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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 
здравоохранения, 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 прикрепленным 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 подчёркнуты красным. Иллюстрации вы-
полняют 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 типографско-
го 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. На 
первой странице рукописи должна быть подпись научного руководителя, заверенная круглой печатью учрежде-
ния. На последней странице рукописи должны быть подписи всех авторов. 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, инициалы  и 
фамилии авторов, полное название учреждения, кафедры (отдела, лаборатории и т.п.) с указанием инициалов, 
фамилии, ученого звания и степени руководителей, а также резюме. Резюме должно содержать не менее 400-500 
слов, кратко отражать цель, методы, важнейшие результаты исследования с ключевыми числовыми данными. 
Резюме завершают «ключевые слова» (от 3 до 10), способствующие индексированию статьи в информационно-
поисковых системах. В конце приводятся контактные данные авторов, 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 про-
ведения исследования, кратко освещается состояние вопроса со ссылками на наиболее значимые публика-
ции; материалы и методы — приводятся количественные и качественные характеристики обследованных 
(объектов исследования), а также упоминаются все методы исследований, применявшиеся в работе, вклю-
чая методы статистической обработки данных и программные продукты. Результаты следует представлять 
в логической последовательности в тексте, таблицах и на рисунках. В обсуждении выделяются новые и важ-
ные аспекты результатов исследования, могут быть включены обоснованные рекомендации и краткое за-
ключение.

Библиография. Список литературы составляется в алфавитном порядке (сначала работы отечественных ав-
торов, затем — иностранных), печатается на отдельном листе. В тексте статьи библиографические ссылки обо-
значаются арабскими цифрами в квадратных скобках, в соответствии с нумерацией в списке литературы, При 
упоминании отдельных фамилий авторов в тексте им должны предшествовать инициалы (фамилии иностран-
ных авторов даются в оригинальной транскрипции). Рекомендуется в оригинальных статьях цитировать не более 
15, а в обзорах — 60 источников. Библиографическое описание литературных источников к статье даётся в соот-
ветствии с ГОСТом 7.0.5-2008 «Библиографическое описание документов» (2008). Сокращение слов и словосоче-
таний приводят также в соответствии с ГОСТом 7.11-78 «Сокращение слов и словосочетаний на иностранных и 
европейских языках в библиографическом описании произведений печати» и 7.12-77 «Сокращение русских слов 
и словосочетаний в библиографическом описании произведений печати».

Работа должна быть написана грамотно, текст, таблицы и другие материалы тщательно выверены.
Рукописи, оформленные не в соответствии с указанными правилами, к рассмотрению не принимаются и воз-

вращаются авторам на доработку.
Редколлегия оставляет за собой право сокращать и редактировать работы. Ответственность за содержание 

статьи и интерпретацию полученных данных несёт автор.
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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 профессор А.В. Щербатых, доцент Ю.В. Зобнин, доцент А.Н. 
Калягин, .

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 2012 году стоимость публикации в журнале статьи объемом до 8 страниц — 2400 руб., при превыше-
нии этого объема взимается плата 300 руб. за каждую последующую страницу. Публикации аспирантов 
принимаются бесплатно. Стоимость годовой подписки на журнал в 2012 г. составляет 3000 руб. (с учетом 
НДС), одного номера — 375 руб. Почтовая рассылка номеров журнала осуществляется по предоплате.

Расчетный счет: ГРКЦ ГУ Банка России по Иркутской области г. Иркутск ИНН 3811022096 КПП 
381101001 УФК по Иркутской области (ГБОУ ВПО «Иркутский государственный медицинский универ-
ситет» Минздравсоцразвития России р/сч 40501810000002000001) БИК 042520001 ОГРН 1923801539673 
ОКПО 01963054 ОКАТО 25401000000 Назначение платежа: (000 0 00 00000 00 0000 130, л/сч. 20346U95880) 
доходы от издания реализации научн., учебно-методической продукции оплата) за подписку на (публи-
кацию 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 элекстронной 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 доктора наук».
Территория распространения журнала — Российская Федерация, страны СНГ, зарубежные страны.

Подписной индекс:  10309 в каталоге «Пресса России»

И.П. Артюхов, проф., д.м.н. (Красноярск)
А.В. Говорин, проф., д.м.н. (Чита)
С.М. Николаев, проф., д.м.н. (Улан-Удэ)
С.В. Шойко, д.э.н. (Иркутск)
В.В. Шпрах, проф., д.м.н. (Иркутск)
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резюме. Сахарный диабет и рак молочной железы представляют серьезную медико-социальную проблему. 
Особую значимость приобрели вопросы сахарного диабета у больных раком молочной железы. Представлена роль 
генетической предрасположенности, значения средовых и социальных факторов, рассмотрены основные патогене-
тические механизмы формирования диабета и рака молочной железы.

Ключевые слова: сахарный диабет, рак молочной железы, ожирение, патогенетические механизмы развития.

DIABETES AND BREAST CANCER

N.V. Kruchkova1,3, T.P. Bardimova1,2, V.V. Dvornichenko1,3, E.V. Panferova1,3

(1Irkutsk State Medical Academy of Continuing Education; 2Scientific Center of Health Problems, 
Family and Human Reproduction, RAMS, Irkutsk; 3Oncological Regional Hospital, Irkutsk)

Summary. Diabetes and breast cancer are the serious medical and social problem. The problems of diabetes in patients 
with breast cancer acquired special significance. The role of genetic predisposition, significance of environmental and social 
factors has been shown. The main pathogenetic mechanisms of diabetes and breast cancer formation have been described.

Key words: diabetes, breast сancer, obesity, development mechanisms.

Сахарный диабет (СД) является приоритетом пер-
вого порядка национальных систем здравоохранения 
во многих странах мира. В настоящее время на всей 
планете только по обращаемости насчитывается более 
250 млн. пациентов с СД, причем около 50% приходится 
на наиболее активный, трудоспособный возраст 40-59 
лет. Учитывая темпы роста и распространенности этого 
заболевания, эксперты Всемирной организации здраво-
охранения (ВОЗ) прогнозируют, что количество паци-
ентов СД к 2025 г. увеличится в 1,5 раза и достигнет 380 
млн. человек, в основном за счет пациентов СД 2 типа 
[7,13]. В России по обращаемости зарегистрировано уже 
более 3 000 000 млн. пациентов СД, к 2025 году, ожида-
ется увеличение численности до 12 млн. Социальная 
значимость СД определяется не только широкой рас-
пространенностью, но и высокой инвалидизацией и 
смертностью пациентов [8,12]. 

Наряду с СД одной из наиболее серьезной и актуаль-
ной медико-социальной проблемой здравоохранения и 
современной онкологии остается рак молочной железы 
(РМЖ), так как поражает трудоспособное население. 
Занимает одно из ведущих мест по утрате трудоспо-
собности и причинам смертности от злокачественных 
новообразований у женщин [9]. В структуре онкологи-
ческой заболеваемости женщин РМЖ стоит на первом 
месте и на втором месте по смертности женщин от рака. 
Ежегодно в мире регистрируется более 1,2 млн. новых 
случаев РМЖ, и погибают от него около 410,7 тыс. жен-
щин. Между отдельными странами различия в показа-
телях заболеваемости РМЖ значительно колеблются от 
16-20% до 80-91%. Наша страна лидирует в этой печаль-
ной гонке наравне с развитыми странами. Ежегодно 
о диагнозе РМЖ слышат около 50 тысяч российских 
женщин, и каждый год их число увеличивается на 2-3% 
[1,2,5].

Лица, страдающие СД, в большей степени, чем по-
пуляция в целом, предрасположены к развитию злока-
чественных новообразований и в первую очередь РМЖ 
[10,20]. В этой связи следует отметить значение типа ди-

абета, так при СД 1 типа частота злокачественных ново-
образований, в том числе и РМЖ, возрастает [10,17,19].

В этой связи продолжается изучение механизмов 
развития СД, сформировалась концепция развития, 
основанная на наличии двух фундаментальных пато-
физиологических дефектов: инсулинорезистентности 
(ИР) и дисфункции β-клеток поджелудочной железы, 
причем эти нарушения могут опережать манифеста-
цию заболевания на несколько лет. ИР мышечной ткани 
является наиболее ранним дефектом, который прояв-
ляется снижением транспорта глюкозы и гликогенеза 
в миоцитах. Снижение биологических эффектов инсу-
лина на уровне печени характеризуется отсутствием его 
ингибирующего влияния на процессы глюконеогенеза, 
снижением синтеза гликогена, активацией процессов 
гликогенолиаза, приводящих к повышению продукции 
глюкозы печенью. Другим звеном в развитии гипер-
гликемии, является резистентность жировой ткани к 
антилиполитическому действию инсулина. Адипоциты 
с высокой плотностью β1-β2 адренорецепторов, обла-
дают большой чувствительностью к липолитическому 
действию катехоламинов свободных жирных кислот 
(СЖК) в печени. СЖК в печени тормозят процессы 
деградации инсулина, снижают его супрессивное дей-
ствие на глюконеогенез, стимулируют избыточный 
синтез триглицеридов, ЛПОНП и аполипротеида В, 
снижают уровень ЛПВП, в мышечной ткани нарушают 
инсулинзависимое поглощение и утилизацию глюкозы, 
оказывая прямое токсическое воздействие на β-клетки 
поджелудочной железы, повышая степень β-клеточной 
дисфункции [3,13].

Основной причиной роста раковых клеток при СД 
является гиперинсулинемия, гипергликемия, висце-
ральное ожирение, ИР, нарушение толерантности к 
глюкозе за счет активации системы инсулиноподобных 
факторов роста (ИФР) [3,11,17].

Для большинства клеток инсулин является одним из 
факторов роста, при  СД в сочетании с ожирением и ИР, 
в условиях компенсаторной гиперинсулинемии проис-
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ходит вторичное увеличение выработки ИФР-1, сниже-
ние апоптоза раковых клеток, ускорение ангиогенеза и 
снижение барьерной функции ткани [3,4,10].

ИФР-1 и инсулин отличаются высокой гомологич-
ностью друг к другу. В ходе эмбриогенеза они посте-
пенно приобретают разные аминокислотные остатки. 
Подобно рецептору инсулина, рецептор ИФР-1 обла-
дает тирозинкиназной активностью и состоит из двух 
внеклеточных альфа-доментов и двух внутриклеточ-
ных β-доменов. При стимуляции рецептора далее ини-
циируется целый каскад реакций фосфорилирования 
белков, участвующих в активации транскрипции генов. 
К подобным белкам относятся протеинкиназы В, кото-
рые включают в себе три внутриклеточных белка, коди-
руемых генами Аkt 1, 2. Протеинкеназа Аkt1 ингибиру-
ет процессы апоптоза, принимает участие в регуляции 
клеточного цикла, индуцирует синтез белка и развитие 
мышечной гипертрофии с ангиогенезом. Повышенный 
уровень экспрессии Аkt1 ассоциирован с ростом опухо-
лей и первоначально был охарактеризован как онкоген. 
Продукт гена Аkt2 является сигнальной молекулой в ме-
таболизме глюкозы. Регуляция активности Аkt осущест-
вляется путем связывания фосфолипидов в мембране 
клетки. ИФР-1, как и инсулин, инициирует клеточное 
развитие, но при значительно меньших концентраци-
ях, что указывает на более высокую активность ИФР 
относительно их действию на рост и развития клеток. 
При определенных условиях инсулиновые рецепторы 
могут передавать сигналы к усилению митоза клеток, и 
тем самым стимулировать ИФР-1 рецепторы к передаче 
метаболических сигналов. При злокачественном пере-
рождении клетка приобретает новые свойства и типы 
рецепторов (инсулиновый рецептор А), характерные 
для ранних стадий эмбриогенеза, который совместим 
как с молекулой инсулина, так и с ИФР-1. Поэтому при 
разнообразии рецепторов к инсулину и ИФР раковая 
клетка становится резистентной к апоптозу [3,14,18].

При избытке ИФР-1 в циркуляции предрасполагает 
к возникновению пременопаузального варианта РМЖ, 
в то время как гиперинсулинемия и ИР повышают риск 
развития и пременопаузальных и постменопаузальных 
форм РМЖ [14].

Сдвиг в продукции ростковых факторов и цитоки-
нов (ИФР, фактор некроза опухоли – ФНО), ИР, нару-
шения в продукции стероидов, являются компонента-
ми предиспозиции к опухолевому росту, включающие в 
себя активацию внутриклеточных сигнальных систем, 
переход к аутокринной регуляции пролиферации, осла-
бления дифференцировки и апоптозу, наклонность к 
инвазии, гипоксии и ангиогенезу. Усиленная гиперпро-
лиферация в тканях-мишенях является важным про-
цессом гормонального канцерогенеза – промоторного и 
генотоксического. Лептин, интерлейкин-6 (Ил-6) и ФНО 
являются стимуляторами ароматазы, способны благо-
даря усиленной выработке эстрогенов поддерживать 
рост эстрогензависимых опухолевых клеток. Наличие 
рецепторов гормоноподобных пептидов жировой тка-
ни на мембранах опухолевых клетках облегчает не 
только аутокринный и паракринный, но и дистантный 
способ их воздействия на процесс опухолевой инвазии. 
Как факторы пептидной природы, так и стероиды при-
нимают участие в контактах между маммарным жиром 
и эпителием молочных желез, который способствует 
как росту и морфогенезу нормальной молочной желе-
зы, так и усилению пролиферации, угнетению апоптоза 
и активации протоонкогенов, что способствует зло-
качественной трансформации маммарного эпителия. 
Гормоны (лептин, адипонектин, резистин, ароматаза) 
и прогенотоксичность повреждают ДНК маммарной 
жировой ткани у пациентов РМЖ. Превалирования 
прогенотоксических свойств жировой ткани над гор-
мональными наблюдается у пациенток как в постме-
нопаузе, так и с сохраненным менструальным циклом. 
Прогенотоксический сдвиг в маммарной жировой тка-
ни ассоциирован с наклонностью к гипергликемии и 

гиперинсулинемии [4,6,14].
В условиях гиперинсулинемии в период менопаузы, у 

женщин с ожирением, при увеличении фракции эстро-
на и эстрадиола за счет ускорения процесса их аромати-
зации в периферических тканях и снижения концентра-
ции стероид-связывающего глобулина, может наблю-
даться рост злокачественных клеток молочной железы 
за счет усиления клеточной пролиферации на фоне 
нерегулярного менструального цикла. Существенное 
влияние оказывает параллельное усиление стероидоге-
неза из-за увеличения свободной фракции эстрадиола и 
тестостерона в условиях гиперинсулинемии, что в ком-
бинации с системой ИФР формирует дополнительный 
толчок для ускорения клеточной пролиферации [3,14]. 
Поэтому сочетания СД и ожирения среди многих фак-
торов способствуют развитию РМЖ.

У пациентов с РМЖ наиболее часто встречается на-
рушение толерантности к глюкозе (НТГ), чем явный 
диабет, и тем самым более опасно как фактор онкологи-
ческого риска. Глюкоза, подобно некоторым факторам 
жировой ткани, может индуцировать как гормональ-
ные, так и генотоксические эффекты, чем может опреде-
ляться и выбор корригирующих воздействий. Изучение 
вирусных онкогенов показало, что более 50% из них 
кодируют тирозиновые протеинкиназы, которые фос-
форилируют ферменты гликолиза и ускоряют исполь-
зование глюкозы в трансформированных клетках. При 
увеличении гликемии процесс пролиферации клеток 
усиливается, таким образом, высокие цифры гликемии 
и НТГ увеличивают риск развития раковых образова-
ний, в том числе и у пациентов без СД [11,15,18].

Одной из форм НТГ является гестационный диабет, 
имеющий значение как один из факторов повышенного 
онкологического риска. Количественные закономерно-
сти между потенциальной опасностью возникновения 
злокачественных новообразований и вариантом на-
рушения углеводного обмена можно представить фор-
мулой « НТГ > СД 2 > гестационный диабет > СД 1». 
Соотношение между числом случаев обнаруженного 
ранее и впервые выявленного СД у пациентов с онко-
патологией равняется примерно 4 - 5:1, это связано не 
только со стрессом при поступлении в онкологический 
стационар, но и с гиподиагностикой СД 2 [5,15].

Существует связь между риском возникновения зло-
качественных новообразований и вариациями генов, 
ассоциированных с продукцией инсулина, чувстви-
тельностью к нему и переходом от НТГ к явному СД 
(гены PPARg, субстратов рецепторов инсулина (IRS), 
рецепторов лептина, ФНО, ИЛ-6 и т.д.). Аллельный 
полиморфизм присущ и ряду генов, контролирующих 
процесс образования активных форм кислорода (АФК) 
и окислительного стресса. Это имеет несомненную важ-
ность применительно к двойственной функции глюко-
зы, характеризующейся способностью вызывать как 
эндокринный (секреция инсулина), так и прогеноток-
сический (генерация АФК) эффект, ассоциированный 
с повреждением митохондриального аппарата и яв-
ляющейся разновидностью глюкозотоксичности [16]. 
Глюкозотоксичность не только компонент в цепи скры-
тых и явных расстройств углеводного обмена, но и мо-
дификатор состояния ткани-мишени, подвергающейся 
истинному канцерогенному воздействию. Несмотря 
на вовлечение значительного числа потенцирующих 
стимулов, заболевание СД не всегда повышает риск 
развития рака, лишь придает дополнительную значи-
мость важности оценки связи между диабетом и кли-
ническими проявлениями онкологических заболеваний 
[2,14,15].

Наряду с наличием ожирения, СД, гиперинсули-
немии, гипергликемии, ИФР-1, среди факторов риска 
РМЖ играет важную роль наследственный фактор, 
предшествовавшие доброкачественные процессы в же-
лезе (фиброаденома, узловая мастопатия). Росту числа 
случаев РМЖ способствует наличие в анамнезе раннее 
наступление менархе, поздняя менопауза и поздние 
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первые роды. Сочетание ранней первой менструации 
и поздней менопаузы отражает более продолжитель-
ный репродуктивный период, тем самым более дли-
тельную гормональную стимуляцию молочной железы. 
Поздние первые роды расцениваются как отсроченное 
завершенное полноценное функциональное созревания 
органа. Дифференцировка клеточных элементов мо-
лочной железы, начинаясь с юности, достигает своего 
пика после первых родов и лактации с последующим 
регрессом в период менопаузы. Предполагают, что в 
перинатальном и особенно внутриутробном периоде 
жизни «отбираются» своеобразные стволовые клетки, 
наименее резистентные к неблагоприятным гормональ-
ным воздействиям и способные в дальнейшем, подвер-
гаясь гормональной стимуляции уже во взрослой жиз-
ни, приобретать черты истинных опухолевых клеток. 
При этом маркерами пре- и перинатальной предиспо-
зиции к развитию РМЖ являются рождение ребенка с 
крупной массой, желтуха новорожденных, отсутствие 
токсикозов беременности, а их истинными эквивален-
тами, имеющими значение в патогенезе заболевания 
– избыточная внутриутробная продукция эстрогенов 
и ИФР-1. Влияние этих гормонов и гормоноподобных 
факторов может носить более быстрый или, наоборот, 
отсроченный характер, создавая условия для возникно-
вения различных патогенетических вариантов РМЖ и 
подтверждая значение возрастного (временного) фак-

тора при этом заболевании. Прирост в заболеваемости 
РМЖ у женщин, получавших в менопаузе комбинацию 
эстрогенов и прогестинов, практически так же и даже 
выше, чем у женщин, лечившихся только эстрогенами, 
это свидетельствует, что прогестерон оказывает мито-
генное влияние на эпителий молочной железы. Риску 
развития РМЖ способствует, с одной стороны, сниже-
ние продукции надпочечниковых андрогенов (ДГЭАС), 
а с другой – избыток преимущественно гонадных ан-
дрогенов (тестостерона). Гиперинсулинемия влияет 
на продукцию андрогенов в гонадах и коре надпочеч-
ников, что, в свою очередь, является дополнительным 
свидетельством сочетанного вовлечения стероидных и 
пептидных гормонов в процесс, так же прослеживается 
прямо пропорциональная зависимость между уровнем 
пролактина в плазме и последующим развитием РМЖ 
[4,14,19].

В заключение необходимо еще раз подчеркнуть, что, 
исходя из опубликованных на сегодняшний день дан-
ных, нельзя однозначно утверждать, что СД безусловно 
влияет на возрастания риска развития РМЖ, что указы-
вает как на ведущую роль СД, так и на то, что выявление 
СД может быть маркером повышенного онкологическо-
го риска. Множество научных вопросов в этой области 
еще остаются нерешенными и тем самым определяют 
актуальность дальнейших исследований в этом направ-
лении.
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резюме. Проведен анализ современной отечественной литературы о влиянии физиотерапии на течение хро-
нических ран и их возможных последствий. Определены проблемы, заключающиеся в неоднозначных показаниях 
выбора эффективного способа лечения на стадиях глубокого повреждения мягких тканей, в том числе и при об-
разовании келоидных рубцов. На основании изученных данных литературы предполагается обосновать патогене-
тическое влияние физиотерапевтических способов лечения, как экспериментальных хронических ран, так и раз-
личных хронических ран общехирургических отделений.

Ключевые слова: хронические раны, физиотерапия, лечение.

THE MODERN IDEA ABOUT pHySIOTHERApEUTIC WAyS OF TREATMENTS OF CHRONIC INjURIES (REvIEW)

I.G. Motorina2, L.K. Kulikov1, T.I. Meleshko2

(1Irkutsk State Medical Academy of Continuing Education, 2Railways hospital at the station Irkutsk–Passenger)

Summary. The paper gives an analysis of present-day Russian research of the influence of physiotherapy on chronic 
injuries and its possible consequences. The problems determined consist of complex indications for selecting an effective 
therapy in case of severe soft-tissue injury, including cases with keloid cicatrix being formed. Based on the analysis the author 
intends to analyze the pathogenetic effect of physiotherapeutic treatment on both experimental chronic injuries and various 
injuries in patients of medical-surgical departments.

Key words: chronic injuries, physiotherapy, treatment.

В литературе описано чрезвычайное множество 
методов лечения длительно незаживающих ран (ДНР), 
которые проводятся в соответствии с фазами раневого 
процесса [18,19,20]. Лечение ДНР является актуальной 
хирургической проблемой, т.к. число больных с данной 
патологией остается по-прежнему высоким и за послед-
нее время имеет неуклонную тенденцию к увеличению 
[12]. Этиологическая частота ДНР по происхождению 
представлена варикозной болезнью – 52%, артериаль-
ной недостаточностью – 14%, смешанной – 13%, пост-
тромбофлебитической – 7%, посттравматической – 6%, 
диабетической – 5%, нейротрофической – 1% и прочи-
ми проблемами – 2% [34].

В литературе до настоящего времени не существует 
единого термина, характеризующего длительно (хро-
нически) текущий раневой процесс и временные кри-
терии его возникновения. Определение «длительно 
незаживающая рана» неразрывно связано с понятием 
хронического раневого процесса [18,20]. Также как и 
понятие «трофическая язва» широко распространенное 
в клинической практике носит собирательный характер 
и не имеет регистра в международной классификации 
болезней [27].

По мнению Д.Н. Маянского (1991), морфологиче-
ским признаком перехода острого раневого воспали-
тельного процесса в длительно незаживающий (хро-
нический), является миграция в рану мононуклеарных 
клеток и параллельное уменьшение гранулоцитарных 
клеток. Этот процесс считается терминальной фазой 
острой воспалительной реакции [22].

К настоящему времени имеется обширная литера-
тура, отражающая современные представления о слож-
ном и многообразном процессе заживления ран, на 
который оказывают прямое и опосредованное влияние 
многочисленные факторы патогенеза: инфекция, со-
стояние иммунитета, обменные нарушения, гормоны, 
ферменты, ингибиторы ферментов, факторы гемостаза, 
гемопоэз и многие другие [18,19,20].

Наиболее интересную версию для медицинских 
специалистов, задействованных в лечении длительно 
незаживающих ран, высказал T. Hant (1980) о том, что 
нарушение нормального течения раневого процесса 
чаще всего проявляется в: 1) избыточном заживлении 
(образование келоидных и гипертрофических рубцов, 

контрактур), 2) отсутствии заживления (отсутствие 
воспаления, контракции, эпителизации, полимериза-
ции коллагена и неоваскуляризации) [43].

Представления о раневом процессе постоянно меня-
ются вместе с развитием медицины, биологии и техни-
ческих наук. Появление лазера, ультразвука, вакуумной 
и гидровакуумной обработки ран и другие технические 
средства изменили возможности хирургической обра-
ботки раны [19].

Физиотерапия сопровождает длительный хирурги-
ческий процесс лечения как ДНР, так и келоидных руб-
цов. Современный «рациональный» подход к лечению 
больных физическими факторами ограничивает выбор 
в назначениях врача только эффективными методами 
преимущественно этиопатогенетической направленно-
сти, т.е. подразумевается специфичность каждого фак-
тора по отношению к тканям – «мишеням» при соответ-
ствии формы энергии используемого фактора природе 
ионных каналов на мембране клеток. Это дает возмож-
ность комплексного назначения факторов, влияющих 
на этиологический агент, патогенетические звенья и 
основные симптомы заболевания [31].

Необходимость присутствия физиотерапевтических 
методов в лечении ДНР подтверждается хирургами. 
Установлено, что гнойно-некротический процесс при 
этом распространяется как по поверхности, так и по глу-
бине раны – в виде мозаично рассеянных микроабсцес-
сов, микрофлегмон, очагов некроза [9,18,20]. А действие 
физических факторов, несомненно, проникает в ткани 
на разную глубину и оказывает лечебное действие в за-
висимости от поставленной цели. Экспериментальным 
исследованиям и клиническим наблюдениям по лече-
нию раневых процессов методами физиотерапии по-
священы работы ряда физиотерапевтов нашей страны: 
А.М. Ланда, 1950, 1964; А.Г. Киричинский, 1962; И.И. 
Шиманко, 1962; В.И. Гольдблат, 1967; А.Н. Владимирова, 
1967; М.Н. Старикова, 1967; И.Н. Сосин, Ю.В. Ланцман, 
1981. Авторы исследовали действие существующих в 
то время физических факторов на некоторые стадии 
раневого процесса, например, И.И. Шиманко доказал 
эффективность лечения УВЧ-полем инфицированной 
раны по поперечной и продольной методикам [42]. В 
целях обезболивания и стимуляции заживления уче-
ные применяли диадинамотерапию, используя малые 
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электроды по сторонам от краев раны, проводилось 
воздействие током, модулированном короткими пе-
риодами ежедневно или через день [10,36]. При нали-
чии вокруг раны болезненного плотного инфильтрата 
А.М. Ланда рекомендовал террамицин-электрофорез 
[21]. Использование ультразвуковой терапии изучалось 
Л.И. Богданович (1967), при лечении хронических ран. 
Ученый доказал, что ультразвуковая терапия противо-
показана больным с ранами, развившимися на почве 
тромбофлебита, т.к. возможны рецидивы последнего 
[5].

В настоящее время доказано, что ограничение экссу-
дации достигается противовоспалительными методами, 
к которым относится в первую очередь УВЧ-терапия, 
тормозящая активность фосфолипазы А2 и циклоокси-
геназы, контролирующих синтез простаноидов (просто-
гландины) и дегрануляцию лизосом базофилов, препят-
ствуют выходу из них кислых фосфатаз, усиливающих 
деструктивное действие микроорганизмов. Колебания 
УВЧ-поля снижают повышенную проницаемость ка-
пилляров микроциркуляторного русла и тормозят вы-
ход из них базофилов, тормозят активность медиаторов 
воспаления (гистамин, плазмакинины). Происходит 
стимуляция гемопоэза и иммуногенеза, а также усили-
вается фагоцитарная активность лейкоцитов [31,35].

Улучшение микроциркуляции и снижение отечно-
го синдрома достигается с помощью низкочастотной 
магнитотерапии, которая относится к числу наиболее 
щадящих и легко переносимых методов физиотерапии, 
поэтому широко применяется в лечении больных по-
жилого и старческого возраста [1]. Противоотечный, 
лимфодренирующий эффект этого метода доказан 
Л.Л. Орловым (1985), А.А. Ушаковым (2002) [28,39]. 
Повышение регенераторных возможностей, стимуля-
ция роста грануляций и эпителизация поврежденных 
тканей подтверждена В.М. Клюжевым, Ю.А. Родиным 
(2006) [17].

Лечение длительно незаживающих ран традиционно 
принадлежит методам светотерапии. Самым древним из 
них является воздействие ультрафиолетовым спектром 
излучения. Но здесь возникает вопрос: какой длиной 
волны и на какой стадии заболевания целесообразно 
лечить раневой процесс? Ведь в показаниях для прове-
дения УФ облучений при лечении ран нет четкой кон-
кретизации. И.С. Сосин подтверждает, что именно ко-
роткие УФ-лучи обладают бактерицидным свойством, 
поэтому их широко используют как средство лечения 
раневых поверхностей [35,37,39]. В целях ограничения 
развития инфекции, ускорения отторжения некроти-
ческих масс и усиления реакции окружающих тканей 
применяют интенсивные дозы облучения (4-8 биодоз), 
включая окружающую кожу вокруг раны на 3-5 см во-
круг до полного выполнения раны грануляциями [35]. 
При этом происходит денатурация и фотолиз нуклеи-
новых кислот и белков за счет избыточного поглощения 
энергии и его квантов молекулами ДНК и РНК, приво-
дящих к инактивации генома и белоксинтетического 
аппарата клеток. Летальные мутации с ионизацией ато-
мов и молекул вызывают инактивацию и разрушение 
структуры микроорганизмов и грибов. Рекомендуемая 
доза облучения с 1 биодозы до 4 (3) [31]. С целью сти-
муляции регенерации и эпителизации И.Н. Сосин пред-
лагает применять малые дозы УФО коротковолнового 
диапазона в малых дозах (до 1-2 биодоз) через 2-3 дня 
[35]. Также А.А. Ушаков советует облучать патологиче-
ский очаг через тубус в дозировке 1-2 биодозы курсом 
5-6 процедур [39]. Средневолновое облучение авторы 
рассматривают в основном как витаминообразующий 
метод с рекомендациями общих методик СУФ облуче-
ний [6,31,39]. В современных научных журналах сведе-
ний о применении светотерапии в ультрафиолетовом 
диапазоне не приводится.

Наиболее широко в литературе последних лет осве-
щено лечение длительно незаживающих ран методами 
квантовой терапии [2,15,24,32]. Доказано, что инфра-

красное лазерное излучение избирательно поглощается 
молекулами нуклеиновых кислот и кислорода, инду-
цирует репаративную регенерацию тканей и усили-
вает их метаболизм, а также за счет периферического 
афферентного блока приводит к снижению болевой 
чувствительности [32]. При воздействии красным спек-
тром излучения происходит активация гемоперфузии 
облучаемых тканей наряду с торможением перекисно-
го окисления липидов, что способствует разрешению 
инфильтративно-экссудативных процессов и укрепле-
нию пролиферации в воспалительном очаге [31]. Для 
усиления терапевтического эффекта многие ученые 
рекомендуют сочетать инфракрасный и красный диа-
пазон лазерного излучения, добавляя воздействие на 
биологически активные точки по методике общесома-
тической биостимуляции [2,15,23,24]. Положительное 
влияние на репарацию кожи в области раны оказывает 
магнитолазерная терапия [15], а также сочетанное при-
менение электромагнитных волн миллиметрового, ин-
фракрасного и части видимого диапазонов, генерируе-
мых аппаратом «Минитаг» [4].

Современные исследования в основном посвящены 
изучению неселективной хромотерапии поляризован-
ным светом от аппарата «Биоптрон», где основной це-
лью физиотерапии этим методом является улучшение 
микроциркуляции в зоне раневого дефекта с нормали-
зацией оттока и притока крови, стимулирующего рост 
грануляций и эпителизацию [40]. Эти изменения проис-
ходят благодаря селективному поглощению компонен-
тов некогерентного излучения молекулами различных 
хромофоров кожи, что вызывает различные фотохими-
ческие реакции [11]. За счет присутствия инфракрасно-
го излучения в коже происходит выделение тепла, из-
меняющего импульсную активность термомеханочув-
ствительных волокон кожи, активизация сегментарно-
рефлекторных и местных реакций, что усиливает тро-
фику облучаемых тканей [7,30,40]. Согласно современ-
ным представлениям о механизмах лечебных эффектов 
электромагнитных излучений видимой части спектра 
и данным клинических исследований, ученые считают 
наиболее безопасным и эффективным использование 
аппаратов, излучающих видимый поляризованный не-
когеррентный низкоэнергетический свет от аппарата 
«Биоптрон» [8,41].

Исследования последних лет свидетельствуют о по-
явлении принципиально нового физиотерапевтическо-
го фактора, оказывающего выраженный биологический 
эффект на различные функциональные системы, ме-
ханизм которых изучен в недостаточной степени. Это 
спектральное излучение малой интенсивности в опти-
ческом диапазоне. Такое излучение можно получить с 
помощью ламп с полым катодом (ЛПК), в состав ко-
торых могут входить различные элементы [33,38]. При 
воздействии такой лампы отмечены существенные из-
менения содержания в периферической крови концен-
трации тех элементов, которые входят в состав катода 
лампы и предполагается, что таким образом можно 
изменить активность рефлексогенных зон или биоло-
гически активных точек на коже человека. В русле этой 
концепции проведено экспериментальное исследование 
на 76 белых крысах-самцах с воспроизведением ранево-
го процесса на шейно-воротниковой зоне площадью 1 
см2. Исследовали влияние курсового воздействия спек-
тральной лампы «СПЕКТО-Р», в состав катода кото-
рой входили ионы Mn2+ или Cu2+, а также их сочетание. 
Наиболее выраженные, с морфологической точки зре-
ния, результаты получены при сочетанном воздействии 
ионов. Микроскопически отмечался активный рост 
эпителиальных пластов от краев ран к их центру, разви-
тие формирования более зрелой соединительной ткани, 
снижение уровня воспалительных явлений в области 
дна ран и в окружающих тканях [33].

В другом эксперименте на крысах проведена сравни-
тельная оценка ранозаживляющего эффекта аппаратов 
«Биоптрон», «Минитаг», «Орион+» и двух ламп полого 



10

Сибирский медицинский журнал, 2012, № 7

катода. Установлено, что все сравниваемые типы из-
лучений в среднем на 30% ускоряют эпителизацию ран 
по сравнению с контролем. Ранозаживляющий эффект 
излучений оценивали по динамике изменения площа-
ди поверхности раны, уменьшению отека, времени об-
разования и отторжения струпов, появлению шерсти 
на месте раны. Контракция раневой поверхности бы-
стрее всего происходила под влиянием более мощного 
магнитолазерного воздействия аппаратом «Орион+». 
Второе место по этому показателю разделили аппа-
раты «Минитаг» и ЛПК-Zn+Mn, а третье – ЛПК-Zn и 
«Биоптрон». Учитывая малую выраженность различий, 
авторы пришли к выводу, что приведенное ранжирова-
ние носит условный характер[41].

Другой метод доказан Н.Я. Насировым и соавт. 
(2009), предложившим пелоидотерапию сопочной гря-
зью вулканов Азербайджана с минерализацией грязе-
вого раствора 15-24 г/л для лечения больных сахарным 
диабетом, осложненных гнойно-некротическими про-
цессами и начинающейся гангреной нижних конечно-
стей. Пелоидотерапию проводили с охватами грязевы-
ми аппликациями области поясничных симпатических 
узлов, а также голени выше уровня и вокруг поражен-
ного участка при температуре грязи 40-41о. Данный 
способ терапии обеспечил достоверное ускорение про-
цессов заживления трофических язв и ран, образовав-
шихся после некрэктомии, что позволило считать его 
патогенетически обоснованным, избавляющим от вы-
нужденных ампутаций конечностей [26]. Тем более, что 
авторы наблюдали снижение уровня сахара в крови и 
моче при грязелечении вне зависимости от температу-
ры грязи [3,16,26].

Коррекция патологических (гипертрофических и 
келоидных) рубцов кожи является «старой» проблемой 
косметологии и пластической хирургии. По данным 
разных авторов от 4 до 22% пациентов, обратившихся 
в лечебные учреждения, имеют гипертрофические и ке-
лоидные рубцы [13,14].

В настоящее время все чаще внимание специалистов 
привлекают консервативные методы коррекции патоло-
гических рубцов с использованием физических методов 
лечения, которые направлены на удаление избыточного 
внеклеточного матрикса путем введения в ткани раз-

нообразных ферментов. В связи с тем, что основу рубца 
составляет грубый фибриллярный белок коллаген, для 
их коррекции широко применяют препараты фермен-
та коллагеназы, разрушающего избыточный коллаген, 
а физические методы ускоряют доставку препарата в 
ткани рубца. Эти методы не только улучшают прони-
цаемость эпидермиса для молекул вещества, но и сами 
обладают фибромодулирующими свойствами и потен-
цируют действие противорубцовых препаратов [31,35]. 
В программах коррекции патологических рубцов кожи 
сегодня используются электро- и ультрафонофорез 
лидазы, контрактубекса, ферменкола и др. Авторы ис-
следовали температурную реакцию кожи при введении 
ферменкола электрофорезом и ультразвуком и пришли 
к выводу, что деструкция и утилизация избыточного 
матрикса рубцов идет при более низкой температуре 
самого рубца и окружающих тканей, что достигается 
при ультрафонофорезе. Этот факт является патогене-
тически обоснованным при выборе физиотерапевтиче-
ского метода коррекции патологических рубцов [13,14]. 
Известна новая методика фотовакуумного массажа 
вдоль келоидного рубца в обоих направлениях в тече-
ние пяти сеансов с последующим воздействием красной 
излучающей головкой, дополнительным облучением 
сегментарных зон и акупунктурных точек. Методика 
проводится аппаратом квантовой терапии «Матрикс» 
[24,25]. Авторы предупреждают, что эффект от данной 
методики проявляется не ранее чем через два месяца 
после окончания курса, что связано с физиологией за-
мены дермы.

Таким образом, физиотерапевтические методы яв-
ляются важным звеном в лечении длительно незажи-
вающих ран, несмотря на то, что выбор современной 
аппаратуры весьма обширен, а перечень показаний к 
ее применению в значительной степени совпадает. В 
научной литературе последних лет подтверждается ак-
туальность изучения наиболее эффективных способов 
физиолечения хронических ран, а также создание наи-
более рациональных программ лечения физическими 
факторами, соответствующих стадиям раневого про-
цесса с выделением физиотерапии в некоторых случаях 
на ведущее место, поскольку эти методы оказывают, в 
том числе, общее влияние на организм в целом.
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раСТенИЯ КаК оДно Из зВенЬеВ ЦеПИ ЦИрКуЛЯЦИИ ПаТоГенныХ ДЛЯ чеЛоВеКа 
баКТерИЙ В оКруЖаЮЩеЙ СреДе

Юлия Александровна Маркова1, Анна Леонидовна Алексеенко1, 
Александр Владимирович Крамарский2, Евгений Дмитриевич Савилов3
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резюме. В обзоре описаны факты заражения растений бактериями, патогенными для человека. Микроорганизмы 
могут существовать как на поверхности листьев, так и внутри растительных тканей, выступая в роли эндофитов. 
Приведены примеры вспышек кишечных заболеваний при употреблении продуктов питания растительного про-
исхождения.

Ключевые слова: патогенные бактерии, растения, эндофиты, кишечные инфекции.

pLANTS AS AN ELEMENT OF INvIRONMENTAL CHAIN CURCULATION OF pATHOGENIC 
FOR HUMAN BACTERIA

Yu. A. Markova1, A.L. Alekseenko1, A.V. Kramarskiy2, E.D. Savilov3

(1Siberian Institute of Plant Physiology and Biochemistry, SD RAS, Irkutsk, Russia; 2Siberian Academy of the Law, 
Economy and Management; 3Irkutsk State Medical Academy of Continuing Education)

Summary. The survey describes contamination of plants with human pathogenic. Microorganisms can exist both on the 
surface of leaves and inside plant tissues, while playing the role of endophytes. Some examples of infective episodes of intes-
tinal infection diseases in cases of taking food plant products are given.

Key words: pathogenic bacteria, plants, endophytes, intestinal infections.
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Бактерии широко распространены в окружающей 
среде. Им присуща высокая экологическая пластич-
ность, способствующая заселению различных экологи-
ческих ниш. В последнее время пристальное внимание 
исследователей уделяется эндосфере растений, которая 
включает в себя совокупность сосудов и межклеточно-
го пространства. Обитая в эндосфере, микроорганизмы 
лучше защищены от биотических и абиотических стрес-
сов [27,53], поскольку она характеризуется постоянной 
влажностью, доступностью питательных веществ и от-
носительно постоянной температурой [26,60].

Исследованиями последних лет, показано, что не-
которые эндофитные бактерии относятся к условно-
патогенным и патогенным по отношению к человеку 
видам [18,58]. Из растительных тканей были выде-
лены Klebsiella pneumoniae [28], Enterobacter cloacae, 
Enterobacter aerogenes [63], Serratia marcescens [26], 
Burkholderia cepacia [45].

Можно полагать, что пребывание патогенов челове-
ка в растениях является частью цикла их циркуляции 
во внешней среде с использованием растений в качестве 
альтернативного хозяина и переносчика в организм жи-
вотных и человека [58]. При этом следует отметить, что, 
локализуясь в межклетниках и сосудах, бактерии прак-
тически не подвержены воздействию дезинфектантов, 
что делает возможным заражение человека даже после 
тщательной обработки таких продуктов [6,10].

Потенциальными источниками бактерий, патоген-
ных для человека, являются ирригационные воды, по-
чва, фунгициды, инсектициды и руки человека [24]. 
Однако, важнейшим источником контаминации сель-
скохозяйственных растений является органическое 
удобрение, которое, как правило, содержит бактерии 
кишечной группы, особенно если его источником по-
служило больное животное [62].

При выращивании культурных растений на заражен-
ной почве или при поливе их зараженной водой (напри-
мер, взятой ниже хозяйственно-бытовых сточных вод), 
патогенные бактерии могут попасть через корневую си-
стему в растение [55,59]. Даже одноразовое применение 
контаминированной поливной воды или компоста мо-
жет привести к загрязнению тканей редиса, моркови и 
табака патогенами человека [30], в том числе L. innocua 
[43], Salmonella typhimurium [38,54], E. coli O157:H7 [44]. 
При попадании в навоз или почву S. enterica серовар 
Weltevreden в течение длительного времени выделяется 
из корней и проростков шпината [1].

С помощью иммунофлуоресцентной микроскопии 
было обнаружено наличие бактерий E. coli O157:H7 в 
листьях редиса, выращенного из зараженных семян, что 
свидетельствует о возможной роли семян в контамина-
ции растений [31].

Одним из путей проникновения бактерий в рас-
тение является механическое повреждение стеблей и 
плодов при сборе урожая [5,24]. Так, например, в ис-
следованиях Babic и соавт. [2] обнаружены скопле-
ния Pseudomonadaceae, Enterobacteriaceae (включая 
K.pneumoniae), Micrococcaceae и молочнокислых бак-
терий на поверхности листьев с поврежденной кути-
кулой. Бактерии P.aeruginosa проникали через устьица 
и поранения листьев, колонизировали межклеточные 
пространства, и разрушали клеточные стенки и мем-
бранные структуры [46].

Оппортунистический патоген Enterococuss faecalis 
проникает через устьица и поранения листьев араби-
допсиса, колонизируя межклеточное пространство и 
вызывая повреждение клеточных стенок и мембранных 
структур [32]. Подобная ситуация верна и для друго-
го бактериального патогена животных Staphylococcus 
aureus [22,32,47].

В ряде лабораторных исследований было показано, 
что клинический изолят Pseudomonas aeruginosa, спосо-
бен контаминировать разные виды растений Arabidopsis 
thaliana, табак и салат [20,39,49,50,51].

Энтерогеморрагическая E. coli O157:H7 найдена в 

тканях поверхностно-стерилизованных листьев лату-
ка в количестве 3.95 log КОЕ/г [21], проростках редиса, 
моркови, люцерны, бобов [31]. Salmonella enterica се-
ровар Typhimurium обнаружена в количестве 2.57 log 
КОЕ/г в поверхностно-стерилизованном латуке [21]. 
L. monocytogenes была выделена из редиса, петрушки, 
огурцов, кабачков и других овощей [23].

Корни и ксилема цитрусовых растений могут так-
же колонизироваться энтеробактериями. Klebsiella 
pneumoniae 342 (Kp342) была способна эндофитно ко-
лонизировать Citrus sinensis и Catharanthus roseus [37]. 
Бактерии, которые инокулировались в корни были впо-
следствии найдены с помощью флюоресцентной микро-
скопии в кислеме корней и ветвей обоих тестируемых 
видов [37]. E. coli O157:H7 и Salmonella могут колонизи-
руют внутренние ткани плодов апельсина [19,58].

Следует заметить, что разные штаммы эшерихий и 
сальмонелл различаются по способности колонизиро-
вать растения [8,58]. При изучении трех сероваров S. 
enterica, все штаммы были способны эпифитно колони-
зировать растения, но только серовар Dublin мог коло-
низировать эндофитно [34]. Различия между штаммами 
Salmonella также наблюдали при эндофитной колониза-
ции томатов [24].

В то же время сравнение сорбции разных штаммов 
L. monocytogenes к клеткам суспензионной культуры ре-
диса, показало, что механизмы, вовлеченные во взаи-
модействие с клетками растений, присутствуют у всех 
штаммов [23].

Энтеробактерии, изолированные из растительных 
тканей, колонизировали внутреннюю часть растений 
в более высоких количествах, чем изолированные из 
клинических или других источников. Например, штамм 
Klebsiella pneumoniae 342, который изолирован из куку-
рузы [12], колонизировал растения люцерны в более вы-
соких количествах, чем другие энтеробактерии [17,18].

Сравнение между видами показало, что, что 
Salmonella enterica эффективнее прикрепляются к про-
рощенным семенам и трехдневным проросткам лю-
церны по сравнению с E.coli O157:H7. Это позволяет 
предположить, что ассоциированные с растениями 
вспышки кишечных инфекций, чаще вызываются саль-
монеллой, чем эшерихией [3]. Авторы объясняют это 
отличие большим количеством специальных фимбрий 
(curli), продуцируемым Salmonella enterica в отличие от 
E.coli O157:H7, которые, вероятно, способствуют луч-
шей адсорбции бактериальных клеток к поверхности 
растительных тканей.

При этом сравнение адгезии S.enterica к 3 суточным 
проросткам салата латука с бактериями P.agglomerans, 
P.putida и R.aquatilis, не показало значительных отли-
чий [3]. Однако, скорость распространения патогенных 
для человека бактерий S. enterica серовар Newport и E. 
coli O157:H7 была медленнее, чем эндофита Enterobacter 
asburiae. При этом отмечено, что последняя регистриро-
валась в растении A.thaliana уже через один день после 
его переноса в почву, содержащую эти микроорганиз-
мы, в то время как остальные два вида еще не детекти-
ровались [15].

Колонизация ячменя Salmonella enterica серо-
вар typhimurium и тремя видами Listeria spp. (L. 
monocytogenes, L. ivanovii, L. innocua) показала, что 
штаммы S. enterica эндофитно колонизировали корни 
ячменя в 10 раз больше, чем Listeria [36].

Все изложенное вызывает серьезную обеспокоен-
ность проблемой контаминации продуктов питания 
растительного происхождения бактериями, патоген-
ными для человека. Глобализация поставок овощей и 
фруктов увеличила риск вспышек пищевых болезней 
во многих государствах и странах [42]. Наиболее часто 
такие инфекции вызывают энтерогеморрагическая E. 
coli O157:H7, Salmonella enterica различных серотипов, 
Salmonella enteridis, Shigella sonnei и другие [35,57].

Инфекции, вызываемые этими возбудителями, мо-
гут быть связаны с употреблением томатов [16], арбу-
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зов, мускусной дыни и непастеризованных апельсино-
вого и яблочного соков [11,14], проростков люцерны 
[4], клевера и бобов [3,41,56], орехов [29,33].

Зарегистрированы вспышки кампиллобактериоза, 
связанные с контаминированными фруктами и овоща-
ми (салатом, бататом, огурцами, дыней и земляникой) 
[7].

В 1998 году восемь вспышек шигеллёза произошли 
в США и Канаде. Эпидемиологическое исследование 
установило, что болезнь была связана с потреблением 
кудрявой петрушки, которой украшали блюда в четы-
рех местных ресторанах [25,42].

Большой вклад в распространение инфекционных 
заболеваний связывают с появившейся модой на упо-
требление свежих ростков бобовых, злаковых и других 
культур. Так, например, в июле 1996 года произошла 
вспышка инфекции Escherichia coli O157:H7 среди 6000 
школьников в городе Сакаи (Япония). Расследование 
случаев установило, что заболевания были связаны с 
употреблением салата из ростков белого редиса во вре-
мя школьных завтраков [40,61].

В сентябре 1999 года была большая вспышка инфек-
ции Salmonella серотипа Muenchen, связанная с употре-
блением сырых ростков люцерны в Висконсине (США). 
Несмотря на предварительную обработку семян гипох-

лоритом кальция перед проращиванием, было выявле-
но 157 случаев заболеваний [48].

Между августом и ноябрем 2010 было 231 
лабораторно-подтвержденных сообщений случаев за-
болевания S. Bareilly, вызванных употреблением свежих 
ростков бобовых в Великобритании [13].

Большая вспышка гемолитико-уремического син-
дрома, вызванного шига токсин продуцирующей 
Escherichia coli O104:H4, произошла в Германии в мае 
2011 года. В качестве наиболее вероятного источника 
инфекции предложены проростки [9]. Вторая вспыш-
ка, вызванная этим же штаммом Escherichia coli (STEC) 
O104:H4, произошла в июне этого же года во Франции. 
Обе вспышки связаны с ростками fenugreek, получен-
ными из семян, произведенных в Египте и распростра-
няемых в Германии и других европейских странах [52].

Таким образом, эндосфера растений представля-
ет собой возможный источник бактерий, патогенных 
для человека. Рост вспышек, вызываемых контамини-
рованными продуктами питания, иллюстрирует важ-
ность понимания фундаментальных механизмов выжи-
вания, роста и вирулентности бактерий на растениях. 
Изучение микробного населения растительных тканей 
поможет расширить наше представление о механизмах 
взаимодействия микроорганизма и хозяина.
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резюме. Ожирение является не только социально-экономической и косметической проблемой, но в первую оче-
редь, медицинской. Доказано, что чем больше масса тела, тем меньше продолжительность жизни, тем более веро-
ятно развитие тяжелых заболеваний. Поэтому значительные усилия современной эндокринологии направлены на 
изучение причин и механизмов развития избыточной массы тела и ожирения.
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Summary. The obesity is not only social, economic and cosmetic problem, it is mainly the medical problem. It has been 
proved that the greater body mass, the life expectancy is lower, and the development of severe diseases is more likely to 
appear. Therefore, the considerable efforts of modern endocrinology are focused on study the causes and mechanisms of 
development of overweight and obesity.

Key words: obesity, causes, mechanisms of development.

В настоящее время ожирение является одной из 
актуальных проблем современного здравоохранения. 
За несколько последних десятилетий распространен-
ность ожирения и избыточной массы тела резко увели-
чилась как в развитых, так и в развивающихся странах. 
По данным ВОЗ более 400 млн. человек уже страдают 
ожирением, более 1,5 млрд. имеют избыточную массу 
тела. Согласно эпидемиологическим прогнозам уже в 
2015 году количество людей с избыточной массой тела 
достигнет 2,3 млрд. и более у 700 млн. будет отмечаться 
ожирение. Учитывая, прогрессирующий характер рас-
пространенности ожирения, можно прогнозировать, 
что ожирение и избыточная масса тела приобретают 
характер общемировой эпидемии [3,4,26].

Ожирение часто сочетается с различными заболева-
ниями, и, возможно, является при этом главным про-
воцирующим фактором. Болезни сердца, сахарный диа-
бет 2 типа (СД2), рак, бронхиальная астма, нарушения 
дыхания во время сна, артриты, репродуктивные нару-
шения, патология желудочно-кишечного тракта (ЖКТ), 
психологические расстройства, в основе которых лежит 
ожирение, приводят не только к росту общей заболе-
ваемости, но и являются причиной не менее 300 000 
летальных исходов в год. Естественно, что увеличение 
заболеваемости ожирением привело к значительному 
увеличению научных интересов в выяснении причин и 
патогенетических механизмов развития этого заболева-
ния [1,29,31,34].

Ожирение относится к многофакторным заболева-
ниям. Генетическая предрасположенность, внешнесе-
креторные причины, изменения гормонального и не-
врологического состояния организма приводят к нару-
шению пищевого поведения, всех видов обмена веществ 
и энергетическому дисбалансу.

При проведении многочисленных исследований 
выявлена и подтверждена роль генетической предрас-
положенности в развитии ожирения. Вероятность раз-
вития избыточной массы тела при наличии ожирения у 
родителей составляет 70-80%, хотя в общей популяции 
этот показатель около 30%. Открыто множество генов-
кандидатов: гены, кодирующие образование β3- и β2-
адренорецепторов, ген липопротеинлипазы, гены ре-
цептора 3,4 типа меланоцитстимулирующего гормона 
(MC3-R, MC4-R), agouti, PRARγ, FTO, UCP2, fat-ген и 
т.д. На сегодняшний день определено около 1000 генов, 

ассоциированных с ожирением. Все они указаны в меж-
дународной базе данных Human Genome Epidemiologi 
Network (HuGeNet). Есть формы ожирения, которые 
обусловлены дефектом единственного гена. Однако не-
обходимо отметить, что на их долю приходится не более 
5% от всех случаев ожирения. В большинстве случаев 
гены лишь предопределяют склонность к избыточному 
накоплению жировой ткани под действием различных 
внешних факторов окружающей среды. Причины из-
быточной массы тела кроются, прежде всего в особенно-
стях стиля жизни и пищевого поведения, а также в недо-
статочной ежедневной физической активности [17,23].

За последние десятилетия изменился образ жизни 
людей. Экономический рост, технический прогресс и 
преобразования в социальной сфере привели к тому, 
что изменился характер питания, и ежедневная физиче-
ская активность стала недостаточной по отношению к 
потребляемой пище. Употребление высококалорийных 
продуктов, сладких газированных напитков, увеличе-
ние порции принимаемой пищи, учащение «перекусов» 
и еда вне дома – в ресторанах быстрого питания в со-
четании с малоподвижным образом жизни привели к 
повсеместной прогрессии распространения ожирения 
[16]. Пищевые пристрастия и рационы тучных людей 
обычно включают продукты с большим содержанием 
жиров. При этом, как известно жиры являются наибо-
лее энергоемким продуктом. Жиры меньше растягива-
ют желудок и усиливают перистальтику, что приводит к 
медленному насыщению и как следствие к перееданию. 
Установлено, что депонирование жиров не ограничено 
и может достигать десятков килограммов. Стоит от-
метить и неправильное воспитание в раннем детстве, 
которое приводит к формированию нарушений пище-
вого поведения. Когда пища играет доминирующую 
роль в жизни семьи и является главным источником 
удовольствия, плач ребенка расценивается только как 
голод, тогда не происходит адекватного учения друго-
му поведению в периоды стресса и закрепляется один 
стереотип: «когда мне плохо, я должен есть». Поэтому в 
трудных жизненных ситуациях многие люди использу-
ют для успокоения прием пищи [6,7,9,12].

В последние годы уделяется внимание программиро-
ванию энергетического баланса как возможной причи-
ны формирования избыточной массы тела и ожирения. 
Выявлена взаимосвязь между массой тела матери и ее 
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питанием во время беременности, антропометрически-
ми показателями ребенка при рождении и его питанием 
в первые месяцы жизни. В проводимых исследованиях, 
посвященных «Голландскому голоду» было продемон-
стрировано, что низкокалорийное питание на ранних 
сроках гестации с последующей нормализацией спо-
собствовало повышению предрасположенности к ожи-
рению. У женщин в возрасте 50 лет индекс массы тела 
и окружность талии были значительно больше, чем в 
контрольной группе, однако у мужчин такой зависимо-
сти не наблюдалось. В то же время соотношение окруж-
ности талии к окружности бедра было выше и у мужчин 
и у женщин, по сравнению с контрольными группами. 
Антропометрические показатели ребенка при рожде-
нии тоже оказывают влияние на развитие ожирения в 
дальнейшем. Низкий вес при рождении предопределяет 
развитие ожирения в более старшем возрасте. Причем 
больше склонны к ожирению те дети, которые догнали 
своих сверстников по антропометрическим показате-
лям в наиболее короткие сроки. Постнатальное питание 
также влияет на формирование избыточной массы тела 
и ожирения в детском возрасте. По результатам ряда 
исследований была показана обратная взаимосвязь 
между продолжительностью грудного вскармливания и 
риском развития ожирения в дальнейшем, при условии, 
что ребенка не перекармливают [5,10,18,21].

Одной из важных причин формирования избыточ-
ной массы тела и ожирения является действие эндо-
кринных разрушителей. Это вещества, естественного 
или синтетического происхождения, способные влиять 
на процессы синтеза, секреции, транспорта, метаболиз-
ма и элиминации гормонов, регулирующие гомеостаз, 
репродукцию и развитие организма даже при крайне 
низких концентрациях. Они входят в состав раство-
рителей, пластиковых упаковок, строительных мате-
риалов, моющих средств. К их числу относится много-
численная группа химических веществ, используемых в 
промышленности: диоксины, полихлорированные би-
фенилы, бисфенол А, фталаты, пестициды, фунгициды, 
фармацевтические препараты. Действие этих веществ 
на плод может привести к возникновению ожирения во 
взрослом возрасте [17,25].

Интересным является тот факт, что в основе разви-
тия избыточной массы тела предположительно играет 
роль и кишечная микрофлора. Кишечная микрофлора 
несколько отличается по составу у тучных людей и лиц с 
нормальной массой тела. В кишечнике людей с ожирени-
ем преобладают бактерии семейства фирмикутов, тогда, 
как у лиц с нормальной массой тела больше бактерий се-
мейства бактероидов. Микрофлора обеспечивает расще-
пление углеводов пищи до моносахаридов и их всасыва-
ние. Кроме того, она подавляет кишечный фактор (FIAF 
– Fasting-induced-adipocyte-factor), что ведет к активации 
фермента липопротеиновой липазы (ЛПЛ) в адипоцитах. 
Активация ЛПЛ сопровождается усилением липогенеза. 
В исследованиях продемонстрировано, что жирная пища 
приводит к преобладанию грамм-отрицательных бакте-
рий, мембраны которых содержат липополисахариды, 
выступающими в качестве эндотоксина. Хроническая 
эндотоксинемия способствует активации провоспали-
тельных факторов, что способствует формированию 
ожирения и инсулинорезистентности [35].

Рассматривается также инфекционная теория ожи-
рения. В качестве возбудителей ожирения дискутиру-
ются вирусы, в первую очередь, аденовирусы, микро-
бы (Chlamydia pneumonia, Helicobacter pylori), паразиты 
(Trypanosoma cruzi). Действуя на жировую ткань, ин-
фекционные возбудители ускоряют образование зрелых 
адипоцитов, повышают их чувствительность к инсули-
ну, активируют ферменты синтеза липидов, что приво-
дит к накоплению жира в адипоцитах, за счет измене-
ния функциональной активности, выработки провос-
палительных цитокинов – воспалению жировой ткани. 
Однако утверждать, что ожирение является результа-
том инфекции не правомочно. Вероятнее всего имеется 

кумулятивное действие диетических излишеств и неко-
торых видов микроорганизмов, поскольку оба фактора 
активируют рецепторы врожденной иммунной системы 
жировой ткани (Toll-like receptors, TLRs).

Предполагаемой причиной развития избыточной 
массы тела и ожирения рассматривается сокращение 
продолжительности сна. Давно известно, что ожирение 
может приводить к синдрому ночного апноэ. Возможно, 
и дефицит сна может повлиять на массу тела. За послед-
ние десятилетия сокращение продолжительности сна 
идет синхронно с ростом распространенности ожире-
ния. Если полвека назад длительность сна составляла в 
среднем 8-9 часов, то в наше время более трети людей 
спят по 5-6 часов. Возможными причинами прибавки 
веса в этом случае могут быть хроническая усталость 
и последующее уменьшение физической активности, а 
также нарушение центральных механизмов регуляции 
энергообмена, циркадных ритмов гипоталамула и ади-
поцитотов [25,28,33].

Таким образом, несмотря на то, что питание и фи-
зическая активность считаются ведущими причинами 
ожирения, существует множество других факторов 
окружающей среды, которые могут играть роль в его 
распространении. Все очевидные и предполагаемые 
факторы играют ключевую роль в регуляции адипоге-
неза и аппетита.

Механизмы, регулирующие аппетит и насыще-
ние, делятся на кратковременные и долговременные. 
Кратковременные механизмы регулируют прием пищи 
и представлены сигналами насыщения, идущими из 
желудочно-кишечного тракта через афферентные во-
локна блуждающего нерва в ствол головного мозг. 
Долговременный механизм обеспечивает регуляцию 
пищевого поведения и контроль массы тела на длитель-
ный период, и включает в себя гипоталамус с участи-
ем различных нейротрансмиттеров и нейропептидов 
[13,22,24,27].

Как известно, центр аппетита расположен в гипота-
ламусе. В дугообразных ядрах содержится два противо-
положных по функции пула нейронов. Один из них син-
тезирует пептиды, стимулирующие аппетит (нейропеп-
тид Y, агути-подобный белок), другой пул – пептиды, 
подавляющие аппетит (проопиомеланокортин-ПОМК, 
кокаин-амфетамин-регулирующий транскрипт-КАРТ). 
Нейропептид Y является наиболее мощным орекси-
генным фактором, который осуществляет свой эффект 
через свои рецепторы в гипоталамусе. Помимо этого 
под воздействием Нейропептида Y возрастает продук-
ция инсулина и кортизола, что также приводит к уси-
лению экспрессии ob-гена ожирения. КАРТ устраняет 
гиперфагию, вызванную нейропептидом Y. Продукты 
проопиомеланокортина (ПОМК) представлены α-,β-,γ-
меланостимулирующими гормонами и адренокортико-
тропным гормоном (АКТГ). Важнейшим гормоном на-
сыщения является α- Меланостимулирующий гормон. 
Связываясь со своими рецепторами (МК3р-МК4р- тре-
тий и четвертый тип рецептора меланокортина), в ЦНС 
осуществляет анорексигенный эффект, а путем воздей-
ствия на щитовидную железу и симпатическую нервную 
систему увеличивает и энергозатраты. Блокирует рецеп-
торы меланокортина в гипоталамусе агути-подобный 
белок (АПБ), вызывая стимуляцию аппетита.

Обе группы нейронов прямо или опосредованно 
взаимодействуют с множеством других гормонов и 
нейромедиаторов, участвующих в поддержании энер-
гетического баланса, как центрального (серотонином, 
дофамином, гамма-аминомасляной кислотой, эндоген-
ными канабиоидами, орексинами), так и перифериче-
ского происхождения (лептином, инсулином, грелином, 
и т.д.) [2,6,32,36].

Основными нейротрансмиттерами, участвующими 
в регуляции пищевого поведения, в первую очередь 
аппетита и насыщения, являются биогенные амины – 
серотонин, норадреналин и допамин. Важную роль в 
формировании чувства насыщения, выборе более пред-
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почтительных для конкретного человека продуктов и 
поддержании нормального энергетического гомеостаза 
играет серотонин. При ожирении имеет место недоста-
точность серотонинергических систем мозга: снижает-
ся синтез серотонина, усиливается его связывание с ре-
цепторами и повышается эффективность его обратного 
захвата, вследствие чего концентрация серотонина в си-
наптической щели уменьшается. Это ведет к изменению 
пищевого поведения и заставляет больного потреблять 
пищу, исходя не из потребностей основного обмена, а 
из-за необходимости стимулировать серотининергиче-
скую систему ЦНС. Стимулирует недостаточную актив-
ность серотонинергических систем мозга прием угле-
водистой пищи, поскольку возникшая гипергликемия 
приводит к выбросу инсулина поджелудочной железой, 
в результате чего в тканях повышается уровень трип-
тофана – источника синтеза серотонина. Повышение 
содержания серотонина в ЦНС воспринимается как 
«удовольствие», а снижение его уровня – как состояние 
депрессии [28,32].

Эндоканнабиноидная система (ЭКБС) – общая систе-
ма восстановления после стресса, обычно находящаяся в 
неактивном состоянии. При употреблении вкусной, вы-
сококалорийной и богатой жирами пищи в гипоталаму-
се происходит гиперактивация ЭКБС, что ведет к увели-
чению аппетита и усилению липогенеза. Жирная пища 
увеличивает доступность полиненасыщенных жирных 
кислот для биосинтеза эндоканнабиноидов, что также 
приводит к гиперактивности ЭКБС [17,24,28].

Таким образом, гипоталамус и другие внегипотала-
мические отделы мозга являются важнейшими регуля-
торами пищевого поведения.

Афферентная система регуляции пищевых поведен-
ческих реакций включает сигналы насыщения – гастро-
интестинальные пептиды, вырабатываемые в ответ на 
механическое растяжение желудка: холецистокинин, 
эндостатин, гастроинтестинальный пептид, пептид 
YY3-36 и др. Известным фактором насыщения, кото-
рый секретируется клетками ЖКТ и действует как огра-
ничитель количества потребляемой пищи, является хо-
лецистокинин. Насыщающий эффект холецистокинина 
усиливает лептин, который потенцирует его влияние на 
вкусовое ядро. Клетки ЖКТ секретируют также пептид 
YY3-36, который является анорексигенным гормоном. 
Он проникает через гематоэнцефалический барьер и 
действует на уровне аркуатных ядер гипоталамуса, сти-
мулируя чувство насыщения и уменьшая потребление 
пищи. При ожирении отмечается низкий уровень пеп-
тида YY3-36 [2,11,33].

Одним из факторов, принимающих активное уча-
стие в регуляции аппетита, является грелин, секрети-
руемый специфическими клетками слизистой оболочки 
дна желудка и стимулирующий потребление пищи. Его 
секреция резко возрастает перед приемом пищи и сни-
жается после еды.

Помимо гастроинтестинальных гормонов к сигна-
лам насыщения относят: инсулин и лептин, рецепторы к 
которым имеются в акруатных ядрах гипоталамуса. При 
повышении массы тела потребность в инсулине возрас-
тает, что приводит с одной стороны к снижению синтеза 
и высвобождения орексигенного НПY на уровне гипо-
таламуса и стимулирует чувство насыщения, с другой 
стороны – развитие компенсаторной гиперинсулинемии 
в ответ на увеличение массы тела приводит к нарушению 
действия инсулина на уровне периферических клеток, 
т.е. развивается инсулинорезистентность. В свою оче-
редь инсулинорезистентность повышает в крови уровни 
кортизола, гормона роста; изменяет секрецию половых 
гормонов; снижает активность липопротеидлипазы и 
нарушает метаболизм липидов [30,35].

Лептин (продукт гена ожирения – ob gene) в ЦНС 
играет более важную роль в регуляции энергетическо-
го гомеостаза, чем инсулин. Лептин через гипоталамус, 
ствол мозга и лимбическую систему регулирует пище-
вое поведение – снижает потребность в пище, подавляет 

аппетит и увеличивает расход энергии, активируя СНС 
за счет блокады выработки орексигенных НПY и АГРП 
и стимуляции выделение нейронами в синаптическую 
щель ПОМК (меланокортина), угнетающего аппетит. 
Прием пищи повышает секрецию лептина; чем больше 
лептина, тем меньше потребление пищи. Во время голо-
дания и при активной физической нагрузке уровень леп-
тина в крови снижается. Показано, что в печени лептин 
может тормозить действие инсулина на глюконеогенез, 
оказывать тормозящее влияние на фосфорилирование 
тирозина субстрата инсулинового рецептора в мышеч-
ной ткани. Имеются сообщения о том, что лептин спосо-
бен усиливать захват глюкозы жировыми и мышечными 
клетками. Недавно установлено, что лептин может уве-
личивать обратный захват серотонина и отчасти эффек-
ты лептина в снижении массы тела опосредуются через 
серотонинергическую систему мозга. Однако дефицита 
лептина при ожирении как правило не наблюдается, 
возможной причиной может быть потеря чувствитель-
ности к лептину – развитие лептинорезистентности, за 
счет плохого проникновения его через гематоэнцефали-
ческий барьер, аномалиями структуры связывающего 
белка или гипоталамических рецепторов [2,14,15].

Доказано, что жировая ткань самостоятельно вы-
полняет ряд эндокринных, паракринных и аутокрин-
ных функций: активно секретирует эстрогены (аро-
матаза адипоцитов способствует синтезу эстрогенов 
из надпочечниковых андрогенов), ангиотензиноген, 
простагландины, фактор некроза опухоли a (ФНО-a), 
интерлейкин-6 (ИЛ-6), лептин, резистин, адипонектин, 
инсулиноподобный фактор роста 1 (ИФР-1), ингиби-
тор активатора плазминогена I (ИТАП-I). Многие из их 
этих биологически активных факторов задействованы 
в процессах адипогенеза и контроля массы тела, регу-
лируя потребление пищи и поддерживая энергетиче-
ский баланс. Среди факторов, высвобождаемых адипо-
цитами, изучается влияние свободных жирных кислот 
(СЖК), уровень которых возрастает с накоплением вис-
церального жира. Особенности висцеральных адипо-
цитов определяют их высокую липолитическую актив-
ность и поступление большого количества свободных 
жирных кислот (СЖК) по воротной вене в печень. При 
этом СЖК препятствуют связыванию инсулина гепато-
цитами, обусловливая развитие инсулинорезистентно-
сти (ИР) на печеночном уровне, снижение поглощения 
инсулина печенью и развитие системной гиперинсу-
линемии. В свою очередь гиперинсулинемия, нарушая 
ауторегуляцию инсулиновых рецепторов, усиливает 
периферическую ИР. СЖК также подавляют тормозя-
щее действие инсулина на глюконеогенез, способствуя 
увеличению продукции глюкозы печенью. В мышечной 
ткани СЖК, конкурируя с субстратом в цикле глюкоза 
— жирные кислоты, препятствуют утилизации глюкозы 
миоцитами, что также ведет к развитию гипергликемии 
и компенсаторной гиперинсулинемии [8,14,15,20].

В последние годы установлено, что вегетативная 
нервная система (ВНС) имеет влияние на многие про-
цессы метаболизма: липолиз, глюконеогенез, секреция 
инсулина и глюкагона. Симпатические нервные окон-
чания и катехоламины (КА) надпочечников участвуют 
в адаптации метаболических процессов при ограниче-
нии или избыточном поступлении энергии в организм. 
Повышение потребления пищи у лиц без склонности 
к ожирению сопровождается повышением активности 
симпатической нервной системы (СНС), чего не наблю-
дается при склонности к ожирению. Ожирение часто 
сопровождается низкой скоростью основного обмена, 
сниженным теплообразованием и низкой активностью 
СНС, что предрасполагает к прогрессированию ожи-
рения. Расход энергии в тканях с участием СНС реа-
лизуется через β-адренорецепторы. Чувствительность 
рецепторов СНС к КА при ожирении снижена. 
Предположительно причиной этого могут быть мута-
ции в генах, кодирующих β-адренорецепторы [19].

Таким образом, механизмы регуляции аппетита и 
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адипогенеза весьма разнообразны и сложны. Они вклю-
чают в себя взаимодействие центральных нейротранс-
миттеров и нейромедиаторов с гастроинтестинальными 
пептидами, инсулином, биологически активными пеп-
тидами, синтезируемыми собственно жировой тканью, 
изменение активности симпатической нервной систе-
мы. В результате дизадаптации развиваются первично-

гормональные, вторично- метаболические изменения, 
которые могут привести к ассоциированным с избы-
точной массой тела и ожирением сопутствующим забо-
леваниям. И в этой связи изучение всех потенциальных 
причин и механизмов развития ожирения является за-
логом разработки эффективных методов профилактики 
и лечения этого заболевания.
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резюме. В третьей части научного обзора представлены и проанализированы результаты крупных контролиру-
емых рандомизированных исследований и положения современных отечественных и международных клинических 
рекомендаций о возможностях и перспективах лекарственного лечения диабетической дислипидемии.

Ключевые слова: сахарный диабет, атерогенная дислипидемия, статины, фибраты, ниацин, эзетимиб, омега-3 
полиненасыщенные жирные кислоты.

ATHEROGENIC DySLIpIDEMIA IN DIABETES MELLITUS. pART 3: DRUG THERApy

K.V. Protasov
(Irkutsk State Medical Academy of Continuing Education)

Summary. In the third part of the scientific review the results of large controlled randomized trials and modern national 
and international clinical recommendations of possibilities and perspectives of diabetic dyslipidemia drug therapy have been 
presented and analyzed.

Key words: diabetes mellitus, atherogenic dyslipidemia, statins, fibrates, niacin, ezetimibe, omega-3 polyunsaturated 
fatty acids.

К основным медикаментозным средствам, воздей-
ствующим на обмен липидов, относятся ингибиторы 
гидрокси-метилглутарил-коэнзим А-редуктазы (стати-
ны), фибраты, никотиновая кислота (ниацин), омега-3 
полиненасыщенные жирные кислоты (ПНЖК) [1]. Их 
эффективность по коррекции атерогенной дислипиде-
мии (ДЛП) и профилактике макроангиопатий изуча-
лась и у больных сахарным диабетом (СД).

статины.
Первичной целью в лечении диабетической ДЛП 

является снижение уровня холестерина (ХС) липопро-
теидов низкой плотности (ЛПНП) [18]. К препаратам 
первой линии для достижения этой цели относят ста-
тины, что обусловлено следующими общепризнанными 
положениями. Во-первых, статины в случаях эффек-
тивного снижения ХС ЛПНП до 50% останавливают 
прогрессирование атеросклероза и даже вызывают его 
регресс, снижают частоту дестабилизации бляшек. Во-
вторых, статины способны снижать риск осложнений и 
смерти от ССЗ на 25-40%, а общую смертность – на 20-
30%. В-третьих, статины уменьшают заболеваемость и 
смертность не только у больных с атерогенными ДЛП, 
но и при нормальных показателях липидов крови, что, 
вероятно, связано с их плейотропными эффектами. 
В-четвертых, применение статинов приносит пользу 
больным СД, по меньшей мере, в такой же степени, как 
и пациентам без него [6,40].

Влияние различных представителей этого класса на 
уровень ХС ЛПНП и кардиоваскулярный риск, а также 
степень изученности при СД неодинаковы. Ниже при-
водятся литературные данные об эффективности от-
дельных статинов у больных СД.

Симвастатин. Цель знаменитого и теперь уже клас-
сического Скандинавского исследования (4S или The 
Scandinavian Simvastatin Survival Study, 1994) состояла 
в оценке общей и сердечно-сосудистой смертности у 
больных, перенесших инфаркт миокарда (ИМ) и/или 
страдающих стенокардией напряжения с гиперхоле-
стеринемией. Было рандомизировано 4444 больных на 
группы симвастатина и плацебо, среди них 202 больных 
страдали СД. Средняя продолжительность наблюдения 
составила 5,4 года. Терапия симвастатином в подгруппе 
СД сопровождалась выраженным снижением частоты 
основных коронарных событий на 42-55% [34].

В исследовании HPS (Heart Protection Study, 2002) 
– самом большом контролируемом исследовании по 
статинам – изучена клиническая эффективность сим-
вастатина в дозе 40 мг/сут. по влиянию на общую и 

сердечно-сосудистую смертность у больных высокого 
риска осложнений атеросклероза. Из 20536 больных, 
включенных в исследование, у 5963 диагностирован 
СД 2 типа (СД 2). Среди них у 51% имелась ИБС, у 49% 
(n=2912) отсутствовали признаки поражения сосуди-
стого русла любой локализации. У больных СД 2 лече-
ние симвастатином способствовало снижению боль-
ших коронарных событий на 27%, сердечно-сосудистой 
смертности и риска нефатального ИМ – на 20 и 37% 
соответственно, мозгового инсульта на 25%, что сопо-
ставимо с основными результатами HPS. Среди боль-
ных СД без признаков атеросклероза риск сосудистых 
осложнений снизился на 33%. Эффективность симва-
статина по снижению кардиоваскулярного риска не за-
висела от степени контроля гликемии, а также исходно-
го уровня липидов. Этот факт позволил рекомендовать 
назначение статинов всем больным СД в сочетании с 
сердечно-сосудистыми заболеваниями (ССЗ) или с до-
полнительными факторами риска развития ССЗ неза-
висимо от исходного уровня ХС ЛПНП [23].

Аторвастатин. Эффективность аторвастатина 
у больных СД и ИБС была продемонстрирована в ис-
следовании GREACE (GREek Atorvastatin and Coronary-
heart-disease Evaluation study, 2002), включавшем 1600 
больных, среди которых в 20% случаев установлен СД 
2. Все участники были разделены на две группы: обыч-
ного лечения и регулярно получавших аторвастатин 
в дозе 10-80 мг/сут. (в среднем 24 мг). В подгруппе СД 
риск первичной конечной точки (нефатальный ИМ, не-
стабильная стенокардия, сердечная недостаточность, 
реваскуляризация) снизился на 58% [5].

Предположение о том, что интенсивное снижение 
ХС ЛПНП с помощью статина позволит получить луч-
ший клинический результат при стабильной ИБС, под-
твердилось в испытании TNT (Treating to New Targets, 
2005). В исследование был включен 1501 больной с СД 
2 и ИБС. По прошествии 4,9 лет вмешательства в дан-
ной подгруппе лечение аторвастатином в дозе 80 мг/сут. 
по сравнению с дозой 10 мг/сут. статистически значимо 
снизило число сердечно-сосудистых событий на 25% 
[30].

Целью исследования CARDS (Collaborative 
Atorvastatin Diabetes Study, 2004) явилась оценка эффек-
тивности статинов для первичной профилактики ССЗ и 
их осложнений у лиц с СД. В работу было включено 2838 
больных СД 2 с исходно нормальным уровнем ХС ЛПНП 
(≤4,14 ммоль/л) без заболеваний коронарных, мозговых 
или периферических сосудов, но с наличием как мини-
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мум одного фактора риска (АГ, ретинопатия, микро- 
или макроальбуминурия, курение). Исследование было 
прекращено на два года раньше запланированного сро-
ка в связи со статистически 
значимыми преимуществами 
аторвастатина в дозе 10 мг по 
сравнению с плацебо: частота 
развития первого неблаго-
приятного исхода снизилась 
на 37%, острых коронарных 
событий и инсультов – на 
48%. Таким образом, CARDS 
было первым крупным ран-
домизированным исследованием с участием больных 
СД 2, продемонстрировавшим эффективность при-
менения статинов для первичной профилактики ИБС 
при невысоком уровне ХС ЛПНП [11]. Аналогичные 
результаты получены в подгруппе 2532 больных СД без 
явных ССЗ, включенных в липидснижающую ветвь ис-
следования Anglo-Scandinavian Cardiac Outcomes Trial 
lipid-lowering arm (ASCOT-LLA, 2005). Риск развития 
сердечно-сосудистых событий уменьшился на 23% [38].

В испытании PROVE-IT-TIMI-22 (Pravastatin or 
Atorvastatin Evaluation and Infection Therapy, 2004) срав-
нивали эффективность стандартного лечения стати-
нами (правастатином по 40 мг/сут.) и интенсивной те-
рапии (аторвастатин в дозе 80 мг/сут.) у 4162 больных 
с острым коронарным синдромом, в том числе у 978 
больных с СД. В группе интенсивной терапии в течение 
24 мес. уровень ХС ЛПНП достигал 1,6 ммоль/л (62 мг/
дл), риск кардиоваскулярных событий снизился на 16% 
по сравнению со стандартной терапией. Явное превос-
ходство аторвастатина отмечалось и в подгруппе боль-
ных диабетом [1]. Результаты этого испытания оказали 
существенное влияние на медицинскую практику. Они 
послужили важнейшим стимулом к снижению целевого 
уровня ХС ЛПНП до <1,8 ммоль/л (<70 мг/дл) и увели-
чению рекомендуемой дозы статина, необходимой для 
его достижения, у больных очень высокого риска, в том 
числе и у больных СД [22].

Розувастатин. На сегодняшний день данных о 
влиянии розувастатина на частоту «твердых» конеч-
ных точек у больных СД недостаточно. Опубликованы 
лишь результаты клинических работ, в которых оцени-
валась гиполипидемическая эффективность препарата 
(URANUS, ANDROMEDA, CORALL). Оказалось, что у 
больных СД прием розувастатина приводил к больше-
му снижению ХС ЛПНП и, соответственно, более ча-
стому достижению его целевого уровня, по сравнению с 
аторвастатином [46]. Следует отметить, что применение 
20 мг розувастатина с целью первичной профилактики 
ССЗ в исследовании JUPITER (Justification for the Use 
of Statins in Prevention: an Intervention Trial Evaluating 
Rosuvastatin, 2008) сопровождалось более частым (на 
27%) развитием новых случаев СД 2, в сравнении с пла-
цебо. Аналогичные последствия выявлены при приеме 
высоких доз (80 мг) аторвастатина [12,33].

Показания к назначению статинов при СД и крите-
рии преимущественного выбора отдельных представи-
телей этого класса приведены в таблицах 1 и 2.

Таблица 2
Выбор статина в зависимости от клинической ситуации

Вид профилактики Клиническая ситуация Статин Исследования

Первичная профилактика СД без заболеваний, связанных с
атеросклерозом + факторы риска

Аторвастатин
Симвастатин

CARDS
HPS

Вторичная профилактика,
высокий риск

СД + заболевание, связанное с
атеросклерозом 

Аторвастатин
Симвастатин

TNT, GREACE, 
HPS

Вторичная профилактика,
очень высокий риск

СД + острый коронарный
 синдром Аторвастатин PROVE-IT TIMI

Таблица 1
Показания к назначению статинов при СД [42]

1. Уровень ХС ЛПНП, превышающий целевые значения 
2. Независимо от исходного ХС ЛПНП при наличии:
– явного сердечно-сосудистого заболевания
– возраста ≥40 лет в сочетании с ≥1 СС факторов риска*
– возраста <40 лет в сочетании с множественными 
    сердечно-сосудистыми факторами риска*
– СД 1 типа с микроальбуминурией и заболеванием почек**

Примечание: * к СС факторам риска при СД относятся АГ, 
отягощенный семейный анамнез по ИБС, курение, ДЛП, микро-
альбуминурия, автономная кардиоваскулярная нейропатия 
(ADA, 2011) [41]; ** - согласно Российским рекомендациям по 
диагностике и коррекции нарушений липидного обмена V пере-
смотра [2].

Из таблицы 2 видно, что оптимальным выбором ста-
тина для лечения диабетической ДЛП может явиться 
аторвастатин.

Эзетимиб.
Блокирует абсорбцию ХС в эпителии тонкого кишеч-

ника, тем самым прерывая энтеропеченочную циркуля-
цию ХС [32]. В монотерапии не используется, поскольку 
обладает недостаточным гиполипидемическим эффек-
том (снижение ХС ЛПНП на 18,5%, отсутствие влияния 
на уровни триглицеридов (ТГ) и ХС липопротеидов вы-
сокой плотности (ЛПВП)). Однако сочетание эзетимиба 
10 мг с симвастатином 10 мг приводит к такому же сни-
жению ХС ЛПНП, как и монотерапия симвастатином в 
дозе 80 мг – на 44%. Кроме того, на комбинации симва-
статина с эзетимибом уровень достижения целевого ХС 
ЛПНП повышался с 15% до 91% [13], что и определило 
показание для применения эзетимиба – комбинация со 
статином, если целевой уровень ХС ЛПНП не достигнут 
при использовании последнего в монотерапии в макси-
мально переносимых дозах [1,14].

Между тем, результаты контролируемых клини-
ческих исследований оказались противоречивыми. 
Два испытания, проводившиеся у больных семейной 
гиперхолестеринемией (Ezetimibe and simvastatin in 
hypercholesterolemia enhances atherosclerosis regression 
– ENHANCE, 2008) и аортальным стенозом (Simvastatin 
and Ezetimibe in Aortic Stenosis – SEAS, 2008), не дока-
зали преимуществ фиксированной комбинации симва-
статин мг + эзетимиб 10 мг (инеджи) перед симваста-
тином в монотерапии [27,35]. В то же время частота 
комбинированной конечной точки при использовании 
сочетания симвастатин+эзетимиб у больных почечной 
недостаточностью статистически значимо снизилась на 
17%, по сравнению с плацебо (Study of Heart and Renal 
Protection – SHARP, 2011). Среди 2094 (23%) больных с 
СД относительный риск событий статистически значи-
мо снизился на 22%, что, вероятно, явится аргументом 
в пользу применения данной комбинации при тяжелой 
диабетической нефропатии в сочетании с гиперхоле-
стеринемией [7]. Более точно судить о роли эзетимиба 
будет возможно после завершения крупного исследова-
ния IMPROVE-IT, в котором будет оцениваться влия-
ние комбинации симвастатин+эзетимиб на частоту раз-
вития сердечно-сосудистых осложнений и смертности у 
больных острым коронарным синдромом [8].

После достижения целевых значений ХС ЛПНП вто-
ричной (альтернативной) целью липиднормализующей 
терапии при СД становится снижение ХС не-ЛПВП, что 
означает уменьшение до целевого уровня ТГ и увеличе-
ние ХС ЛПВП [14]. Наиболее эффективными для дости-
жения этой цели признаны фибраты, ниацин и препара-
ты омега-3 ПНЖК.

фибраты.
Основное действие фибратов – производных фи-

броевой кислоты – состоит в снижении ТГ и увеличе-
нии уровня антиатерогенных ЛПВП крови, что особен-
но важно при диабетической ДЛП. Фибраты способны 
снизить уровень ТГ на 30-50% и повысить уровень ХС 
ЛПВП на 10-20% [9]. При СД изучалась эффективность 
фибратов второго поколения – гемфиброзила и безафи-
брата, а также препарата третьего поколения – фенофи-
брата. 

Гемфиброзил. Целью исследования Veterans Affairs 
High-Density Lipoprotein Cholesterol Intervention Trial 
(VA HIT, 1999) явилась оценка влияния гемфиброзила 
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на смертность от ИБС и частоту возникновения ИМ. 
В исследование были включены 2531 мужчина с ИБС, 
уровнями ХС ЛПВП<1 ммоль/л и ТГ<3,4 ммоль/л. 627 
больных страдали СД. Прием гемфиброзила у больных 
СД сопровождался уменьшением риска нефатально-
го ИМ или смерти от ИБС на 41% и цереброваскуляр-
ных событий – на 40% [37]. По данным исследования 
Helsinki Heart Study (2006) в подгруппе больных с СД 2 
без сопутствующей ИБС частота сердечно-сосудистых 
событий на фоне приема 1200 мг гемфиброзила снизи-
лась на 68% [19]. Таким образом, гемфиброзил проде-
монстрировал свою эффективность как при первичной, 
так и при вторичной профилактике макрососудистых 
осложнений СД.

Безафибрат. В Bezafibrate Infarction Prevention Study 
(BIP, 2000) изучались сердечно-сосудистые исходы 
на фоне приема безафибрата. Хотя в целом по группе 
препарат не оказывал влияния на общую и сердечно-
сосудистую смертность, у больных метаболическим 
синдромом отмечено снижение относительного риска 
ИМ на 31% [45].

Фенофибрат. Целью исследования Diabetes 
Atherosclerosis Intervention Study (DAIS, 2000) явилась 
оценка динамики коронарного атеросклероза у больных 
СД 2 под влиянием фенофибрата. DAIS – первое иссле-
дование по коррекции ДЛП непосредственно при СД. 
В исследование были включены 418 больных. Прием 
препарата в течение трех лет сопровождался ангиогра-
фически подтвержденным замедлением атеросклероти-
ческого поражения коронарных артерий в среднем на 
40%. При значимых морфологических сдвигах влияние 
фенофибрата на атерогенные фракции липидов было 
весьма умеренным. Исследователи DAIS объясняют 
данный феномен способностью фенофибрата увеличи-
вать размер атерогенных мелких плотных частиц ЛПНП 
[15].

В 2005 году завершилось испытание FIELD 
(Fenofibrate Intervention and Event Lowering in Diabetes), 
в котором оценивалось влияние терапии фенофибратом 
на развитие сердечно-сосудистых осложнений у боль-
ных СД 2. 9795 больных СД в возрасте от 50 до 75 лет, не 
принимавших статины, рандомизировали на две груп-
пы: фенофибрата в дозе 200 мг/сут. и плацебо. У пода-
вляющего большинства больных (7664) не обнаружено 
клинических проявлений ССЗ. Лечение фенофибратом 
в течение 5 лет сопровождалось статистически незна-
чимым увеличением сердечно-сосудистой смертности 
на 19%, снижением риска нефатального ИМ (на 24%), 
существенным уменьшением количества случаев инва-
зивных вмешательств на коронарных арте-
риях (на 21%) и ампутаций нижних конеч-
ностей по поводу диабетической гангрены 
стопы (на 47%). У больных, принимавших 
фенофибрат, замедлялось прогрессирование 
нефропатии, им на 30% реже требовалась 
операция с применением лазера в связи с ре-
тинопатией, а частота первой лазерной тера-
пии снизилась на 79% [28].

Таким образом, в исследовании FIELD 
было впервые показано, что фенофибрат, в отличие от 
статинов, снижает риск микрососудистых осложнений 
СД 2, но не влияет на смертность. Применение фибрата 
ассоциировалось с несколько более частым развитием 
острого панкреатита и эмболией ветвей легочной арте-
рии (0,7 против 1,1%).

Ответ на принципиальный вопрос о дополнитель-
ной пользе и безопасности комбинации статин+фибрат, 
по сравнению с монотерапией статином, был получен 
в недавно завершившемся исследовании ACCORD 
(Action to Control Cardiovascular Risk in Diabetes, 2009). 
5518 больных СД 2 были рандомизированы в две груп-
пы: первая получала симвастатин и фенофибрат 160 мг, 
вторая – симвастатин и плацебо. Наблюдение продол-
жалось в среднем 4,7 года. Частота первичного исхода 
(фатальное сердечно-сосудистое событие, нефаталь-

Таблица 3
Показания к назначению фибратов при СД

Показание Порядок назначения

Очень высокий уровень ТГ (5-10 ммоль/л)
Как препарат первого выбора в 
монотерапии или в сочетании с 
ниацином/омега-3 ПНЖК

ТГ>2,3 в сочетании с ХС ЛПВП<0,9 ммоль/л Комбинация статин+фенофибрат
ТГ<2,3 Фибрат не назначать

ный ИМ или нефатальный инсульт) в группах не раз-
личалась. При этом в подгруппе женщин комбинация 
статин+фибрат даже несколько увеличивала смертность. 
Единственной категорией больных СД, где сочетанное 
использование статина и фенофибрата приносило до-
полнительную пользу, были больные с уровнями ТГ>2,3 
ммоль/л и ХС ЛПВП<0,9 ммоль/л [44]. Проведенный в 
субисследовании ACCORD Eye (2010) анализ течения 
ретинопатии показал статистически значимое 40% сни-
жение риска ее прогрессирования, что подтвердило ре-
зультаты испытания FIELD теперь уже на фоне приема 
комбинации статин+фибрат [10]. Количество случаев 
увеличения креатинфосфокиназы, аминотрансфераз и 
креатинина крови при приеме в группах фенофибрата и 
плацебо не отличалось. Безопасность применения ком-
бинации симвастатин + фенофибрат была доказана и в 
ряде других, менее крупных по объему выборки работ, 
например SAFARI (2005) [21]. В то же время комбина-
ция статин+гемфиброзил оказалась гепатотоксичной 
[25], поэтому противопоказана для использования.

Анализ вышеприведенных данных позволил сде-
лать следующие выводы. Во-первых, фибраты, обладая 
выраженным гипотриглицеридемическим действием, 
различаются по эффективности снижения кардиова-
скулярного риска, плейотропным эффектам и безопас-
ности при сочетанном использовании со статинами. С 
учетом данных факторов фенофибрат представляется 
оптимальным выбором. Во-вторых, у больных СД фи-
браты не являются гиполипидемическим средством 
первого ряда и, как правило, не используются в моно-
терапии. Исключением может быть ситуация с ис-
ходно очень высоким уровнем ТГ (5-10 ммоль/л), ког-
да статины в монотерапии неэффективны, но имеется 
риск развития острого панкреатита [17]. В этом случае 
следует сразу назначить фибрат или его сочетание с 
ниацином или омега-3 ПНЖК [42]. В-третьих, комби-
нация статин+фенофибрат, несмотря на безопасность 
совместного применения, также не должна рутинно ис-
пользоваться у всех больных СД 2 с гипертриглицери-
демией, особенно у женщин. Показанием к комбинации 
статина+фенофибрат может явиться сочетание гипер-
триглицеридемии (>2,3 ммоль/л) и выраженной гипо-
альфахолестеринемии (<0,9 ммоль/л), в первую очередь, 
у больных на ранних стадиях диабетической ретинопа-
тии. При уровне ТГ<2,3 ммоль/л фибраты, как правило, 
не применяются [2], поскольку для достижения цели 
здесь будет достаточным изменение образа жизни и/
или монотерапия статинами. Показания к применению 
фибратов суммированы в таблице 3.

Никотиновая кислота (ниацин).
Никотиновая кислота в суточной дозе не менее 2 г 

может снизить уровень ЛПНП на 15-18% и ТГ – на 20-
40% при повышении ЛПВП на 15-35% [26]. Ниацин наи-
более эффективно повышает ЛПВП среди всех липид-
нормализующих препаратов.

В то же время препарат ухудшает контроль глике-
мии, усугубляет инсулинорезистентность и повыша-
ет уровень мочевой кислоты, что может существенно 
ограничить его применение у больных СД 2 [37]. Итоги 
работ последних лет по изучению эффективности ком-
бинации симвастатин+ниацин (Arterial Disease Multiple 
Intervention Trial – ADMIT, 2000; HDL-Atherosclerosis 
Treatment Study – HATS, 2009 и Arterial Biology for 
the Investigation of the Treatment Effects of Reducing 
Cholesterol-2 – ARBITER-2, 2010) доказали чрезмер-
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ность этих опасений [16,31,43]. При минимальном 
воздействии на уровень гликемии данная комбинация 
статистически значимо замедляла прогрессирование 
коронарного атеросклероза и снижала риск развития 
сердечно-сосудистых осложнений, а по влиянию на тол-
щину интима-медиа сонной артерии даже превосходила 
комбинацию статин+эзетимиб (ARBITER-6, 2009) [47]. 
В 2009 г. завершены клинические испытания препара-
та тредаптив, состоящего из двух активных веществ – 
никотиновой кислоты и ингибитора рецепторов DP1 
ларопипранта. Прием тредаптива не сопровождался 
развитием побочных сосудистых явлений, однако ги-
пергликемический эффект ниацина все же сохранялся 
[49]. Ответ на вопрос о целесообразности применения 
ниацина был получен в контролируемом многоцентро-
вом исследовании AIM-HIGH (The Atherothrombosis 
Intervention in Metabolic Syndrome with Low HDL/High 
Triglycerides: Impact on Global Health Outcomes, 2011). 
В нем сравнивалось влияние на сердечно-сосудистый 
прогноз комбинации симвастатин+ниацин замедлен-
ного высвобождения и симвастатина в монотерапии. 
Среди включенных в исследование пациентов 34% 
страдали СД, у 81% имелся метаболический синдром. 
Несмотря на достоверное повышение уровня ХС ЛПВП 
и снижение ТГ, прием ниацина никак не повлиял на 
риск развития сердечно-сосудистых исходов, в том чис-
ле и у больных СД [4].

СД 2 в настоящее время является относительным 
противопоказанием к назначению никотиновой кис-
лоты. Ниацин может быть добавлен к статину при не-
обходимости дополнительного снижения ТГ и повыше-
ния ХС ЛПВП на фоне достижения целевого ХС ЛПНП 
[1,2]. Комбинация фибрат + ниацин на сегодняшний 
день мало изучена и не может быть рекомендована к 
использованию, за исключением редких случаев крайне 
высокой гипертриглицеридемии.

омега-3 полиненасыщенные жирные кислоты.
Омакор – первый из зарегистрированных в России 

рецептурный препарат омега-3 ПНЖК. Одна капсула 
препарата представляет собой концентрат, в 1 г которого 
содержится 90% омега-3 ПНЖК в виде этиловых эфиров 

эйкозапентаеновой и докозагексаеновой кислот [24].
Главный гиполипидемический эффект омакора за-

ключается в снижении содержания ТГ, что может при-
нести дополнительную пользу при диабетической ДЛП. 
Несмотря на доказанное гиполипидемическое действие 
омега-3 ПНЖК большинство работ последнего десяти-
летия было посвящено изучению их нелипидных кар-
диопротективных эффектов [48].

Эффективность омега-3 ПНЖК при СД 2 и преди-
абете была изучена в исследовании ORIGIN (Outcome 
Reduction with an Initial Glargine Intervention, 2012). 
Оказалось, что прием 1 г омега-3 ПНЖК в сутки не 
уменьшал сердечно-сосудистую смертность, хотя и 
вызывал снижение уровня ТГ [20]. Имеются сведения 
о выраженном гипотриглицеридемическом действии 
омега-3 ПНЖК при их сочетании с симвастатином 
[29]. Российские рекомендации по диагностике и кор-
рекции нарушений липидного обмена V пересмотра 
(2012) предусматривают добавление омега-3 ПНЖК к 
комбинации статин+фибрат в редких случаях стойкой 
гипертриглицеридемии [2]. Однако эффективность и 
безопасность такой тройной комбинации липиднорма-
лизующих средств не изучалась.

Итак, первичной целью в лечении диабетической 
атерогенной дислипидемии является снижение уровня 
ХС ЛПНП до целевого или, как минимум, на 30-40%. 
Наиболее эффективным и хорошо доказанным лекар-
ственным средством для достижения этой цели призна-
ны статины, в первую очередь, аторвастатин. Вторичная 
цель в виде коррекции высоких ТГ (>2,3 ммоль/л) и 
низкого ХС ЛПВП может быть достигнута с помощью 
фенофибрата, как правило, в комбинации со статином. 
Перспективным направлением для назначения фено-
фибрата является профилактика микрососудистых 
осложнений диабета. Сочетания статин+эзетимиб, 
статин+ниацин, фибрат+ниацин, статин+омега-ПНЖК 
могут рассматриваться как средство достижения цели 
при неэффективности статинов, однако их положитель-
ное влияние на сердечно-сосудистый прогноз у боль-
ных СД на сегодняшний день не доказано.
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СПоСоб ненаТЯЖноЙ неПроТезИруЮЩеЙ ПаХоВоЙ ГернИоПЛаСТИКИ (y-ПЛаСТИКа)

Сергей Владимирович Шалашов2, Леонид Константинович Куликов1, Иван Александрович Егоров2, 
Александр Леонидович Михайлов2, Олег Александрович Буслаев2, Юрий Анатольевич Привалов1, 
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резюме. Предложен способ непротезирующей паховой герниопластики без натяжения тканей для пациентов 
молодого и среднего возраста с грыжами I, II и IIIA типа (L.M.Nyhus). Отличием от операции М.П. Десарда является 
то, что для укрепления задней стенки пахового канала используют не медиальный, а латеральный лоскут апоневро-
за наружной косой мышцы живота. При этом паховый канал принимает выгнутую кверху форму. Указанные осо-
бенности делают технику выполнения операции более простой и надежной. По предложенной методике выполнено 
27 герниопластик.

Ключевые слова: паховая грыжа, герниопластика, способ, «без натяжения».

TнE METHOD OF «TENSION-FREE» INGUINAL GERNIOpLASTy WITHOUT ARTIFICIAL LIMB USE (y-pLASTIC)

S.V. Shalashov2, L.K. Kulikov1, I.A. Egorov2, A.L. Mikhailov2, O.A. Buslaev2, 
Y.A. Privalov1, V.F. Sobotovich1,A.A. Smirnov1

(1Irkutsk State Medical Academy of Continuing Education, 2Railway Hospital at station Irkutsk–Passenger)

Summary. The method of «tension-free» inguinal gernioplasty without artificial limb use is presented. It is intended 
for patients of young and middle age with hernias I, II and IIIA type (L.M. Nyhus). For strengthening of a back wall of an 
inguinal channel a lateral part of aponeurosis of the m. оbliquus externus abdominis is used. It distinguishes the method 
from operation of M.Р. Desаrda. Thus inguinal channel accepts the form curved up. The specified features do technique of 
operation more simple and reliable. This proposed method has been performed on 27 hernial repairs.

Key words: inguinal hernia, hernioplasty, method, «tension-free».

Среди наружных грыж брюшной стенки на долю па-
ховых приходится до 70-80%. В хирургических стацио-
нарах 4-6% оперативных вмешательств выполняются по 
поводу данного вида грыж [1].

Основным принципом хирургического лечения 
грыж в настоящее время является выполнение пласти-
ки с использованием современных синтетических мате-
риалов. Операция И.Л. Лихтенштейна с использованием 
полипропиленовой сетки признаётся сейчас наиболее 
эффективной при паховых грыжах. Привлекает техни-
ческая простота выполнения операции, что оказывает 
существенное влияние на распространение методики в 
сети общехирургических лечебных учреждений.

Существенным положительным фактором пласти-
ки с использованием сетки является ее безнатяжной 
характер. Однако размещение сетчатого материала в 
паховом канале может вызвать ощущение инородного 
тела, дискомфорт и синдром длительной боли в послео-
перационном периоде [2,4]. Кроме того, нахождение 
синтетических протезов в паховом канале или пред-
брюшинно неминуемо вызовет образование рубцовой 
ткани той или иной степени выраженности, в которую 
будет вовлечен или семенной канатик целиком, или изо-
лированно его элементы, в том числе и семявыносящий 
проток. Последний фактор рано или поздно непремен-
но, в большей или меньшей степени, должен сказаться 
на репродуктивной функции у больных, состоятельных 
в этом плане. Все изложенное заставляет искать альтер-
нативные протезирующим техникам способы паховой 
герниопластики. Одновременно идут процессы поиска 
новых синтетических материалов и совершенствования 
структуры предлагаемых протезов.

Опыт современной хирургии показывает, что вопло-
тить принцип «без натяжения» можно и аутопластиче-
ским способом. Хорошим примером такой пластики 
является хирургическая техника, предложенная М.П. 

Десарда [6]. В 1983 году индийский хирург разработал 
собственную методику и определил ее как безрецидив-
ную аутопластическую ненатяжную пластику пахового 
канала [5]. Операция М.П. Десарда получила широкое 
распространение, в частности, в Польше [7,8], и в 2007 г. 
была включена в «Польский стандарт лечения паховых 
грыж» наряду с аллопластическими методами.

В ходе операции используют передний доступ. 
Апоневроз наружной косой мышцы живота вскрыва-
ют по верхнему краю поверхностного пахового кольца. 
После обработки грыжевого мешка ушивают дефекты 
в поперечной фасции по Марси или Иоффе с восста-
новлением глубокого пахового кольца до нормальных 
анатомических размеров. Далее из медиального лоскута 
апоневроза наружной косой мышцы живота формиру-
ют полоску на двух «ножках», которую пришивают к па-
ховой связке снизу и к внутренней косой мышце сверху. 
Таким образом укрепляется задняя стенка пахового ка-
нала. Далее сшивают латеральный и вновь сформиро-
ванный медиальный лоскут апоневроза наружной ко-
сой мышцы живота над семенным канатиком. По дан-
ным некоторых авторов, по эффективности операция 
М.П. Десарда не уступает операции И.Л. Лихтенштейна 
и имеет сходное число рецидивов и послеоперацион-
ных осложнений [3].

Однако техника, предложенная М.П. Десарда, не 
всегда применима при высоком паховом промежутке и 
значительном разрушении задней стенки пахового ка-
нала. В отдельных случаях формированию и перемеще-
нию полоски мешает n.iliohypogastrics. Иногда во время 
операции мы находили истонченный медиальный ло-
скут апоневроза наружной косой мышцы живота после 
его отделения от подлежащей мышцы. Использовать его 
для пластики задней стенки пахового канала мы счита-
ли неоправданным.

Цель работы: разработать модификацию операции 
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М.П. Десарда для повышения ее эффективности.

материалы и методы

Нами были сформированы две группы больных, 
которым в одном случае выполнена паховая гернио-
пластика в варианте I.L.Lichtenstein с использованием 
лёгких полипропиленовых сеток фирм «Линтекс» и 
«Ethicon», в другом – Y(уай)-пластика. Протезирующая 
операция произведена у 32 больных, которые соста-
вили группу клинического сравнения (ГКС). Все боль-
ные – мужчины, возраст которых был от 20 до 40 лет, 
сроки заболевания от 3 месяцев до 6 лет. Грыжи были 
первичные, носили односторонний характер. По разра-
ботанной нами методике (Y-пластика) прооперировано 
27 больных, которые составили основную группу (ОГ). 
Все больные были также мужского пола, имели первич-
ные односторонние грыжи. Возраст больных составил 
от 25 до 36 лет, сроки заболевания – от 3 недель до 4 лет. 
В обеих группах при прямой паховой грыже грыжевой 
мешок без вскрытия погружали в брюшную полость, 
ушивая над ним непрерывным швом поперечную фас-
цию. При косой грыже обработку мешка производили 
или традиционно с иссечением, или мешок вворачива-
ли в брюшную полость. Способ анестезии зависел от 

конкретной ситуации. 
Была использована 
спинномозговая ане-
стезия (СМА) и эндо-
трахеальный наркоз 
(ЭТН). 

В табли-
це 1 приве-
дены харак-

теристики групп по типу грыжи (L.M.Nyhus).
Показатели представлены в виде медиан с 

верхними и нижними квартилями. Различия 
между показателями оценивали с примене-
нием критерия Манна – Уитни и χ2, считали 
их значимыми при p<0,05.

Название разработанной нами техники 
пластики связано с тем, что её схематическое 
изображение в поперечном срезе сходно с 
буквой Y (решение о выдаче патента по заяв-
ке  № 201110244/14, С.В. Шалашов и соавт).

Способ аутопластики при паховой грыже, 
называемый Y-пластика, осуществляется сле-
дующим образом. Выполняют продольный 
разрез кожи и подкожной клетчатки длиной 
4-6 см в проекции пахового канала над па-
ховой складкой. Апоневроз наружной косой 
мышцы живота выделяют вниз до самого 
края. Производят разрез передней стенки па-
хового канала в двух сантиметрах выше паховой связки 
(рис. 1). Его ведут от наружного пахового кольца в лате-

ральную сторону, 
со смещением к 
паховой связке в 
области внутрен-
него пахового от-
верстия. Нередко 
при наличии 
паховой грыжи 
передняя стенка 
пахового канала 
продольно рассло-
ена посередине. 
Именно по линии 
разволокнения и 
следует рассекать 
апоневроз наруж-
ной косой мыш-
цы живота. По 
вскрытии пахово-
го канала выделя-

Рис. 1. Линия рассечения апоневроза 
наружной косой мышцы живота. 

Таблица 1
Характеристики групп по типу
Группа тип II тип III А
ГКС (n=32) 22(69%) 10 (31%)
ОГ (n=27) 18 (66%) 9 (34%)
р > 0,05

Рис. 2. Восстановление поперечной 
фасции.

Рис. 3. Укрепление задней стенки пахового канала: А – фиксация 
медиального отдела латерального лоскута апоневроза наружной косой 
мышцы живота; Б – латеральный лоскут апоневроза наружной косой 

мышцы живота фиксирован.

ют паховую связку, 
семенной канатик и 
край внутренней ко-
сой мышцы живота. 
Выделение грыжево-
го мешка и его обра-
ботку осуществляют 
известными спосо-
бами. Далее отделяют 
медиальный лоскут 
апоневроза наруж-
ной косой мышцы 
от подлежащей вну-
тренней косой мыш-
цы живота вверх на 
3-3,5 см. Дефект в 
поперечной фасции 
ушивают непрерыв-
ным нерассасываю-
щимся швом (рис. 
2). Латеральный ло-
скут апоневроза на-
ружной косой мыш-
цы под семенным канатиком фиксируют непрерывным 
швом нерассасывающейся нитью к нижним краям вну-
тренней косой и поперечной мышц, их соединительно-
му сухожилию и влагалищу прямой мышцы живота в 
медиальном отделе (рис. 3). При этом фиксацию произ-
водят так, что вновь сформированное внутреннее пахо-
вое кольцо должно принять щелевидную форму. Далее 
семенной канатик несколько смещают вверх, а над ним 

мобилизованный медиальный лоскут апоневроза на-
ружной косой мышцы живота низводят вниз и фик-
сируют к передней поверхности латерального лоскута 
апоневроза (рис. 4А) без натяжения, формируя наруж-
ное паховое кольцо. Паховый канал в результате приоб-
ретает другое, несколько более высокое, расположение 
и новую дугообразную форму (рис. 4Б). Следует доста-
точно высоко отделить медиальный лоскут апоневроза 
наружной косой мышцы живота от подлежащей мыш-
цы, чтобы сформировать новый паховый канал без на-
тяжения сшиваемых тканей.

результаты и обсуждение

При выполнении герниопластики по I.L. Lichtenstein 
(ГКС) медиана времени оперативного вмешательства 
составила 52 [45; 60] минут. При использовании раз-
работанной нами техники операции (ОГ) медиана про-
должительности операции – 40 [35; 45] минут. Таким 
образом, в ОГ продолжительность операции оказалась 
меньше, чем в ГКС (p < 0,05).

Осложнений в раннем послеоперационном периоде 
не отмечено ни в ОГ, ни в ГКС. Болевой синдром по-
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сле операции был слабо выражен во всех случаях. Ни 
в одном случае не потребовалось введения наркотиче-
ских анальгетиков.

В сроки от 12 месяцев до 2,5 лет прослежены резуль-
таты оперативного лечения у 20 больных из ОГ и у 26 
больных из ГКС. Рецидивов, поздних осложнений не 
отмечено. У 4 больных из ГКС в отдаленные сроки по-

Рис. 4. Передняя стенка  пахового канала восстановлена.

сле оперативного вмешательства отмечались 
периодические болевые ощущения в области 
выполненной операции, у 3 – чувство дис-
комфорта и инородного тела. Общее число 
больных в ГКС, которые отмечали непри-
ятные ощущения, составило 27%. В ОГ дис-
комфорт и редкие болевые ощущения в зоне 
операции отметили 2 (10%) больных. Таким 
образом, количество больных с периодиче-
ской болью и дискомфортом в зоне гернио-
пластики в поздние сроки после операций 
было больше в ГКС.

Таким образом, разработанный способ 
Y-пластики при паховых грыжах обладает 
всеми достоинствами существующих ныне 
методик «без натяжения». Средняя продол-
жительность выполнения пахового грыже-
сечения с Y-пластикой меньше по времени, 
чем с пластикой по  I.L. Lichtenstein. Способ 

прост в исполнении и позволяет надёжно устранить па-
ховую грыжу без использования протезного материала. 
При использовании варианта Y-пластики отмечается 
меньшее число случаев послеоперационных болевых 
проявлении и дискомфорта в зоне вмешательства по 
сравнению с операцией I.L. Lichtenstein.
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резюме. Целью исследования является определение характера течения послеоперационного периода кардио-
хирургических пациентов до года в зависимости от исходного нутритивного статуса. Проведено ретроспективное 
исследование двух групп детей в возрасте от 1-го до 8 месяцев жизни, подвергшихся оперативному вмешательству 
на сердце с искусственным кровообращением. В результате анализа выявлено, что исходная гипотрофия первой 
степени увеличивает риск развития послеоперационных респираторных осложнений и время активизации паци-
ентов после операций на сердце с искусственным кровообращением.

Ключевые слова: гипотрофия, врожденные пороки сердца, искусственное кровообращение, нутритивная под-
держка.

THE INFLUENCE OF TROpHIC STATUS ON ACTIvATION OF CHILDREN AFTER CARDIOpULMONARy BypASS SURGERy
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Summary. The aim of the study is to determine the postoperative period of cardiac patients aged till one year depending 
on the initial nutritional status. The retrospective study of two groups of children aged from 1 to 8 months underwent cardiac 
surgery with cardiopulmonary bypass. The analysis revealed that the original first-degree hypotrophy increases the risk of 
postoperative respiratory complications and the time of activation of patients after cardiopulmonary bypass surgery.

Key words: hypotrophy, heart disorder, cardiopulmonary bypass, nutritional support.

У детей первых месяцев жизни наиболее энергоза-
тратные физические нагрузки возникают в процессе 
кормления. Недостаточность кровообращения и дыха-
ния при врожденной патологии сердечно-сосудистой 
системы прогрессируют с каждым днем жизни ребенка. 
В патологический процесс постепенно вовлекаются все 
органы и системы детского организма [10]. На фоне сни-
женной толерантности к нагрузкам не всегда возможно 
полноценное самостоятельное питание, поэтому неред-
ко диагностируются признаки белково-энергетической 
недостаточности, замедляются рост и развитие ребенка. 
Формирование иммунной системы у детей имеет осо-
бенности, что, несомненно, тоже требует адекватного 
питания [5].

У детей с врожденными пороками сердца наиболее 
подвержена гипоксии система пищеварения. Вследствие 
каскада патологических процессов возникает хрониче-
ское расстройство питания со снижением массы тела 
относительно роста свыше 10% от долженствующей 
– гипотрофия. Причины, приводящие к гипотрофии, 
разделяют на: первичные – недостаточное количество 
пищи или неполноценный состав пищевых продуктов и 
вторичные – нарушение процессов всасывания нутри-
ентов в желудочно-кишечном тракте [7].

Клиническую симптоматику и нарушения физио-
логических параметров при трофической недостаточ-
ности у детей делят на следующие группы: 1) синдром 
трофических расстройств: дефицит массы 
тела, истончение подкожно-жирового слоя, 
снижение динамики прибавки массы, при-
знаки полигиповитаминозов и полимикроэ-
лементозов; 2) синдром пищеварительных 
нарушений: снижение аппетита, неустойчи-
вый стул; 3) синдром дисфункции централь-
ной нервной системы: снижение активности, 
нарушение сна, терморегуляции, мышечная 
гипо- и дистония, отставание темпов психо-
моторного развития; 4) синдром снижения 
иммунобиологической реактивности и нару-
шений гемопоэза: вторичные иммунодефи-
цитные состояния, анемии [12].

В большинстве случаев у кардиохирурги-
ческих пациентов раннего возраста степень гипотро-
фии зависит от выраженности гемодинамических на-
рушений, характерных для врожденного порока сердца. 
И в такой ситуации без устранения причин нарушения 
кровообращения сложно восстановить адекватный ну-
тритивный статус ребенка [3].

Единственным методом лечения большинства врож-
денных пороков сердца является хирургическая кор-
рекция. Развитие кардиохирургии, педиатрии, неона-
тологии и позиция кардиохирургов позволили снизить 
смертность и инвалидность от врожденных аномалий 
сердца. В России и за рубежом значительно увеличива-
ется количество операций у детей первого года жизни, 
поскольку иногда тяжелое состояние ребенка требует 
немедленной хирургической коррекции, а при отдель-
ных врожденных пороках вмешательства в возрасте 
старше 1 года уже менее эффективны, так как послед-
ствия порока становятся необратимыми [2].

Операции по поводу коррекции врожденных по-
роков сердца одни из самых агрессивных для детского 
организма, ввиду использования в большинстве слу-
чаев экстракорпорального кровообращения, так как 
провоцируют негативные изменения жизненно важных 
функций организма. Появляются изменения, характе-
ризующиеся термином полиорганная недостаточность 
[4]. Возникающий на фоне гипотрофии дефицит пита-

тельных веществ у данной категории больных способ-
ствует развитию послеоперационных осложнений [6].

Цель исследования: проанализировать течение по-
слеоперационного периода в зависимости от исходного 
нутритивного статуса детей при коррекции врожден-
ных пороков сердца в условиях экстракорпорального 
кровообращения.

материалы и методы

Проведено ретроспективное исследование двух 
групп пациентов в возрасте от 1-го до 8 месяцев жизни, 
подвергшихся оперативному вмешательству на сердце с 
искусственным кровообращением. Пациентам выпол-
нены операции по поводу врожденных пороков серд-
ца. По данным анамнеза и осмотра ребенка, исходя из 
сравнения фактической и долженствующей массы тела 
[12], по анализу лабораторных показателей – опреде-
лялось наличие или отсутствие гипотрофии. В резуль-
тате анализа историй болезни было сформировано две 
группы детей. Группы были сопоставимы по росту, воз-
расту, объему хирургического вмешательства, времени 
пережатия аорты и продолжительности искусственного 
кровообращения. В первой группе 16 пациентов были 
с нормотрофией и во второй группе 22 ребенка имели 
гипотрофию первой степени. Анатомическая характе-
ристика патологии представлена в таблице 1.

Для того чтобы состояние ребенка определялось, 
как гипотрофия I степени – использовалось сочетание 
указанных далее критериев: Общее состояние ребёнка 
– практически не страдает. Симптомы: умеренное дви-
гательное беспокойство, проявление жадности к пище, 
урежение дефекаций, лёгкая бледность кожных покро-
вов; психомоторное развитие соответствует возрасту; 
истончение подкожно-жировой клетчатки. В области 
пупка складка достигает 0,8-1,0 см; масса тела снижает-
ся на 10-20% от должной; иммунологическая реактив-
ность и толерантность к пище, как правило, не измене-
ны; В белковом спектре возможна гипопротеинемия; 
Снижение гемоглобина до 100-90 г/л [11] определялось 
на вторые сутки после поступления в клинику.

Энтеральное питание во всех группах начинали спу-
стя 6 часов после операции через назогастральный зонд 
со скоростью 1 мл/кг/час с дальнейшим увеличением в 
течение суток до расчетной потребности на данного ре-
бенка.

В случае снижения общего белка в анализах крови, 
нарастания уровня мочевины без увеличения показате-
лей креатинина – со вторых суток после операции на-
значалось парентеральное питание.

Течение послеоперационного периода при коррек-
ции врожденных пороков сердца в условиях экстракор-
порального кровообращения оценивали по следующим 
критериям: длительность искусственной вентиляции 

Таблица 1
Анатомическая характеристика врожденных пороков сердца 

в обследованных группах
Патология 1 группа

(n=16)
2 группа
(n=22)

p

Атриовентрикулярная коммуникация 2 4 >0,05
Частичный аномальный дренаж легочных вен 3 4 >0,05
Дефект межжелудочковой перегородки с
высокой легочной гипертензией 5 7 >0,05

Стеноз легочной артерии 2 2 >0,05
Дефект межжелудочковой перегородки в 
сочетании с дефектом межпредсердной 
перегородки

4 5 >0,05
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легких, необходимость назначения парентераль-
ного питания, частота возникновения вентилятор-
ассоциированной пневмонии (ВАП) и время нахожде-
ния ребенка в палате интенсивной терапии.

В ходе работы с полученными в результате исследо-
вания данными соблюдались этические принципы – в 
медицинской документации присутствовало информи-
рованное согласие родителей или официальных опеку-
нов пациентов о публикации информации в научных 
целях без возможности идентификации.

Результаты обследования каждого пациента обра-
ботаны и представлены для дальнейшего изучения в 
виде электронных таблиц. Статистическая обработка 
полученных данных проводилась пакетом программ 
«Statistica 6.0 for Windows» (Stat Soft inc., США). Характер 
распределения оценивался по тестам на нормальность 
Колмогорова-Смирнова, Шапиро-Уилка. Для оценки 
межгрупповых различий полученных значений при-
меняли U-критерий Манна-Уитни. Критический уро-
вень значимости при проверке статистических гипотез 
р=0,05.

результаты и обсуждения

В дооперационном периоде изменения белкового 
обмена носят постепенный и адаптивный характер. 
Организм приспосабливается к существенно снижен-
ному поступлению белка извне, а у ребенка отмечает-
ся «консервация» собственного белкового обмена. Для 
поддержания адекватного уровня сывороточного и пе-
ченочного пула белка используется мышечный белок, 
на фоне этого замедляется физическое развитие и сни-
жается толерантность к нагрузкам. Таким образом, воз-
никает гипотрофия.

При лечении врожденных пороков сердца с исполь-
зованием искусственного кровообращения 
в послеоперационном периоде преобладает 
катаболическая направленность процессов 
метаболизма [8]. Наибольшим изменениям 
при воздействии периоперационного стрес-
са подвержен белковый обмен. Содержание 
белка в организме ребенка снижается после 
операции на 20-30%, общий уровень альбу-
мина – на 50% [13]. При гипотрофии этот 
процесс наиболее выражен и объясняет, 
более частую необходимость, применения 
парентерального питания в группе детей с 
гипотрофией. Показанием для назначения 
парентерального питания является невоз-
можность корригировать нутритивную недо-
статочность энтеральной поддержкой, в том 
числе при гиперкатаболизме [1]. Полученные 
нами данные свидетельствуют, что смешан-
ное – энтеральное и парентеральное питание 
в группе детей с гипотрофией применялось статистиче-
ски значимо чаще (p=0,04), в 64% наблюдений. В то вре-
мя как у детей с нормальным исходным трофическим 
статусом, парентеральное введение питательных ингре-
диентов потребовалось в 31% наблюдений (рис. 1).

Таблица 2
Сроки активизации больных после операции 

(медиана, квартили)

Группа ИВЛ, часов Госпитализация в
ПИТиР, часов

1 78,00(68,00 - 87,00) 98,00(90,00 - 109,0)
2 94,50(78,00 - 115,0) 118,0(99,00 - 134,0)
p 0,03 0,04

Примечание: ИВЛ – искусственная вентиляция 
легких, время в ПИТиР – время нахождения в палате 
интенсивной терапии.

Влияние адекватного, в том числе и искусственного 
питания на иммунную, барьерную и метаболическую 
функции с целью предотвращения бактериальной транс-
локации в настоящее время не подвергается сомнению 
[9]. С другой стороны – время респираторной поддерж-
ки служит важнейшим фактором риска развития ВАП. 
При недостаточном питательном статусе происходит не 
только снижение толерантности организма к физиче-
ским нагрузкам, но и возникает мышечная гипотония 
на фоне нарушения обмена белка, что, в свою очередь, 
может привести к увеличению времени механической 
вентиляции легких и препятствовать переводу данной 
категории пациентов на самостоятельное дыхание. В та-
блице 2 представлены данные о продолжительности ис-
кусственной вентиляции легких в послеоперационном 
периоде. Отмечено, что дети с исходным нарушением 

питательного статуса требуют более продолжительной 
респираторной поддержки в отделении интенсивной те-
рапии и реанимации.

Кроме перестройки метаболических процессов, воз-
действие стрессовых факторов во время оперативного 

вмешательства вызывает сложные изменения и ком-
плексную реакцию всех звеньев нейроэндокринной и 
иммунной систем. Возникновение полигиповитамино-
зов, полимикроэлементозов, нарушение гемопоэза, из-
менение аминокислотного состава приводит: к сниже-

нию иммунобиологической реактивности, 
способствует развитию вторичных иммуно-
дефицитов [9], изменению реактивности ор-
ганизма и увеличивает риск возникновение 
септических состояний. Сочетание выше 
названных процессов может реализоваться 
различными осложнениями в послеопера-
ционном периоде, и в первую очередь, со 
стороны органов дыхания, что подтверж-
дается частотой развития ВАП. Анализ по-
лученных результатов выявил существенное 
увеличение числа случаев диагностирован-
ной ВАП (p=0,02) у детей второй группы с 
наличием гипотрофии первой степени до 
операции (рис. 2).

В дальнейшем, необходимость в допол-Рис. 1. Применение парентерального питания в группах.

Рис. 2. Случаи вентилятор-ассоциированной пневмонии.



29

Сибирский медицинский журнал, 2012, № 7

нительных лечебных мероприятиях в послеоперацион-
ном периоде при хирургическом лечении врожденных 
пороков сердца у детей раннего возраста с исходными 
нарушениями нутритивного статуса, в наших наблюде-
ниях приводила к статистически значимому увеличе-
нию сроков госпитализации в отделении интенсивной 
терапии и реанимации (табл. 2).

Таким образом, у детей первого года жизни, подвер-
гающихся коррекциям врожденных пороков сердца в 
условиях искусственного кровообращения, на первый 
взгляд, не очень значимые нарушения питательного 
статуса могут существенно влиять на течение послео-
перационного периода. Дети, имевшие до оперативного 

вмешательства, гипотрофию первой степени требуют 
более продолжительной респираторной поддержки, что 
может привести к развитию возможных осложнений со 
стороны системы органов дыхания, увеличить сроки 
активизации и длительность госпитализации в отде-
лении интенсивной терапии и реанимации. При кор-
рекции ВПС у детей раннего возраста с гипотрофией в 
послеоперационном периоде не всегда возможно кор-
ригировать нутритивную недостаточность энтеральной 
поддержкой, поэтому чаще требуется назначение па-
рентерального питания с целью восполнения белково-
энергетического дефицита.
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ВозМоЖноСТИ аЛЛерГенСПеЦИФИчеСКоЙ ИММуноТераПИИ В оПТИМИзаЦИИ ЛеченИЯ 
ТЯЖеЛоЙ аТоПИчеСКоЙ бронХИаЛЬноЙ аСТМы у ДеТеЙ

Федор Валерьевич Горбовской, Ирина Ивановна Воржева, Светлана Николаевна Буйнова
(Иркутская государственная медицинская академия последипломного образования, ректор – д.м.н., проф. 

В.В. Шпрах, кафедра клинической аллергологии и пульмонологии, зав. – д.м.н., проф.Б.А. Черняк)

резюме. Целью исследования явилось изучение влияния аллергенспецифической иммунотерапии (АСИТ) на 
течение болезни и снижение объёма кортикостероидной терапии при тяжелой атопической бронхиальной астме 
(БА) у детей. У 17 пациентов в возрасте от 6 до 17 лет, получающих высокие дозы ингаляционных кортикостероидов 
(ИКС) в связи с тяжелой БА, в процессе 3-летней АСИТ смесью клещей домашней пыли оценивались выражен-
ность симптомов, частота обострений, показатели функции внешнего дыхания (ФВД) и бронхиальной гиперреак-
тивности (БГР), средняя доза ИКС. Через 3 года АСИТ было получено статистически значимое (р<0,001) уменьше-
ние частоты дневных, ночных симптомов и обострений БА, повышение показателей контроля болезни, снижение 
степени БГР (р<0,001). Отмеченные изменения в клинико-функциональном статусе больных сопровождались сни-
жением средней дозы ИКС в 2,4 раза по сравнению с исходными значениями (р<0,05). Таким образом, результаты 
проведенного исследования демонстрируют возможность применения АСИТ для оптимизации лечения тяжелой 
БА у детей.

Ключевые слова: бронхиальная астма, аллергенспецифическая иммунотерапия, ингаляционные кортикосте-
роиды, бронхиальная гиперреактивность.

THE pOSSIBILITIES OF ALLERGEN SpECIFIC IMMUNOTHERApy IN OpTIMIZATION 
OF TREATMENT OF SEvERE ATOpIC BRONCHIAL ASTHMA IN CHILDREN

F.V. Gorbovskoy, I.I.Vorzheva, S.N. Buynova
(Irkutsk State Medical Academy of Continuing Education)

Summary. The aim of the study was the investigation of influence allergen specific immunotherapy (ASIT) on the course 
of disease and reduction of corticosteroid therapy in severe atopic bronchial asthma (BA) in children. In 17 patients aged 
from 6 till 17 years receiving high doses of inhalation corticosteroids (ICS) in connection with severe BA, during 3-years ASIT 
with mixture of house dust ticks there was estimated the expressiveness of symptoms, frequency of exacerbation, parameters 
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of lung function and bronchial hyperreactivity (BHR), average dose ICS. In 3 years ASIT it has been received significant (р 
<0,001) reduction of frequency of diurnal and nocturnal symptoms and exacerbation of BA, increase in parameters of the 
control of disease, decrease of degree of BHR (р <0,001). The noted changes in the clinical and functional status of patients 
were accompanied by 2,4 times reduction of average dose of ICS in comparison with starting values (р <0,05). Thus, the 
results of the conducted research show an opportunity of application ASIT for optimization of treatment of severe BA in 
children.

Key words: bronchial asthma, allergen specific immunotherapy, inhalation corticosteroids, bronchial hyperreactivity.

Бронхиальная астма (БА) во многих странах, вклю-
чая Россию, является одним из наиболее частых хрони-
ческих заболеваний у детей. В последние годы в терапии 
БА достигнут определенный прогресс, однако у части 
больных детей сохраняется тяжелое течение болезни, 
приводящее к ремоделированию бронхов, частым го-
спитализациям в связи с обострениями, представляю-
щими угрозу для жизни [4,5,15,17]. Тяжелая БА зани-
мает одно из ведущих мест в структуре детской инва-
лидности, сопровождается высокими экономическими 
затратами, большим объемом лекарственного лечения 
и нередко побочными эффектами фармакотерапии. В 
Иркутской области распространенность тяжелой БА в 
детской популяции составляет около 0,8% (12% от об-
щего числа больных БА детей), и несмотря на внедре-
ние современных программ фармакотерапии, частота 
симптомов тяжелой БА в общей структуре болезни за 
последние 10 лет не уменьшилась [1]. В ряде исследо-
ваний показано, что тяжелая БА у детей ассоциируется 
с атопией и множественной сенсибилизацией, а также 
сочетанием с другими аллергическими заболеваниями 
(ринитом и атопическим дерматитом) [1,14].

Тяжелое течение БА в детстве сохраняется в 75% 
случаев и во взрослом возрасте [3], а ремоделирование 
воздушных путей у подростков и взрослых с астмой на-
блюдается в три раза чаще, если у них в 9-летнем воз-
расте регистрировался высокий уровень бронхиальной 
гиперреактивностиь (БГР) по данным метахолинового 
теста [15].

Несмотря на высокую клиническую эффективность 
и модифицирующее влияние на течение болезни совре-
менных противовоспалительных препаратов, они не 
излечивают БА [17], поскольку не влияют на иниции-
рующие механизмы её формирования. Именно этим 
обстоятельством обусловлено возвращение симптомов 
болезни в течение непродолжительного времени после 
отмены ИКС у большинства больных БА даже с нетя-
желым её течением. Сохраняющиеся симптомы БА сви-
детельствуют о наличии персистирующего воспаления, 
БГР и возможного ремоделирования бронхов, что дик-
тует необходимость разработки и внедрения новых тех-
нологий для оптимизации лечения БА, особенно при её 
тяжелом течении.

Одним из методов лечения атопических заболева-
ний является аллерген-специфическая иммунотерапия 
(АСИТ), признанная с позиций доказательной медици-
ны (уровень А) единственным терапевтическим воздей-
ствием, изменяющим естественное течение респира-
торной аллергии [2,13,19]. В плацебо-контролируемых 
исследованиях показана высокая клиническая эффек-
тивность АСИТ при БА, обусловленной аллергией к дер-
матофагоидным клещам, пыльце растений, эпидермису 
животных, плесневым грибам. Однако благоприятные 
эффекты АСИТ продемонстрированы, в основном, при 
легком течении болезни у моносенсибилизированных 
пациентов и поэтому в современных позиционных до-
кументах данный метод рекомендуется для лечения 
легкой (реже среднетяжелой) БА с узким спектром ал-
лергии.

Эффективность АСИТ среднетяжелой и тяжелой БА 
остаётся до настоящего времени предметом изучения и 
дискуссий, так как в ограниченных исследованиях у де-
тей и взрослых получены противоречивые результаты 
[6-11,19,20]. Неоднозначно оценивается влияние АСИТ 
на частоту симптомов и обострений тяжелой БА, а так-
же возможность снижения высоких поддерживающих 

доз ингаляционных кортикостероидов (ИКС) на фоне 
иммунотерапии. Не во всех цитированных исследо-
ваниях изучалось влияние АСИТ на БГР как один из 
фундаментальных признаков БА, с которым связывают 
выраженность воспаления дыхательных путей, тяжесть 
заболевания, его прогрессирование и ремоделирование 
бронхов. До настоящего времени нет единой тактики 
создания смесей аллергенов для АСИТ у полисенсиби-
лизированных больных.

Целью настоящего исследования явилось изучение 
влияния АСИТ на течение болезни и снижение объёма 
кортикостероидной терапии при тяжелой атопической 
БА у детей.

материалы и методы

В исследование было включено 17 детей в возрасте 
от 6 до 17 лет, страдающих БА тяжелого течения, кото-
рая диагностировалась на основании современных кри-
териев [4,15,17]. Критериями включения в исследование 
являлись: 1) применение больными в течение послед-
них 6 месяцев высоких возрастных доз ИКС в сочета-
нии с длительно действующими β2-агонистами (ДДБА); 
2) объем форсированного выдоха за первую секунду 
(ОФВ1) ≥ 80% от должной величины; 3) контролируе-
мое или частично контролируемое течение БА с исхо-
дной оценкой по данным теста по контролю над астмой 
(asthma control test -АСТ®) не менее 19 баллов [4,17]; 4) 
гиперчувствительность к клещам домашней пыли (D. 
pteronissinus, D. farinae), подтвержденная результатами 
аллергологического обследования (допускалась сопут-
ствующая сенсибилизация к пыльцевым и/или эпи-
дермальным аллергенам при отсутствии постоянного 
контакта с животными дома); 5) информированное со-
гласие родителей на проведение всех процедур исследо-
вания и АСИТ в течение не менее 3-х лет.

Длительность БА у больных до начала лечения ва-
рьировала от 1 года до 7 лет и составляла в среднем 
4,4±0,5 лет. Число обострений астмы в течение 1 года, 
предшествовавшего исследованию, равнялось в среднем 
2,8±0,2, при этом почти каждое третье из них (31,1%) 
требовало госпитализации.

В качестве базисной фармакотерапии использова-
лись фиксированные комбинации ИКС и ДДБА (флу-
тиказона пропионат + сальметерол или будесонид + 
формотерол) в дозах, которые больные принимали 
перед включением в исследование. Для унифициро-
ванной оценки дозового режима кортикостероидов 
независимо от использованных препаратов, дозы ИКС 
в динамике лечения рассчитывалась в соответствии с 
терапевтической эквипотентностью по беклометазону 
дипропионату (БДП) [4,17] и составили в среднем перед 
началом АСИТ 1812,5±359,5 мкг по БДП. В дальнейшем, 
каждые 3 месяца доза базисных противоастматических 
лекарственных средств пересматривалась и при сохра-
няющемся контролируемом течении заболевания сни-
жалась.

АСИТ, сочетаемая с вышеуказанной фармкотера-
пией, проводилась в соответствии с международными 
стандартами смесью лечебных аллергенов D. pteronissinus 
и D. farinae (производство НИИВС им. И.И.Мечникова, 
г. Москва), вводимых подкожно [13]. Доза аллергенов 
наращивалась по ускоренной схеме в течение 3 недель в 
условиях аллергологического отделения до максималь-
ной переносимой (обычно цельный аллерген в количе-
стве 0,1-0,5 мл). В дальнейшем достигнутая поддержи-
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вающая доза аллергена вводилась амбулаторно 1 раз в 
3-4 недели на протяжении 36 месяцев. Коррекция дозы 
аллергена при обострении заболевания, пропусках инъ-
екций, наличии местных или системных побочных ре-
акций проводилась в соответствии с современными 
рекомендациями [2,13].

Клинико-функциональный статус больных в 
динамике лечения оценивался с учетом частоты и 
интенсивности симптомов БА, потребности в ко-
роткодействующих β2-агонистов, уровня контроля 
заболевания, показателей пикфлоуметрии и спиро-
метрии, степени БГР. Частота и тяжесть дневных и 
ночных симптомов, анализируемая по 4-балльной 
шкале, уровень контроля БА, определяемый с помо-
щью АСТ, оценивались ежемесячно.

Спирометрия («Schiller Spirovit 1», Швейцария) 
и исследование реактивности бронхов проводи-
лось у всех пациентов в исходном состоянии и че-
рез каждые 6 месяцев в процессе АСИТ с помощью 
ингаляционного провокационного теста (резерву-
арный метод) с 0,33% раствором метахолина («Pari 
Provotest 2», Германия) [18]. БГР определялась на 
основании значения кумулятивной дозы метахоли-
на (провокационная доза – ПД20), вызывавшей сниже-
ние величины ОФВ1 на 20% и более от исходного пока-
зателя. Снижение ОФВ1≥20 % при ПД20<0,471 мг свиде-
тельствовало о  положительном тесте, т.е. наличии БГР.

Статистическая обработка результатов проводилась 
при помощи общепринятых в медицине методов вариа-
ционной статистики с использованием пакета программ 
Statistica 6.0. Критический уровень значимости при про-
верке статистических гипотез р=0,05.

результаты и обсуждение

У больных, включенных в исследование, несмотря 
на длительную терапию высокими дозами ИКС (в сред-
нем 1812,5±359,5 мкг по БДП) перед началом АСИТ со-
хранялись признаки недостаточно контролируемого те-
чения БА. Об этом свидетельствовали персистирующие 
дневные и ночные симптомы с выраженностью 6,4±0,6 и 
2,5±0,3 балла в неделю, соответственно. Недостаточный 
контроль БА подтверждался и показателями АСТ, со-
ставившими в среднем 20,2±0,9 балла при возможном 
максимальном значении (соответствующему полному 
контролю астмы) в 25 баллов. С клиническими при-
знаками недостаточно контролируемой астмы хо-
рошо корреспондируют и показатели БГР, которая 
была выявлена у всех больных. При этом низкая сте-
пень БГР (ПД20 0,23-0,47 мг метахолина) отмечалась 
только у двух детей (11,8%), тогда как средняя (ПД20 0,04-0,22 мг метахолина) и высокая степень гиперре-
активности бронхов (ПД20<0,04 мг метахолина) пре-
обладала: наблюдалась у 10 (58,8%) и 5 (29,4%) паци-
ентов, соответственно.

Длительный мониторинг за больными тяжелой 
БА, которым проводимая комбинированная фар-
макотерапия ИКС и ДДБА была дополнена АСИТ, 
показал ее отчетливый клинический эффект. Уже в 
течение первых 6 месяцев иммунотерапии была от-
мечена положительная динамика частоты дневных 
и ночных симптомов, которая имела устойчивый 
характер и сохранялась на протяжении всего 3-лет-
него периода наблюдения (рис. 1). Анализ уровня 
контроля БА, проводимый с помощью АСТ, который 
позволяет интегративно охарактеризовать статус боль-
ных не только по частоте симптомов, но и с учетом 
ограничения их активности, потребности в использова-
нии короткодействующих бронхолитиков, самооценки 
состояния, так же подтвердил благоприятное влияние 
АСИТ на течение заболевания. Так к концу первого года 
лечения у всех пациентов уровень контроля превысил 
20 баллов, достигнув к окончанию периода АСИТ сред-
них значений 23,8±0,5 что статистически значимо выше 
исходных показателей (20,2±0,9, р < 0,01).

О повышении уровня контроля БА на фоне иммуно-
терапии свидетельствует и динамика частоты обостре-
ний заболевания. Так, если в течение года, предшеству-
ющего АСИТ, среднее число обострений БА в наблю-

даемой нами группе больных составило 2,8±0,2, то уже 
за первый год лечения число обострений снизилось до 
2,2±0,1 (р <0,05), а в течение 3-года АСИТ уменьшение 
частоты обострений было еще более значимым, достиг-
нув 1,5±0,2 (р<0,05). Необходимо подчеркнуть, что обо-
стрения развивались не только реже, но и имели менее 
тяжелый характер: если до АСИТ необходимость в го-
спитализации отмечалась в 31,1% обострений, то в те-
чение 3 года иммунотерапии стационарное лечение при 
обострении БА потребовалось только 8,4% больных. 
При этом все обострения БА у больных, которым про-
водилась АСИТ, были спровоцированы респираторной 
вирусной инфекцией.

Характеризуя показатели внешнего дыхания у боль-
ных в процессе АСИТ, следует отметить отсутствие ста-
тистически значимых различий ОФВ1 в конце лечеб-
ного периода по сравнению с исходными параметрами: 
94,4±2,0% и 91,5±2,5% от должных значений, соответ-
ственно (р>0,05). Данное обстоятельство объясняется, 
по-видимому, включением в исследование больных с 
достаточно высокими спирометрическими показателя-
ми, что обусловлено предшествующей противоастмати-

ческой фармакотерапией. Вместе с тем, иная закономер-
ность имела место в процессе лечения при оценке БГР. 
В течение первого года АСИТ уровень БГР у больных 
статистически значимо снизился, о чем свидетельствует 
повышение ПД20 метахолина более чем в 2 раза в прово-
кационном тесте по сравнению с исходными показате-
лями. Дальнейшее проведение АСИТ сопровождалось 
еще более высокой ПД20 метахолина, а соответственно 
и более выраженным снижением гиперреактивности 
бронхов (рис. 2). Более того, через 3 года иммунотера-
пии у 7 из 17 детей (41,2%), больных БА, провокацион-

Рис. 1. Динамика частоты симптомов астмы в процессе АСИТ: 
–– дневные симптомы, - - - - ночные симптомы; * - p <0,05,  ** - 
p <0,01, *** - p <0,001 по сравнению с исходными значениями.

Рис. 2. Динамика суточных доз ИКС и БГР (ПД20 метахолина) в 
процессе АСИТ: –– дозы ИКС, - - - -  ПД20 метахолина,  * - p <0,05,  
** - p <0,01, *** - p <0,001 по сравнению с исходными значениями.



32

Сибирский медицинский журнал, 2012, № 7

ный тест с метахолином стал отрицательным, что сви-
детельствовало о снижении бронхиальной реактивно-
сти до уровня, соответствующего таковому у здоровых 
людей.

Одним из ключевых показателей эффективности 
АСИТ является снижение объема медикаментозной 
противоастматической терапии и, в частности, ИКС. 
В проведенном исследовании специфическая иммуно-
терапия сопровождалась планомерным снижением доз 
ИКС через каждые 3 месяца (рис. 2). При этом у 4 (23,5%) 
больных в течение 3-летней АСИТ удалось полностью 
отменить ИКС, у 7 (41,2%) больных контроль над за-
болеванием сохранялся на фоне монотерапии ИКС в 
низких возрастных дозах. Переход на монотерапию 
ИКС осуществлялся по принципу «шаг вниз», когда при 
достижении наименьшей дозы кортикостероида в рам-
ках комбинированного препарата отменялись ДДБА. В 
целом же среди больных, продолжающих прием ИКС 
(13 человек), их доза на фоне 3-летней АСИТ снизи-
лась по сравнению с исходным значением почти в 2,4 
раза: с 1812,5±359,5 до 743,8±253,6 мкг/сутки (p<0,01). 
Представляется принципиально важным то обстоятель-
ство, что снижение дозы ИКС и даже их отмена не толь-
ко не сопровождались ухудшением состояния больных, 
но, напротив, наблюдалось уменьшение частоты и вы-
раженности дневных и ночных симптомов БА, частоты 
и тяжести её обострений, снижение БГР.

Важной характеристикой АСИТ помимо эффектив-
ности является её переносимость. В рамках настоящего 
исследования зарегистрированы только единичные по-
бочные реакции, которые носили локальный характер 
(инфильтрация, болезненность в месте инъекции). У 6 
(35,3%) больных отмечались легкие системные побоч-
ные реакции (симптомы ринита, конъюнктивита, не 
тяжелой крапивницы). Указанные побочные эффекты 
АСИТ, как правило, развивались на этапе наращивания 
дозы и требовали наряду с симптоматической терапи-
ей внесения изменений в схему лечения. Тем не менее, 
во всех случаях удалось достичь цельного аллергена в 
качестве поддерживающей дозы, переносимой в даль-
нейшем без выраженных нежелательных реакций все-
ми больными. Ни в одном случае побочные эффекты не 
явились причиной для прекращения АСИТ.

Таким образом, результаты проведенного исследо-
вания демонстрируют возможность применения АСИТ 
для оптимизации лечения тяжелой БА у детей, при 
выполнении ряда условий. Наиболее продуктивным 
подходом является рассмотрение специфической им-
мунотерапии и ИКС не с позиции их альтернативной 
оценки, а сочетанного применения, обеспечивающего 
«спарринг-эффект». На начальном этапе лечения, пока 

не реализовалось терапевтическое действие аллерген-
ной вакцинации, ИКС, обеспечивая контролируемое 
течение астмы, позволяют осуществлять АСИТ, а по-
степенно нарастающий эффект последней способствует 
в свою очередь отмене кортикостероидов или значи-
тельному снижению их дозы без потери контроля над 
течением заболевания. С учетом современных рекомен-
даций по достижению контроля БА, целесообразно на-
чинать АСИТ при персистирующей астме на фоне фар-
макотерапии комбинированными препаратами ИКС и 
ДДБА. Стартовая комбинированная терапия позволяет 
быстрее добиться контроля и длительно его поддержи-
вать, что значительно облегчает проведение АСИТ при 
тяжелой БА. АСИТ следует начинать как можно рань-
ше, пока не сформировались необратимые изменения 
ФВД. Динамическое определение степени БГР является 
объективным критерием эффективности проводимого 
лечения аллергенами и возможности снижения дозы 
ИКС или их отмены.

Результаты проведенного исследования показыва-
ют, что у детей, даже с тяжелой БА на фоне полисенси-
билизации, можно получить выраженный клинический 
эффект АСИТ, используя для лечения не многокомпо-
нентные смеси, а наиболее значимые для больного ал-
лергены (в данном случае дерматофагоидных клещей). 
В последние годы технология АСИТ с длительным при-
менением узкого спектра главных аллергенов у больных 
с множественной аллергией получает обоснование на 
уровне молекулярной иммунологии [16].

Достоинством АСИТ является воздействие на 
основные патогенетические звенья заболевания, в том 
числе на аллергическое воспаление верхних и нижних 
дыхательных путей, а так же кожи [12,13], то есть на 
основные компоненты атопии как системного процесса, 
в отличие от топических кортикостероидов. У больных, 
участвовавших в нашем исследовании, в 100% случаев 
был сопутствующий аллергический ринит и в 23,4% – 
атопический дерматит, свидетельствуя, в совокупности 
с полисенсибилизацией, о высоком «индексе атопии». 
На фоне АСИТ наблюдалось более благоприятное тече-
ние сопутствующих заболеваний, что, вероятно, отра-
жает её системный лечебный эффект и как следствие, 
значимый вклад в оптимизацию лечения тяжелой ато-
пической БА у детей.

Итак, АСИТ может быть эффективной и безопасной 
даже при тяжелой атопической БА у детей, что связано с 
«пластичностью» их иммунной системы, принципиаль-
ной обратимостью обструкции и гиперреактивности 
бронхов, но при условии достижения и поддержания 
оптимального фармакологического контроля болезни 
на начальном этапе лечения.
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оЦенКа ЖИзнеСПоСобноСТИ КуЛЬТИВИруеМыХ эМбрИонаЛЬныХ КЛеТоК ПеченИ in vitro
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резюме. Представленная работа посвящена новому способу оценки жизнеспособности культивируемых эм-
бриональных клеток печени в среде культивирования. Установлено, что при культивировании полученные клет-
ки вырабатывают фактор роста гепатоцитов (HGF) с максимальной концентрацией на 5-е сутки и увеличением в 
3,5 раза по сравнению с начальной концентрацией, что по времени совпадает с пиком митотической активности. 
Выявлена положительная корреляция между концентрацией HGF и митотической активностью. Предложенный 
способ оценки жизнеспособности культивируемых клеток печени позволяет точно установить сроки максималь-
ной готовности клеток к трансплантации и стандартизировать по содержанию регуляторного пептида HGF в среде 
культивирования.

Ключевые слова: эмбриональные клетки печени, культура, жизнеспособность.

ASSESSMENT OF vIABILITy OF CULTURED EMBRyONIC LIvER CELLS IN vITRO

S.A. Lepekhova1, L.V. Zaritskaya1,2, A.G. Kargin1, E.V. Batunova2, O.A. Goldberg1, E.V. Koval1, O.N. Postovaya2

(1Center of Reconstructive Surgery, Siberian Branch, Russian Academy of Medical Sciences; 
2Irkutsk State Medical Academy of Continuing Education)

Summary. The given work is devoted to a new way of assessing the viability of cultured embryonic liver cells in the culture 
medium. Found that when cultured derived cells produce hepatocyte growth factor (HGF) with a maximum concentration 
on the 5th day and increased by 3.5 times compared with the initial concentration, which will coincide with the peak of 
mitotic activity. Found positive correlation between the concentration of HGF and mitotic activity. The proposed method of 
assessing the viability of cultured liver cell can accurately set the time of maximum availability of cells for transplantation and 
standardize the content of the regulatory peptide of HGF in the culture medium.

Key words: embryonic liver cells, culture, viability.

В медицине используются свиные ткани, в том числе 
биоискусственные системы, при различных вариантах 
печеночной недостаточности [3,4], для трансплантации 
островков Лангерганса при лечении сахарного диабета 
[1]. Предлагается использовать ксенотрансплантацию 
гепатоцитов в качестве временной меры перед алло-
трансплантацией печени [11].

Литературные данные свидетельствуют о том, что 
клетки, выделенные из органа, сохраняют функциональ-
ные свойства и характерную структуру [8]. Известно, 
что трансплантированные изолированные гепатоциты 
не столько увеличивают функционирующую массу пе-
чени, сколько изменяют гуморальные и молекулярные 
механизмы, отвечающие за активацию функций остав-
шихся гепатоцитов реципиента и регенерацию путем 
выработки регуляторных пептидов, среди которых ве-
дущая роль принадлежит факторам роста. Среди из-
вестных факторов роста выделяют один, обладающий 
наиболее выраженным митогенным эффектом на гепа-

тоциты – фактор роста гепатоцитов. Ответственными 
за выработку этого фактора являются клетки Ито, а 
также эндотелиальные и купферовские клетки печени, 
ретикулярные клетки селезенки. Эмбриональная ткань 
печени содержит большое количество фактора роста 
гепатоцитов и его рецепторов; гепатоциты зародыша в 
первом триместре развития активно отвечают на сти-
муляцию фактором роста гепатоцитов [9,10]. При раз-
работке технологии необходима стандартизация подго-
товки клеток к трансплантации.

Целью работы явилась разработка способа оценки 
жизнеспособности культивируемых эмбриональных 
клеток печени в среде культивирования.

материалы и методы

Работа выполнена на базе клеточного бокса науч-
ного отдела экспериментальной хирургии с виварием 
ФГБУ «НЦРВХ» СО РАМН (директор чл.-корр. РАМН 
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Е.Г. Григорьев), (вет. удостоверение 238 № 0000023 от 
28.11.2011 г., служба ветеринарии Иркутской области). 
Забор биоматериала проводили с соблюдением правил 
гуманного обращения с животными, которые регламен-
тированы «Правилами проведения работ с использова-
нием экспериментальных животных», утвержденных 
Приказом Минздрава СССР №742 от 13.11.1984 г. «Об 
утверждении правил проведения работ с использовани-
ем экспериментальных животных» и №48 от 23.01.1985 
г. «О контроле за проведением работ с использованием 
экспериментальных животных», а также основывались 
на положениях Хельсинской Декларации Всемирной 
Медицинской Ассоциации от 1964 г., дополненной в 
1975, 1983 и 1989 гг.

Культуру эмбриональных клеток печени получа-
ли от плодов свиньи 2-2,5 месячного срока внутриу-
тробного развития. Плоды забирали на 
мясокомбинате при вынужденном убое 
супоросных свиноматок. С соблюдени-
ем условий асептики беременные матки 
транспортировали в операционную ви-
вария сразу после забора. Заготовку био-
материала проводили под внутримышеч-
ным наркозом по методике Г. Старке [5] 
в стерильных условиях. Клетки получали 
комбинированным методом дезагрега-
ции, за основу был взят метод M. Berry 
(1969) [7].

Подсчет жизнеспособных клеток проводили с помо-
щью теста на исключение красителя с использованием 
камеры Фукса-Розенталя.

Культивирование выделенных клеток проводили в 
матрацах Ру с использованием стандартных питатель-
ных сред и добавок, производимых фирмами «ПанЭко» 
и «Sigma», в течение 5 суток по методу Р. Фрешни (1989) 
[6]. Из флакона, в котором культивируют эмбриональ-
ные клетки печени, забирают 0,5 мл среды культивиро-
вания для определения содержания регуляторного пеп-
тида HGF. Определение HGF проводят в динамике (один 
раз в сутки в течение всего срока культивирования) 
методом твердофазного иммуноферментного анализа 
с использованием анализатора Stat Fax-2000 (Awareness 
tehnology INC USA) и набора для определения HGF 
(HGF ELISA KitBiosource, Бельгия) в сыворотке,  супер-
натанте и среде клеточных культур, буферных раство-
рах. При использовании способа – прототипа опреде-
ляли уровень альбумина в среде культивирования на 
анализаторе «Синхрон-5»(Beckman, США) с помощью 
стандартного набора реактивов фирмы Beckman.

Для сравнения оценку жизнеспособности эмбрио-
нальных клеток печени проводили 3-мя способами: 
1-ый – окраска трипановым синим, 2-ой – по содержа-
нию альбумина в среде культивирования и 3-ий, пред-
ложенный нами, – по количеству регуляторного пепти-
да HGF в среде культивирования. Для каждого способа 
были проведены исследования in vitro на 38 образцах 
клеточной взвеси, приготовленной из эмбриональной 
печени свиньи. Во всех случаях максимальный срок 
культивирования составил 144 часа.

Данные представляли в виде медианы с нижним 
и верхним квартилями (25-й и 75-й процентили). 
Определение значимости различий полученных данных 
(р) в сравниваемых выборках проведено по критериям 
Манна-Уитни (U), Вилкоксона (W). Критический уро-
вень значимости при проверке статистических гипотез 
р=0,05 [2].

результаты и обсуждение

Методом культивирования добивались приобрете-
ния клетками печени максимальной пролиферативной 
активности. Культивирование всех образцов проводи-
ли в стандартных условиях.

При подсчете окрашенных и неокрашенных клеток 
в камере Фукса-Розенталя по первому способу число 

Таблица 1
Динамика митотического индекса (МИ) в культуре эмбриональных 

клеток печени (медиана, квартили)
МИ 24 часа 48 часов 72 часа 96 часов 120 часов 144 часа
Индекс
пролиферативной
активности

0,01
(0,01–0,01)
(n=6)

0,12*
(0,09–0,2)
(n=6)

0,26*
(0,1–0,3)
(n=6)

0,39*
(0,3–0,5)
(n=6)

0,65*
(0,6–0,7)
(n=6)

0,36
(0,1–0,4)
(n=6)

Примечание: * – значимость различий определена по сравнению с МИ на 1-е сутки 
по критерию Манна-Уитни.

жизнеспособных клеток составило: 98,5±1,2%. Этот ме-
тод имеет низкую точность, так как оценку жизнеспо-
собности культивируемых клеток проводят по целост-
ности их мембран, а не по функциональной активности 
клеток. Кроме этого, для проведения суправитальной 
окраски трипановым синим необходимо снять клетки 
с культивирования, что приводит к их потере и, следо-
вательно, к необходимости дополнительной закладки 
клеточного материала.

Для оценки пролиферативной активности клеток 
рассчитывали прирост клеточной массы в процессе 
культивирования. Прирост клеточной массы в процессе 
культивирования к 5-м суткам составил 135х106 против 
40х106 клеток, засеянных во флакон. Пролиферативную 
активность культивируемых эмбриональных клеток пе-
чени оценивали по митотическому индексу (табл. 1).

Максимальный уровень пролиферативной актив-
ности клеток печени был выявлен на 5-е сутки культи-
вирования. Следует отметить снижение митотического 
индекса к шестым суткам.

Для оценки функциональной активности клеток пе-
чени в культуре нами был оценен уровень альбумина в 
среде культивирования. Этот показатель был неизмен-
ным в динамике наблюдения: в первые сутки культиви-
рования уровень альбумина составил 8,0 (6,5-9,0) г/л, на 
5-е сутки – 8,7 (6,2-10,0) г/л. К недостаткам этого спосо-
ба оценки жизнеспособности культивируемых клеток 
печени следует отнести недостаточную точность, так 
как функционально активные гепатоциты синтезируют 
и выделяют альбумин в среду культивирования, а в тоже 
время альбумин является необходимым компонентом 
среды для культивирования клеток. Следовательно, 
сложно отделить количество синтезированного альбу-
мина от внесенного.

Предложенный 3-ий способ оценки основан на том, 
что в динамике определяли содержание регуляторного 
пептида HGF в среде культивирования, по которому и 
судили о пролиферативной активности культивируе-
мых клеток. При достижении наибольшей концентра-
ции регуляторного пептида HGF в среде культивирова-
ния жизнеспособность эмбриональных клеток печени 
оценивали как высокую и считали готовность клеток к 
трансплантации максимальной.

Определение содержания регуляторного пептида 
HGF в динамике дало возможность установить состоя-
ние клеточной культуры и выявить пик пролифератив-
ной активности.

Нами установлено, что определение содержания 
HGF в среде культивирования позволяет оценить жиз-
неспособность клеток в процессе роста, т.е. без снятия 
клеток с культивирования можно установить высокую 
готовность клеток к трансплантации.

При изменении условий культивирования проис-
ходит замедление процессов пролиферативной актив-
ности культивируемых клеток, что требует удлинения 
сроков культивирования. Определение HGF в среде 
культивирования в динамике, предложенное нами, 
позволяет независимо от календарного срока культи-
вирования выявить максимум пролиферативной ак-
тивности эмбриональных клеток печени и, тем самым, 
обеспечить оптимальную пригодность клеточного ма-
териала к трансплантации. При оценке жизнеспособно-
сти культивируемых эмбриональных клеток печени по 
предлагаемому способу было выявлено, что содержание 
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HGF менялось в динамике исследования:
– среда после центрифугирования клеток (суперна-

тант) – 0,66 (0,47-1,02) нг/мл;
– среда культивирования через 2-е суток – 14,3 (13-

15,6) нг/мл;
– среда культивирования через 5 суток – 46,8 (38,4-

50) нг/мл;
– среда культивирования через 6 суток – 31,2 (26,8-

34) нг/мл.
Из приведенных данных следует, что на 5-е сутки 

культивирования содержание HGF было максималь-
ным. Выявлено статистически значимое увеличение 
количества регуляторного пептида на 5-е сутки до 46,8 
(38,4-50,0) нг/мл против 14,3 (13-15,6) нг/мл на 2-е сутки 
(pU = 0,003).

Для доказательства связи уровня HGF и показате-
ля митотического индекса, характеризующего проли-
феративную активность культивируемых клеток, был 
проведен корреляционный анализ. Выявлена положи-

тельная корреляционная связь: коэффициент корре-
ляции Кендала составил tb=1,0, p=0,042. Это служит 
доказательством того, что содержание регуляторного 
пептида HGF в среде культивации свидетельствует об 
уровне пролиферативной активности и не требует рас-
чета МИ.

Таким образом, нами установлено, что при культи-
вировании полученные клетки вырабатывают фактор 
роста гепатоцитов с максимальной концентрацией 
на 5-е сутки и увеличением в 3,5 раза по сравнению с 
начальной концентрацией, что по времени совпада-
ет с пиком митотической активности. Выявлена по-
ложительная корреляция между концентрацией HGF 
и митотической активностью. Предложенный способ 
оценки жизнеспособности культивируемых клеток пе-
чени позволяет точно установить сроки максимальной 
готовности их к трансплантации. Способ также позво-
ляет стандартизировать клетки по содержанию регуля-
торного пептида HGF в среде культивации.
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ЛеченИе ТазоВоЙ неВраЛГИИ у ЖенЩИн С ХронИчеСКИМИ ВоСПаЛИТеЛЬныМИ 
забоЛеВанИЯМИ ПрИДаТКоВ МаТКИ

Александр Иосифович Гус1, Светлана Михайловна Бачурина2, Андрей Александрович Семендяев3, 
Владимир Вадимович Флоренсов3, Мария Андреевна Черепанова4
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детской и подростковой гинекологии, зав. – д.м.н., проф. В.В. Флоренсов; 4Российский университет дружбы 

народов, ректор – акад. РАО, д.м.н., проф. В.М. Филиппов, кафедра акушерства и гинекологии с курсом 
перинатологии, зав. – д.м.н., проф. В.Е. Радзинский)

резюме. Представлены сравнительные результаты дифференцированного лечения 180 женщин с синдромом 
тазовой боли, обусловленной хроническими воспалительными заболеваниями придатков матки. Использован но-
вый метод лечения тазовой невралгии – пресакральная нейроплегия и традиционная терапия заболевания. Все 
больные до и после лечения были протестированы с применением опросника Мак-Гилла, визуально-аналогововой, 
словесно-рейтинговой и линейной цифровой шкалы. Путем анкетирования оценено состояние “Качества жизни”. 
В результате проведенного исследования было установлено преимущество применения в лечении указанных боль-
ных комбинации пресакральной нейроплегии в сочетании с противорецидивной терапией, позволявших добиться 
длительной (более 2,5 лет) ремиссии тазовой невралгии.

Ключевые слова: тазовая боль, хронические воспалительные заболевания придатков матки, пресакральная 
нейроплегия.
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TREATMENT OF pELvIC NEURALGIA IN WOMEN WITH CHRONIC INFLAMMATORy 
DISEASES OF THE UTERUS

A.I. Gus1, S.M. Bachurina2, A.A. Semendyaev3, V.V. Florensov4, M.A. Cherepanova4

(1Research Center for Obstetrics, Gynecology and Perinatology named after Academician V.I. Kulakov, 
2Irkutsk State Medical Academy of Continuing Education, 3Irkutsk State Medical University, 

4Russian University of Friendship of Peoples)

Summary. The comparative results of the differential treatment of 180 women with pelvic pain syndrome due to chronic 
inflammatory diseases of the uterus have been presented. A new method of treatment of pelvic neuralgia – presacral 
neuroplegia  and traditional therapy of the disease have been used. All patients before and after treatment were tested using 
the McGill questionnaire, visual analog, verbal rating and linear digital scales. The state of “quality of life” has been tested 
by the questionnaire. The study revealed an advantage in the treatment of these patients with a combination of presacral 
neuroplegia in combination with preventive treatment, allowing to achieve long-term (more than 2.5 years) remission of 
pelvic neuralgia.

Key words: pelvic pain, chronic inflammatory disease of the uterus, presacral neuroplegia.

Синдром тазовой боли (СТБ) встречается в попу-
ляции у 20-50% человек. В 71,3% случаев, хроническая 
тазовая боль является симптомом гинекологических 
заболеваний, среди которых первое место занимают 
воспалительные заболевания половых органов (ВЗПО) 
[1,3,7].

Несвоевременное и/или неадекватное лечение ВЗПО 
приводит к хронизации процесса. Хронические вос-
палительные заболевания придатков матки (ХВЗПМ) 
и спаечный процесс малого таза являются одними из 
ведущих причин бесплодия и тазовых болей, которые 
причиняют страдания и даже инвалидизируют женщин 
в возрасте социальной активности [4,5,8].

В патогенезе хронической тазовой боли при ХВЗПМ 
определенная роль принадлежит длительной патоло-
гической афферентной импульсации с очагов воспале-
ния в высшие нервные образования – диэнцефально-
стволовые, подкорковые и кору головного мозга, что 
приводит к нарушению их функционального состояния 
и в свою очередь, оказывает обратное влияние на инте-
рорецептивные раздражители периферии и на течение 
невритического процесса в вегетативных узлах и нервах 
малого таза [9,13].

Образуется замкнутый круг, в котором развитие 
патологии органов малого таза вызывает эндокринно-
гуморальные дискорреляции, усиливающие действие 
алгического синдрома на местном уровне.

Очевидно, что в основу лечения патологической 
боли должен быть положен принцип подавления ноци-
цептивных нейронов, что в итоге приведет к частичной 
или полной ликвидации патогенной алгической систе-
мы [6,8].

Это можно добиться различными путями, в том чис-
ле:

– устранив (хирургически или с помощью медика-
ментозной терапии) местный источник болевой им-
пульсации;

– прервав распространение ноцицептивного им-
пульса из локального источника болевой импульсации 
по нервным волокнам.

Хирургическую коррекцию тазового болевого син-
дрома, путем удаления местного (придатки матки) ал-
гогенного очага, мы исключали, учитывая репродуктив-
ный возраст обследуемых пациенток, а также в связи с 
целесообразностью сохранения эндокринной функции 
яичников.

Назначение лекарственных средств (аналгетики 
и нестероидные противовоспалительные препараты 
(НПВП), часто используемым для купирования боле-
вого синдрома имеют ограниченность в применении, 
в связи с необходимостью длительного (хронический 
болевой синдром – свыше 6 месяцев) приема, крат-
ковременностью лечебного эффекта и отрицательным 
воздействием на организм (гастропатии, нарушение 
функции печени и почек, нежелательные эффекты со 
стороны сердечно-сосудистой системы и хрящевой тка-
ни, анемии и др.).

Одним из эффективных способов воздействия на 
местный (рецепторный) анализатор боли, которым 
является хронический воспалительный процесс при-
датков матки, является медикаментозное купирование 
(блокада) афферентной импульсации из него в структу-
ры головного мозга, с одновременным использованием 
препаратов, участвующих в нормализации локальных 
биохимических процессов в тканях – применение инги-
биторов простагландинсинтетазы, вазотропных, десен-
сибилизирующих препаратов и др.

На сегодняшний день, вопросам комбинированного 
применения лекарственных средств на местный алго-
генный очаг у гинекологических больных посвящено 
мало исследований, что объясняется техническими 
трудностями их подведения в глубину малого таза и 
сложностью иннервации тазовых органов [2].

Это и определило цель настоящего исследования: 
оценка эмоционально-невротического состояния боль-
ных с хроническими заболеваниями придатков матки.

материалы и методы

Дифференцированный подход лечения синдрома 
тазовой боли, был основан на сравнительном анализе 
180 больных с хроническими часто рецидивирующими 
воспалительными заболеваниями придатков матки в 
сочетании с пельвиалгией, которые были разделены на 
3 группы наблюдений. Все участники выразили добро-
вольное информированное согласие на участие в иссле-
довании в письменной форме.

Первую группу сравнения составили 79 больных, 
которые получали общепринятую базисную терапию.

Вторая группа наблюдений включала 63 боль-
ных, в лечении которых использовался новый (патент 
№2309775) предлагаемый способ лечения  ХВЗПМ, пу-
тем создания в пресакральном пространстве пролонги-
рованной лекарственной нейроплегии.

Третья изучаемая группа, была представлена 38 
больными, получавшими комбинированное лечение, 
состоявшее из пресакральной пролонгированной ле-
карственной нейроплегии с последующей противоре-
цидивной (повышение защитных и адаптационных ре-
акций организма) терапией ХВЗПМ. 

В исследуемых группах, больные статистически зна-
чимо не отличались между собой по возрасту, длитель-
ность ХВЗПМ в среднем составляла 8,3±2,4 года.

К базовым лечебным мероприятиям при ХВЗПМ 
относили: прием нестероидных противовоспалитель-
ных средств (кетопрофен, диклофенак натрия, лорнок-
сикам, кетолорак, нимесулид и др.), назначение физио-
терапевтических процедур – импульсные (диадинами-
ческие синусоидально модулированные) токи низкой 
частоты, ультразвук в импульсном режиме излучения, 
УФ-лучи в эритемной дозе, брюшно-крестцовый (или 
микроклизмы в прямую кишку) электрофорез с тио-
сульфатом натрия, сульфатом магния, цинка, димек-
сидом, диоксидином. Использование ненаркотических 
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аналгетиков, «малых» транквилизаторов, десенсиби-
лизирующих препаратов (тавегил, супрастин, зиртек), 
антиагрегантных (трентал, курантил) и иммунокорре-
гирующих (ректальные свечи виферон, реаферон, гин-
ферон) средств, ректальных свечей гиалуронидазного 
действия (Лонгидаза).

В качестве основного метода лечения тазовой не-
вралгии у женщин с хроническими воспалительными 
заболеваниями придатков матки мы применяли метод 
пресакральной лекарственной нейроплегии.

В основу предлагаемого способа лечения была по-
ложена техника «ползущего инфильтрата», что объ-
яснялось диффузным характером тазовых болей с их 
проекцией на более широкие участки, в сравнении с 
исходным очагом поражения. Методика подведения 
лекарственного «коктейля» в пресакральное простран-
ство, заключалась в следующем.

В условиях стационара, под анестезией, путем ти-
пичной трехтроакарной лапароскопии, с введением 10 
мм лапароскопа в область пупочного кольца и двух 5 
мм инструментов-манипуляторов через симметричные 
подвздошные области, предварительно, выполнялась 
обзорная лапароскопия.

Исключалась интеркуррентная патология брюшной 
полости, оценивалось состояние малого таза. При обна-
ружении спаечного процесса устанавливалась степень 
его выраженности. Для чего пользовались классифи-
кацией Американского общества фертильности (ASF) 
и J.Hulka (1982), выделяющих 4 степени развития спаек 
[10].

Среди обследованных больных, преобладали паци-
ентки с выраженным (2-4 стадия) спаечным процессом 
малого таза, который в зависимости от хирургической 
ситуации полностью (или частично) лизировался. Для 
оценки состояния проходимости маточных труб, до-
полнительно проводилась хромосальпингоскопия.

В случае наличия малой формы эндометриоза, 
варикозного расширения вен, дефектов связочного 
аппарата (синдром Алена-Мастерса), выполнялась 
их хирургическая коррекция [11,12].

В последующем, на уровне середины мыса – пя-
того поясничного и первого крестцового позвонков, 
смещали сигмовидную кишку латерально влево, 
брюшину захватывали и пунктировали эндоскопи-
ческой иглой и через нее, вдоль крестца, на глубину 
до 5,0 см вводили тонкий катетер, используемый 
для спинномозговой анестезии с внутренним диа-
метром 1,0 мм. Иглу извлекали, катетер фиксиро-
вали к коже передней брюшной стенки. На этом 
лапароскопию завершали. Длительность операции 
составляла не более 20 минут.

С помощью установленного катетера преса-
крально, на протяжении 7-14 дней (в зависимости 
от времени купирования болевого синдрома и по-
лучения стойкого лечебного эффекта, позволявшего вы-
полнять повседневную физическую нагрузку) вводили 
до 100,0 мл лекарственной смеси поливалентного дей-
ствия, включавший: 0,25% раствор новокаина (с учетом 
переносимости препарата или любой другой анестетик, 
например 1, 2 или 10% лидокаин в разведении с физио-
логическим раствором) объемом до 90,0 мл, 
в сочетании с глюкокортикоидным, нейро-
тропным, антибактериальным средством и 
витамином группы “В” или другую комби-
нацию совместимых растворов. Например, 
преднизолон 30 мг, амикацин 1,0 г, гепарин 
5 тыс. ЕД, никотиновую кислоту 1,0 мл и 
сермион 2,0 мл в разведении с новокаином.

Для статистической обработки ре-
зультатов исследования использовали па-
кет прикладных программ STATISTICA 
6,0 фирмы StatSoft Inc. (США); SPSS 12.0. 
Статистическая значимость различий оце-
нивали непараметрическими критериями 
Вилкоксона-Манна-Уитни для несвязанных 

Таблица 1
Распределение больных с ХВЗПМ в зависимости от возраста и 

интенсивности болевого синдрома по шкале ВАШ
Возраст (лет) Интенсивность болевого синдрома

0 – 3 низкая
(n = 56)

4 – 6 средняя
(n = 27)

7 – 10 высокая
(n = 29)

19 – 25 (n = 19) 1 19 (100%) - -
26 – 30 (n = 70) 2 16 (83,3%) 22 (11,1%) 32 (5,5%)
31 – 35 (n =63) 3 9 (42,1%) 19 (31,6%) 35 (26,3%)
свыше 36 (n = 28) 4 4 (31,1%) 9 (28,9%) 15 (40,0%)
Статистическая
значимость различий

р1-2 >0,05
р1-3<0,01
р1-4<0,001
р2-3<0,05
р2-4<0,001
р3-4<0,001

р2-3>0,05
р2-4<0,05
р3-4<0,05

р2-3>0,05
р2-4<0,05
р3-4<0,05

Примечание: р – статистическая значимость различий в группах срав-
нения.

совокупностей и методами вариационной статистики с 
использованием критериев Стьюдента (t) и χ2. Различие 
между сравниваемыми величинами признавали стати-
стически значимым при p<0,05 (t>2,0).

результаты и обсуждение

Перед проведением лечения, для уточнения уровня 
интенсивности (от 0 до 10) болевого синдрома все 180 
больные с ХВЗПМ были протестированы с применени-
ем опросников (Мак-Гилла, “McGill Pain Questionnare”), 
визуально-аналогововой, словесно-рейтинговой или 
линейной цифровой шкал.

Для оценки качества жизни больных нами была ис-
пользована анкета, включавшая 5 основных категорий, 
оцениваемых по 5-тибальной системе:

– физическое состояние (физические ограничения, 
физические способности, необходимость пребывания 
на постельном режиме, физическое благополучие);

– психическое состояние (уровень тревоги и депрес-
сии, психологическое благополучие, контроль эмоций и 
поведения, познавательные функции);

– социальное функционирование (межличностные 
контракты, социальные связи);

– ролевое функционирование (ролевое функциони-
рование на работе, дома);

– общее субъективное восприятие состояние своего 
здоровья (оценка настоящего состояния и его перспек-
тивы, оценка болевых ощущений).

Исходный уровень интенсивности болевого син-
дрома у всех 180 больных с ХВЗПМ был в пределах от 4 
(боль средней интенсивности) до 10 баллов (выражен-
ная боль) и в среднем составлял 6,4±1,3 балла по ВАШ.

Выявлена статистически значимая зависимость 
между возрастом больных с ХВЗПМ (табл. 1), дли-

тельностью течения, частотой рецидивирования и 
степенью интенсивности болевого синдрома (табл. 2). 
Наибольшую интенсивность отмечали больные с дли-
тельностью заболевания более 5 лет, частотой обостре-
ния процесса свыше 2-х раз в течение 1 года и возрастом 
свыше 30 лет.

Таблица 2
Распределение больных с ХВЗПМ в зависимости от длительности 

течения, частоты рецидивирования и  интенсивности болевого 
синдрома по шкале ВАШ

Интенсивность
болевого
синдрома

Длительность течения ХВЗПМ,  при частоте
рецидивов свыше 2-х раз в год

Статистическая
значимость
различий1-5 лет,

(n = 39)
6-10 лет
(n = 84)

свыше 10лет
(n = 57)

1 2 3
0 – 3 низкая 21 (61,5%) 14 (16,6%) 3 (52,6%) р1-2,1-3,2-3<0,001

4 – 6 средняя 13 (33,3%) 42 (50,0%) 19 (33,3%)
р1-2 <0,001
р1-3 <0,05
р2-3<0,01

7 – 10 высокая 5 (12,8%) 28 (33,3%) 35 (61,4%) р1-2,1-3<0,001
р2-3>0,01
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Характер болевой симптоматики, описываемый 
больными с ХВЗПМ, также возрастал и в зависимости 
от степени выраженности спаечного процесса в малом 
тазу и от возраста больных (табл. 3).

Если при І степени больные предъявляли жалобы 
на тазовую боль распирающего и ноющего характера 
в виде преходящих пелвиалгий, то при ІV степени спа-
ечного процесса болевой синдром носил разрывающий 
(ошпаривающий, раздавливающий и др.) упорный ин-
тенсивный характер.

При оценке каждого параметра показателя качества 
жизни по 5-ти бальной шкале, все больные с ХВЗПМ от-
мечали снижение: физической активности – от 0,5 до 2,7 
балла, в среднем 1,6±0,4 балла; психического состояния 
– от 0,3 до 2,1 балла, в среднем 0,9±0,3 балла; социально-
го функционирования – от 0,9 до 3,6 баллов, в среднем 
2,0±0,8 балла; ролевого функционирования – от 1,0 до 
3,2 баллов, в среднем 1,7±0,5 балла; сексуального функ-
ционирования – от 0,5 до 2,7 баллов, в среднем 1,2±0,6 
балла.

Общая самооценка качества жизни у больных с 
ХВЗПМ до проведения им лечения была низкой и со-
ставляла от 1,2 до 2,4 балла (в среднем соответствовала 
0,8±0,9 баллам) и оценивалась больными как «плохая».

Из 79 больных первой клинической группы, через 3 
месяца после отмены базисного терапевтического лече-
ния по поводу ХВЗПМ, отсутствие пелвиалгий и оценку 
качества жизни как «хорошую» выставили 65 (82,2%) 
больных (табл. 4).

Через 6 месяцев после консервативной терапии от-
сутствие тазового болевого синдрома и хорошее состо-
яние отмечали 23 (29,1%) больных, а через 12 месяцев 
эффект от терапевтического лечения сохранился только 
у 9 (11,3%) больных.

Через 18 месяцев после консервативного лечения 
у этих (9 больных), также как и ранее у 70 больных из 
этой же группы, наступил рецидив тазового болевого 
синдрома.

В зависимости от времени возобновления после 
консервативного лечения пелвиалгий, всем 79 больным 
из І группы был назначен повторный курс базисной 

Таблица 4
Изменение параметров качества жизни и интенсивного тазового болевого синдрома 

у больных ХВЗПМ в результате проводимого лечения
Больные с ХВЗПМ Отсутствие тазовой боли, “хорошее” качество жизни (% больных)

через
3 мес.

через
6 мес.

через
12 мес.

через
18 мес.

через
24 мес.

через
30 мес.

І группа (n=79)
(получавшие базисное
терапевтическое лечение)

65
(82,2%)

23
(29,1%)

9
(11,3%)

Возобновление пелвиалгий
у всех больных

ІІ группа (n=63)
(получавшие лекарственную
пресакральную нейроплегию)

Пелвиалгий не отмечено 58
(85,2%)

49
(72,0%)

42
(61,7%)

ІІІ группа (n=38)
(получавшие пресакральную
нейроплегию и базисную
терапию)

Пелвиалгий не отмечено 32
(84,2%)

Таблица 3
Распределение больных с ХВЗПМ в зависимости от степени 

выраженности спаечного процесса в малом тазу и интенсивности 
болевого синдрома по шкале ВАШ

Степень выраженности
спаечного процесса

Интенсивность болевого синдрома
0 – 3 низкая 4 – 6 средняя 7 – 10 высокая

I ст. (n = 62) 1 50 (80,6%) 9 (14,5%) 3 (4,8%)
II ст. (n = 51) 2 32 (62,7%) 13 (25,4%) 6 (11,7%)
III ст. (n = 43) 3 10 (23,2%) 22 (51,1%) 11 (25,5%)
IV ст. (n = 24) 4 - 4 (16,6%) 18 (75,0%)
Статистическая
значимость
различий

р1-2 <0,01
р1-3,1-4,2-4<0,001
р2-3,2-4<0,05

терапии, эффект от которой (интенсивность болевого 
синдрома составляла 0-2 балла, качество жизни оцене-
но как “хорошее”) сохранялся в течение 12 месяцев года 
после его отмены только у 5 (6,3%) больных.

Таким образом, можно заключить, что по-
ложительный эффект после базисной консерва-
тивной терапии тазового болевого синдрома при 
ХВЗПМ, через 1 год после лечения имел место 
только у 11,3% больных. При рецидивировании 
заболевания, благоприятный результат от по-
вторного проведения консервативного лечения 
отмечен лишь в 6,3% случаях.

Полученные данные свидетельствуют о том, 
что консервативное лечение при ХВЗПМ в боль-
шинстве случаев носит симптоматический ха-
рактер и как самостоятельный метод лечения 
тазового болевого синдрома имеет недостаточно 
высокий клинический эффект. Возобновление 
пелвиалгий у части больных после лечения 
ХВЗПМ можно объяснить персистенцией воспа-

лительного процесса, в глубоких слоях тазовой клетчат-
ки и питающих ее сосудах.

Применение в лечении тазового болевого синдрома 
при ХВЗПМ, пролонгированной лекарственной преса-
кральной нейроплегии (ІІ группа, 63 больных) позво-
лило купировать алгический синдром на протяжении 
1 года после лечения – у 58 (85,2%) и на протяжении 
18 месяцев – у 49 (72,0%) больных. Через 2 года, поло-
жительный клинический эффект (отсутствие тазового 
болевого синдрома и “хорошее” качество жизни) отме-
чали 42 (61,7%) больные.

Рецидив тазового болевого синдрома через 2 года 
после выполнения пресакральной нейроплегии отме-
чен у 26 больных с ХВЗПМ. В связи с чем, указанным 
больным дополнительно назначено базовое терапевти-
ческое лечение. При наблюдении за этими больными в 
течение 6 месяцев, у 17 (65,3%) больных наблюдалась 
ремиссия заболевания.

Эффективность комбинированной (пресакральная 
нейроплегия + базисное 
консервативное лечение, 
назначенное сразу после 
пресакральной нейро-
плегии) терапии тазового 
болевого синдрома при 
ХВЗПМ, проведенное 38 
больным ІІІ группы, по-
зволило добиться ремис-
сии СТБ на протяжении 
2,5 лет у 32 (84,2%) боль-
ных.

Таким образом, при-
менение в лечении син-
дрома тазовых болей при 
ХВЗПМ локальной моно-
терапии путем создания 
пресакральной нейропле-

гии, является эффективным и патогенетически обосно-
ванным методом лечения СТБ, что по всей вероятности 
объясняется минимизированием индукции воспаления 
из подбрюшинных тканей малого таза и за счет этого 
снижения частоты обострения ХВЗПМ и отсутствия 
алгического синдрома на протяжении 24 месяцев. 
Дополнительное назначение базисной консервативной 
терапии позволяет увеличить ремиссию СТБ после пре-
сакральной нейроплегии до 2,5 лет у 84,2% больных. 
Снижение эффекта после пресакральной нейроплегии 
в отдаленный (свыше 2 лет) период времени можно 
объяснить исходной (до проведения лечения) длитель-
ностью и тяжестью патологического процесса, сохране-
нием образа жизни больных, который способствовал 
развитию у них алгического синдрома.
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СоСТоЯнИе ФеТаЛЬноЙ ГеМоДИнаМИКИ И заКоноМерноСТИ еЁ ИзМененИЙ В уСЛоВИЯХ 
анТенаТаЛЬноЙ ГИПоКСИИ И заДерЖКИ ВнуТрИуТробноГо разВИТИЯ ПЛоДа

Наталья Владимировна Протопопова1,2,3, Елена Владимировна Одареева1, 
Наталья Николаевна Бондаренко1,3

(1Иркутская государственная медицинская академия последипломного образования, ректор – д.м.н., проф. 
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2Научный центр проблем здоровья семьи и репродукции человека СО РАМН, директор – член-корр. РАМН, 
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родовспоможению — д.м.н., проф. Н.В. Протопопова)

резюме. Проведено изучение гемодинамики маточно-плацентарно-плодового кровообращения у пациенток 
двух групп: 1 – 201 женщина с осложненным течением беременности, сопровождающейся внутриутробной гипок-
сией плода и задержкой внутриутробного развития (ЗВУР); 2 –  30 женщин с неосложненным течением беремен-
ности. В качестве основного метода оценки маточно-плацентарного и плодово-плацентарного кровообращения 
использовали ультразвуковой диагностический метод – допплерометрию. Исследования показали, что изменение 
венозной гемодинамики выявляется при выраженной централизации гемодинамики плода, а сочетание нарушения 
артериальной и венозной гемодинамики являются наиболее неблагоприятными в плане перинатального исхода.

Ключевые слова: маточно-плацентарное, плодово-плацентарное кровообращение, гипоксия, задержка внутри-
утробного развития.

CONDITION OF THE FETAL HEMODyNAMICS AND A MECHANISM OF ITS CHANGE IN CONDITIONS 
OF ANTENATAL HypOXIA AND INTRAUTERINE RETENTION OF THE FETAL GROWTH

N.V. Protopopova1,2,3, E.V. Odareeva1, N.N. Bondarenko 1,3

(1Irkutsk State Medical Academy of Continuing Education; 2Scientific Centre of the Family Health and 
Human Reproduction Problems, SB, RAMS; 3Irkutsk Regional Clinical Hospital)

Summary. The study of hemodynamics of uterine-placental-fetal circulation has been conducted in the patients of 
two groups: 1 – 201 women with complications of pregnancy, accompanied by intrauterine fetal hypoxia and intrauterine 
retention of the fetal growth, 2 – 30 women with non-complicated pregnancy. An ultrasonic diagnostic method – Doppler 
was the main method which was used for assessing uteroplacental and fetal-placental blood flow. The study has shown that 
changes in venous hemodynamics are detected in expressed centralization of fetal hemodynamics, and the combination of 
violations of the arterial and venous hemodynamics are the most unfavorable in terms of perinatal outcome.

Key words: utero-placental, fetal-placental blood flow, hypoxia, intrauterine retention of the fetal growth.

Среди осложнений беременности гипоксиче-
ские состояния плода, обусловленные нарушением 
маточно-плацентарного и плодово-плацентарного 

кровотоков, занимают ведущее место в течение неона-
тального периода и определяют уровень здоровья детей 
[1]. Комплексное исследование параметров маточно-
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плацентарного и плодово-плацентарного кровообраще-
ния позволяет объективно оценить тяжесть нарушений 
состояния плода [1,3,4].

Цель работы: изучение гемодинамики маточно-
плацентарного и плацентарно-плодового кровоо-
бращения при плацентарной недостаточности 
(ПН) и задержки внутриутробного развития плода 
(ЗВУР) с целью своевременной адекватной оценки 
состояния плода.

материалы и методы

Нами проведено изучение гемодинамики 
маточно-плацентарного-плодового кровообраще-
ния у 201 женщины с осложненным течением бе-
ременности, сопровождающейся внутриутробной 
гипоксией плода и задержкой внутриутробного 
развития (ЗВУР). Контрольную группу составили 
30 женщин с неосложненным течением беременности.

В качестве основного метода оценки маточно-
плацентарного и плодово-плацентарного кровообра-
щения использовали ультразвуковой диагностический 
метод – допплерометрию. Допплерометрическую оцен-
ку маточно-плацентарной гемодинамики проводили по 
состоянию кровотока в маточных артериях. Поскольку 
периферическим руслом для маточных артерий явля-
ются спиральные артерии и межворсинчатое простран-
ство, изменение их состояния будет отражаться на ха-
рактере кровообращения в маточных артериях [2].

Допплерометрическое исследование маточно-
плацентарного и плодово-плацентарного кровотока 
осуществляли на основании анализа кривых скоростей 
кровотока (КСК) и индекса резистентности (ИР) в ма-
точных артериях, артерии пуповины и её терминальных 
ветвях. По допплерограмме венозного протока опреде-
ляли максимальные скорости кровотока в желу-
дочковую систолу и раннюю желудочковую диа-
столу, минимальную скорость кровотока в тече-
ние предсердного сокращения, средневременную 
скорость кровотока в течение всего сердечного 
цикла.

По трем различным точкам максимально 
устойчивого допплеровского спектра в интрааб-
доминальном отделе вены пуповины измеряли 
среднюю скорость кровотока.

Исследование кровотока в венозном протоке 
осуществляли при средне-сагитальном продоль-
ном сечении туловища плода. Исследование про-
водили на ультразвуковом аппарате «Philips HD 
22 XE».

Все пациентки дали добровольное информи-
рованное согласие на участие в исследовании.

Статистическую обработку результатов исследова-
ния проводили с использованием программы Statistica 
for Windows v. 6.1 (StatSoft, USA, 2000).  Статистическую 
значимость оценивали по t-критерию. Различия счита-
лись значимыми при p<0,05.

результаты и обсуждение

Исследования показывают, что по мере прогресси-
рования беременности наблюдается снижение показа-
телей резистентности маточных артерий при неослож-
ненном течении беременности на 30,7%. Снижение 
величин качественных показателей кровотока в маточ-
ных артериях обусловлено уменьшением сопротивле-
ния потоку крови в маточно-плацентарном бассейне 
вследствие физиологических гестационных изменений 
в стенках спиральных артерий, которые происходят в 
период первой и второй волны инвазии трофобласта, 
приводящее к деструкции стенки спиральных арте-
рий. В результате этого оболочка сосудов оказывается 
полностью лишенной гладкомышечных элементов и 
становится нечувствительной к действию различных 
эндогенных прессорных агентов [1,3] (табл. 1).

Таблица 1
Численное значение систоло-диастолического отношения (СДО) 

в маточных артериях в зависимости от степени ЗВУР плода и 
сроков гестации (М±m)

Срок
 беременности,
нед.

ХФПН 
(n=107)

ЗВУР I ст.
(n=34 )

ЗВУР II-III ст.
(n=30)

Контроль
(n=30)

24-26 1,99±0,07 2,72±0,02 2,79±0,03 1,89±0,03
28-30 2,03±0,02 2,18±0,03* 2,44±0,04* 1,94±0,01*
32-34 2,21±0,04* 2,98±0,06* 2,82±0,04* 1,73±0,03*
36-38 2,46±0,06* 2,96±0,03* 2,98±0,02* 1,68±0,02*

Примечание: *статистически значимые различия показаний СДО со сро-
ком 24-26 недель (p1-2 <0,05), ХФПН – хроническая фетоплацентарная недо-
статочность.

Таблица 2
Показатели СДО в артериях пуповины в зависимости от 

степени ЗВУР плода и сроков гестации (М ± m)
Срок 
беременности,
нед.

ХФПН
(n=107)

ЗВУР I ст.
(n=34 )

ЗВУР II-III ст.
(n=30)

Контроль
(n=30)

24-26 3,62±0,01* 3,68±0,08 3,51±0,01*** 3,86±0,01
28-30 3,19±0,06 2,89±0,04** 3,42±0,08*** 3,18±0,08
32-34 2,58±0,08 3,46±0,05** 3,48±0,03*** 2,42±0,03
36-38 2,70±0,08* 3,26±0,07** 3,46±0,04*** 2,17±0,02

Примечание: *- статистически значимые различия показаний при ХФПН 
по сравнению с контролем (р1-2 < 0,05); ** - статистически значимые различия 
при ЗВУР I ст. по сравнению с контролем (р1-2 < 0,05); *** - статистически зна-
чимые различия при ЗВУР II-III ст. по сравнению с контролем (р1-2 < 0,05).

При неосложненном течении беременности харак-
тер кровотока в маточных артериях приобретает типич-

ный вид для сосудистой системы с низким периодиче-
ским сопротивлением.

При беременности, осложненной развитием пла-
центарной недостаточности, ЗВУР плода наблюдается 
повышенная резистентность маточных артерий, что, 
вероятно, отражает нарушение нормального механиз-
ма инвазии трофобласта, патологические типы кривых 
скоростей кровотока характеризуются снижением диа-
столического компонента, высокими показателями ин-
декса резистентности.

Допплерометрическую оценку плодово-
плацентарного кровообращения проводили по состоя-
нию кровотока в артериях пуповины. Учитывая, что 
патологические изменения в участках плаценты могут 
иметь различную степень выраженности, исследование 
кровотока мы проводили в обеих артериях пуповины 
(табл. 2).

При неосложненном течении беременности отмеча-
ется снижение систоло-диастолического соотношения с 
3,86±0,01 в 24-26 недель гестации до 2,17±0,02 в 36-38 
недель (p<0,01), индекс резистентности с 0,78±0,01 до 
0,55±0,01 (p<0,01).

Снижение показателей резистентности и повыше-
ние диастолического компонента кровотока в артери-
ях пуповины связано не только с интенсивным ростом 
терминального сосудистого русла плодовой части пла-
центы, развитием васкуляризации концевых ворсин 
плаценты, но и с увеличением объема циркулирующей 
крови и повышением системного артериального давле-
ния плода. Снижение показателей резистентности в ар-
териях пуповины отражает изменения условий гемоди-
намики в плаценте, направленные на обеспечение адек-
ватного газообмена и снабжение плода питательными 
веществами в условиях его интенсивного роста [2].

Патологические кривые скоростей кровотока в 
артериях пуповины характеризуются снижением ко-
нечной диастолической скорости кровотока, что про-
является повышением периферического сосудистого 
сопротивления плодовой части плаценты. Повышение 
сопротивления терминальной сосудистой сети пла-
центы обуславливает нарушение условий газообмена 
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между плодово-плацентарной и маточно-
плацентарной гемоциркуляцией, приводя к 
гипоксемии и гиперкапнии плода.

Сравнительный анализ маточно-
плацентарного кровотоков при ПН показыва-
ет, что плацентарный коэффициент (ПК) явля-
ется наиболее информативным в диагностике 
гемодинамических нарушений при ПН (рис. 
1).

Данные, представленные в таблице 3, пока-
зывают, что при развитии ПН, ЗВУР II-III сте-
пени нарушается взаимосвязь и показатели во 
всех звеньях кровообращения, выражающие-
ся в увеличении всех показателей перифериче-

ского сосудистого сопротивления.
Гемодинамика в средней мозговой арте-

рии плода при неосложненном течении бере-
менности характеризуется средним уровнем 
периферического сосудистого сопротивле-
ния, имеющим тенденцию к повышению со 
сроком гестации. При ПН и ЗВУР I степени 
в 20,5% наблюдений отмечается снижение по-
казателей периферического сопротивления 
кровотоку в СМА, при ПН и ЗВУР II-III сте-
пени в 50% наблюдений (табл. 4).

Нами установлено, что у 54,5% плодов 
после снижения ИР в СМА в 32-34 недели 
беременности, к 36 неделям определялись 
показатели резистентности в СМА, соответ-
ствующие сроку гестации. При длительно су-
ществующей кислородной недостаточности в 
головном мозге плода происходят нарушения 

Рис. 1. Изменения показателей ПК при беременности 
с ПН и ЗВУР.

Таблица 3
Значения СДО, ИР, ПИ в терминальных ветвях артерий пуповины 

при ПН, ЗВУР II-III степени
Срок 
беременности,
нед.

Беременные с ЗВУР плода II-III ст. Контрольная группа

СДО ИР ПИ СДО ИР ПИ

34 3,02±0,10* 0,76±0,02** 0,99±0,09*** 2,13±0,14 0,52±0,03 0,68±0,02
36 2,92±0,16* 0,74± 0,03** 0,96± 0,04*** 2,06±0,12 0,50±0,04 0,66±0,03
38 2,76±0,10* 0,74±0,02** 0,94±0,06*** 1,98±0,12 0,48±0,02 0,64±0,05

Примечание: *- статистически значимые различия показаний СДО с группой контроля (р1-2 < 0,05); 
** - статистически значимые различия ИР с группой контроля (р1-2 < 0,05); *** - статистически значимые 
различия ПИ с группой контроля (р1-2 < 0,05).

Таблица 4
Показатели СДО в средней мозговой артерии

Срок 
беременности,
нед.

ПН ЗВУР I ст. ЗВУР II-III ст. Контроль

28-30 3,96±0,2 3,98±0,1 4,02±0,2 4,01±0,3
32-34 5,12±0,6 5,10±0,7 4,86±0,1* 5,02±0,5
36-38 5,96±0,2 6,12±0,5 6,20±0,6 6,10±0,7

Примечание: *- статистически значимые различия показаний СДО 
с группой контроля (р1-2 < 0,05).

микроциркуляторных процессов, отек головного мозга, 
в результате чего и повышается резистентность сосу-
дов.

Полученные данные свидетельствуют о значимом 
снижении скорости кровотока в вене пуповины при 
ЗВУР II-III степени. По вене пуповины от плаценты к 
плоду транспортируется артериальная кровь, оценка 
кровотока в этом сосуде позволяет оценивать состоя-
ние преднагрузки плода, в III триместре беременности 
представляет собой кривую в виде ровной полосы без 
выраженного разделения на фазы сердечного цикла. 
Нами зарегистрированы случаи патологических пуль-
саций в вене пуповины. Пульсация в вене пуповины но-
сила проходящий характер и совпадала с дыхательными 
движениями плода. В связи с тем, что вена пуповины и 
венозный проток участвуют в транспортировке и рас-
пределении артериальной крови плода изучена гемоди-
намика и в венозном протоке [2,3].

Исследование венозного 
возврата у плода при хрони-
ческой гипоксии имеет боль-
шое значение в оценке сте-
пени выраженности центра-
лизации кровообращения и 
тяжести нарушения гемоди-
намики в целом.

В венозном протоке мак-
симальная систолическая 
скорость кровотока была 
выше при ПН и ЗВУР II-III 
степени, по сравнению с не-

осложненным течением беременности. В III триместре 
беременности отмечено значительное снижение ми-
нимальной скорости кровотока в период сокращения 
предсердий, особенно на 36-38 неделях беременности. 
Пульсационный индекс венозного протока в 36-38 не-
дель был также выше при осложненном течении бере-
менности.

Исследование венозной гемодинамики у плодов по-
казало, что в условиях кислородной недостаточности 
происходит перераспределение венозного возврата.

Таблица 5
Значение средней скорости кровотока в интраабдоминальном отделе 

вены пуповины при ПН и ЗВУР II-III степени
Показатели 26-28 нед.

(n= 22)
32-34 нед.

(n=22)
36 - 38 нед.

(n=15)
Усредненная по времени
скорость кровотока см/сек 
при ПН и ЗВУР II-III степени 

11,16±0,22* 13,30 ± 0,32* 12,14 ± 0,16*

Vср (см/сек) при
неосложненной беременности 14,16±0,16 16,14 ± 0,32 16,82 ± 0,52

Примечание: *- статистически значимые различия с неосложненной беремен-
ностью (р1-2 < 0,001).

Таблица 6
Показатели кровотока в венозном протоке при ПН и ЗВУР

Показатели ПН, ЗВУР плода II-III ст. Контрольная группа
32-34 36-38 СДО ИР

Максимальная
систолическая скорость
кровотока (см/с)

39,5±0,1* 42,4±0,2* 36,4±0,7 37,1±0,9

Максимальная
диастолическая скорость
кровотока (см/с)

36,1±0,4* 38,7±0,5* 33,1±0,6 30,1±0,9

Минимальная скорость
кровотока в течение
предсердного
сокращения (см/с)

16,2±0,3* 15,4±0,9* 21,1±0,7 23,5±1,1

Индекс венозного
кровотока 0,48±0,02* 0,56±0,04* 0,57±0,02 0,44±0,09

ПИ для вены 0,68±0,07* 0,69±0,06* 0,56±0,06 0,59±0,04

Примечание: *- статистически значимые различия по сравнению с контролем 
(р1-2 < 0,05).
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Центральную роль в перераспределении венозного 
возврата играет венозный проток, обеспечивающий по-
вышенный приток оксигенированной крови к сердцу 
плода, в обход печеночной перфузии. При таком типе 
гемодинамики повышается кровоснабжение миокарда 
и головного мозга плода. Централизация кровообраще-
ния при гипоксии вызывает спазм периферических со-
судов и увеличивает сердечную постнагрузку.

Изменение венозной гемодинамики выявляется при 

выраженной централизации гемодинамики пода, а со-
четание нарушения артериальной и венозной гемоди-
намики являются наиболее неблагоприятными в плане 
перинатального исхода.

Таким образом, комплексное исследование маточно-
плацентарного и плацентарно-плодового кровообра-
щения позволяет более объективно оценивать тяжесть 
нарушений состояния плода и его гипоксии при ПН и 
ЗВУР II-III степени, определить тактику ведения бере-
менности и родов и избежать перинатальных потерь.
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ВЛИЯнИе аэрозоЛЬТераПИИ МИнераЛЬныМИ ВоДаМИ на СоСТоЯнИе ФунКЦИИ ВнеШнеГо ДыХанИЯ 
у боЛЬныХ бронХИаЛЬноЙ аСТМоЙ И ХронИчеСКоЙ обСТруКТИВноЙ боЛезнЬЮ ЛеГКИХ
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резюме. Проведен сравнительный анализ действия ингаляций различных типов минеральных вод на состоя-
ние функции внешнего дыхания у больных бронхиальной астмой и хронической обструктивной болезнью легких. 
Выявлено, что у больных бронхиальной астмой наиболее выраженное влияние на показатели спирографии оказы-
вают ингаляции хлоридных и кремнистых минеральных вод, а у больных хронической обструктивной болезнью 
лёгких – бромсодержащих и кремнистых минеральных вод.

Ключевые слова: ингаляции, минеральные воды, бронхиальная астма, хроническая обструктивная болезнь лег-
ких.

THE IMpACT OF ATMOTHERApy WITH MINERAL WATERS ON THE FUNCTION OF EXTERNAL BREATHING 
IN pATIENTS WITH BRONCHIAL ASTHMA AND CHRONIC OBSTRUCTIvE LUNG DISEASE

I.N. Smirnova1, T.N. Zaripova1, I.I. Antipova1, L.I. Volkova2, S.G. Abramovich3

(1Tomsk Research Institute of Health Resorts and Physiotherapy of FMBA of Russia, 
2Siberian State Medical University, 3Irkutsk State Medical Academy of Continuing Education)

Summary. The conducted study was designed for comparative analysis of the therapeutic effect of inhalations with various 
kinds of mineral waters on the function of external breathing in patients with bronchial asthma and chronic obstructive lung 
disease. The aerosol therapy with chlorid-natrium and cremnium mineral waters have shown the highest efficiency level in 
treating patients with bronchial asthma, whereas the usage of  bromine and cremnium mineral waters have proved to be 
effective in patients with chronic obstructive lung disease.

Key words: inhalations, mineral waters, bronchial asthma, chronic obstructive lung disease.

Современное экономическое состояние здравоох-
ранения диктует необходимость поиска эффективных 
и недорогих методов лечения, которые могут быть ис-
пользованы как в клинических, так и амбулаторных и 
даже домашних условиях. Одним из распространенных 
методов физического лечения больных хроническим 
бронхитом и бронхиальной астмой является аэрозоль-
терапия, основное преимущество которой заключается 
в возможности быстрого и непосредственного воздей-
ствия на орган-мишень, безболезненность процедуры и 
минимизация системного влияния на организм больно-
го [4]. Минеральные воды (МВ) относятся к наиболее 
безопасным и доступным средствам немедикаментоз-

ного лечения. Многовековой опыт успешного использо-
вания минеральных вод в лечении больных с различной 
патологией, в том числе и с болезнями органов дыхания, 
обуславливает необходимость углубленного изучения 
механизма действия ингаляций минеральных вод и 
внедрения методов бальнеоаэрозольтерапии в клини-
ческую практику.

Целью настоящей работы явилось изучение влия-
ния ингаляций различных типов минеральных вод на 
состояние функции внешнего дыхания у больных хро-
нической обструктивной болезнью лёгких и бронхиаль-
ной астмой.
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материалы и методы

Клинические исследования проведены у 326 боль-
ных, средний возраст которых составил 46,5±0,6 лет. 
Все больные подписали протокол добровольного ин-
формированного согласия на участие в исследовании. 
Хроническая обструктивная болезнь легких (ХОБЛ) 
легкой и средней степени тяжести диагностирована у 
214 (65,6%), бронхиальная астма (БА) легкой и средней 
степени тяжести – у 112 (34,4%) больных. Все больные 
были разделены на 5 групп в зависимости от типа инга-
лируемой МВ, при этом в каждой группе анализ дина-
мики клинического состояния проведен по подгруппам 
с учетом основного диагноза – БА или ХОБЛ. Помимо 
ингаляций МВ, больные получали базисную медика-
ментозную терапию, назначенную до поступления на 
санаторно-курортное лечение согласно принятым ре-
комендациям, повышения дозы или назначение новых 
медикаментозных препаратов в процессе лечения не 
проводилось.

Для ингаляций использовались МВ региона 
Западной и Восточной Сибири, Хакасии, 
Бурятии и Алтайского края. Первая 
группа больных (группа I, 88 больных) 
получали ингаляции МВ воды озера 
«Шира» (Хакасия), высокоминерализо-
ванной хлоридно-сульфатной магниево-
натриевой, содержащей Сорг 25,1 мг/дм3 
(гумусовой природы). Для ингаляций 
использовалась в разведении 1:1.

Группа II (65 больных) получали инга-
ляции гидрокарбонатных МВ, представ-
ленных следующими разновидностями: 
МВ «Борисовская» (скв. 11, с. Борисово, 
Кемеровская обл.) – маломинерализо-
ванная гидрокарбонатная натриевая. 
Содержит Сорг 24 мг/дм3 (гумусовой 
природы); МВ «Серебряная» (источник 
«Серебряный ключ», Алтайский край) – 
слабоминерализованная гидрокарбонат-
ная магниево-кальциевая.

Ингаляции бромсодержащих 
МВ назначались III группе (65 боль-
ных): МВ «Доволенская» (скв. 1-443, 
Новосибирская обл.) – среднеминерализованная, бром-
ная, хлоридная, натриевая, содержание брома 22,5-
29 мг/дм3, Сорг 11 мг/дм3; МВ «Белоярская» (скв.1-К, 
Красноярский край) – высокоминерализованная, бром-
ная, борная, хлоридная, кальциево-натриевая, содержа-
ние брома 123-137 мг/дм3, Н3ВО3 37 мг/дм3, Сорг 11 мг/
дм3, для ингаляций использовалась в разведении 1:3.

Группе IV (65 больных) назначались ингаляции 
кремнистых МВ, а именно: МВ «Жемчужная» (скв. 
385, Томская обл.) – маломинерализованная, кремни-
стая, хлоридная, кальциево-магниево-натриевая, со-
держит Н2SiO3 40-59 мг/д3; МВ “Терсинка” (скв.1011, 
Кемеровская обл.) – среднеминерализованная крем-
нистая, углекислая, железистая, гидрокарбонатная 
кальциево-натриевая, содержит H2SiO3 78-83 мг/дм3, CO2 1,3 г/л; МВ «Горячинская» (скв. 1/76, Бурятия) – слабо-
минерализованная, термальная кремнистая, хлоридно-
сульфатно-гидрокарбонатная кальциево-натриевая, со-
держит H2SiO3 75-87,9 мг/дм3.

Группа V (43 больных) являлась контрольной груп-
пой, больным которой назначались ингаляции изото-
нического (0,9%) раствора хлорида натрия.

Функцию внешнего дыхания оценивали по данным 
(ФВД) оценивали по данным спирографии, определя-
ли жизненную емкость легких (ЖЕЛ), форсированную 
ЖЕЛ (ФЖЕЛ), объем форсированного выдоха за секун-
ду (ОФВ1), мгновенные объемные скорости на уровне 
25% (МОС25) и 50% (МОС50) ФЖЕЛ, СОС25-75 – среднюю 
объемную скорость на уровне 25-75% ФЖЕЛ. Характер 
и выраженность вентиляционных нарушений (ВН) оце-
нивались на основании должных величин, границ нор-

Таблица 1
Регрессия частоты выявления клинической симптоматики 

у больных БА, ХОБ и ХНБ (на Δ% от исходного уровня)
БА

Симптомы группа I
(n=40)

группа II
(n=35)

группа III
(n=27)

группа IV
(n=30)

контроль
(n=21)

Удушье 31,9*** 25* 11,7* 23,4* 15*
Кашель 31,9** 32,5* 14,7* 23,3** 0
Дополнительные шумы:
Хрипы влажные
Хрипы сухие

12,1
41*

12,5
25*

11,7
17,6*

16,6
17,7*

0
0

ХОБЛ
Симптомы группа I

(n=48)
группа II
(n=30)

группа III
(n=38)

группа IV
(n=35)

контроль
(n=22)

Затруднение дыхания 37,9*** 25,3* 37*** 32*** 14,8
Экспираторная одышка 16,2* 14,7 16,6*** 16,7* 6,1
Кашель 18,9*** 16 33,3*** 22,2** 16,7*
Выделение мокроты 24,3*** 11,1 14,8* 8,4 6,1
Дополнительные шумы:
Влажные хрипы 24,4* 0 33,4** 16 0

Примечание: * - p<0,05; ** - p<0,01; *** - p<0,001 – критерий значимости различий до 
и после лечения в группах.

мы и градаций отклонений от нее, разработанных Р.Ф. 
Клементом и соавт. (1986).

Статистическая обработка материала проводилась с 
использованием пакета SPSS 13. Проверку на нормаль-
ность проводили с использованием критерия Шапиро-
Вилкса. Для определения значимости различий выбо-
рок при нормальном законе распределения использо-
вали t-критерий Стьюдента, если распределение изучае-
мых выборок отличалось от нормального, применяли 
непараметрический U-критерий Манна-Уитни или 
Т-критерий Вилкоксона. Различия считали статистиче-
ски значимыми при значениях р<0,05.

результаты и обсуждение

Как показали результаты исследования, у больных 
БА улучшение клинической симптоматики было наи-
более выражено при назначении ингаляций МВ без 
специфических компонентов – хлоридно-сульфатной и 
гидрокарбонатных (табл. 1).

Наличие специфических компонентов, вероятно, 

оказывало некоторое раздражающее воздействие на 
слизистую оболочку бронхов у больных БА. У больных 
ХОБ регрессия основных клинических симптомов была 
выше в группе ингаляций бромсодержащих, хлоридно-
сульфатной и кремнистых МВ.

Исходные значения показателей проходимости 
бронхов были ниже нормальных значений у 242 (74,2%) 
исследуемых больных. Наиболее часто (50,5% больных) 
отмечалось снижение ОФВ1. Исследования максималь-
ных объемных скоростей выдоха на уровне 25, 50 и 75% 
ФЖЕЛ и средней объемной скорости выдоха на участке 
от 25 до 75% ФЖЕЛ (СОС25-75) выявили снижение сред-
них значений МОС25 у 67,3% больных, МОС50 (61,5%) 
, МОС75 (31,4%) и СОС25-75 (54,1%). Выявленные у 147 
больных (45,2%) нарушения проходимости бронхов на-
блюдались на фоне неизмененной ЖЕЛ, а у 54,8% обсле-
дованных – на фоне снижения ЖЕЛ.

Анализируя в сравнительном аспекте изменения по-
казателей легочной вентиляции у больных БА, можно 
отметить, что значимое улучшение всех показателей 
проходимости бронхов наблюдалось только после инга-
ляций кремнистыми минеральными водами (IV группа) 
(табл. 2). Аэрозольтерапия хлоридными и гидрокарбо-
натными водами без специфических компонентов также 
способствовала росту значений отдельных показателей 
ФВД (МОС50, ФЖЕЛ, ОФВ1, СОС 25-75), но несколько ме-
нее выражено. У больных III группы (ингаляции бром-
содержащих вод) наблюдалась некоторая тенденция к 
улучшению показателей ФВД, но выявленная динамика 
из-за большого разброса данных была недостоверной, 
как и в группе контроля.
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Интегральный анализ ВН по Р.Ф. Клементу показал, 
что количество больных БА без признаков на-
рушения вентиляции (ВН 0) после курса аэро-
зольтерапии МВ не увеличивалось. Частота 
выявления ВН 1 степени по обструктивному 
типу после ингаляций хлоридно-сульфатной 
МВ увеличивалось на 17,7%, ингаляций крем-
нистых МВ – на 8,6%, указанная динамика про-
исходила за счет значительного уменьшения 
регистрации ВН 2 и 3 степени (на 34,6% и 22,7% 
соответственно в данных группах МВ). После 
ингаляций бромсодержащих МВ у больных БА 
значимой динамики частоты выявления ВН не 
получено (р=0,05).

У больных ХОБЛ улучшение проходимости 
бронхов было наиболее выраженным в группе 
хлоридных минеральных вод: значимое увели-
чение СОС25-75 на 53%, МОС50 на 33%, МОС25 на 
34%, ОФВ1 на 23% по сравнению с исходными 
значениями. Аналогичная динамика прослежи-
валась в процессе аэрозольтерапии бромсодер-
жащими и кремнистыми водами (табл. 3).

После ингаляций бромсодержащих МВ от-
мечалось увеличение МОС25 (на 46%), а также 
увеличение СОС25-75 на 33% и ОФВ1 на 14%. 
Улучшение проходимости бронхов в груп-
пе кремнистых вод характеризовалось наи-
более выраженным по сравнению с другими 
группами ростом значений ОФВ1 (на 23%) и 
ФЖЕЛ (на 19%). В той и другой группе улуч-
шение проходимости бронхов происходило на 
фоне значимого повышения значений ЖЕЛ в 
отличие от действия хлоридных и гидрокарбонатных 
вод. Ингаляции гидрокарбонатных минеральных вод у 
больных ХОБЛ способствовали улучшению отдельных 
показателей спирографии (повышение значений МОС25, МОС75), но менее значимо.

В контрольной группе ингаляций физиологического 
раствора у больных ХОБЛ наблюдался статистически 
значимый рост значений ФЖЕЛ и ОФВ1, обусловлен-
ный, вероятно, улучшением дренажной функции брон-
хов.

Необходимо отметить, что во всех группах исследо-
вания у больных ХОБЛ после курса аэрозольтерапии 
показатели ФВД не достигали нормальных величин. 
Это связано с наличием у больных ХОБЛ необратимого 

Таблица 3
Динамика исходно измененных показателей функции внешнего 

дыхания у больных ХОБЛ в процессе аэрозольтерапии 
минеральными водами (в % к должным величинам, М±m)

Показатели Группа I
(n=34)

Группа II
(n=27)

Группа III
(n=27)

Группа IV
(n=44)

Контроль
(n=17)

ЖЕЛ 68,3±2,49
70,3±3,64

70,3±2,69
72,0±3,98

66,2±3,12
73,7±2,79
*

67,7±2,19
75,2±3,68
*

67,2±3,89
73,1±4,39

ФЖЕЛ 52,6±2,61
62,1±6,34

62,8±2,61
64,9±3,21

51,6±4,05
58,1±4,87

52,7±3,06
62,8±4,94
**

52,9±4,77
63,8±5,57
*

ОФВ1 57,2±2,45
69,6±3,83
*

59,7±3,05
71,3±7,41

52,6±3,03
60,1±3,44
**

55,4±2,51
68,2±3,95
**

53,1±2,96
65,0±4,10
*

МОС25 40,5±3,07
54,1±5,99
**

43,5±2,89
54,1±4,74
**

33,3±2,98
48,7±6,37
**

42,2±2,66
53,0±4,39
*

30,7±4,16
36,0±4,26

МОС50 40,6±3,60
53,9±3,84
*

44,7±3,41
51,4±6,21

37,2±3,61
42,3±4,62

37,0±2,76
44,5±4,43

36,0±4,32
44,8±4,45

МОС75 32,0±5,86
27,7±2,33

32,8±4,12
52,0±5,85
*

31,2±2,59
35,5±5,03

37,6±2,69
41,9±5,32

34,4±3,02
43,8±6,86

СОС25-75 37,6±3,77
57,7±3,41
*

46,8±4,00
53,7±5,74

34,3±3,89
45,7±5,26
*

37,3±3,01
46,1±4,88

38,4±4,13
44,1±4,85

Примечание: в числителе – показатели до лечения, в знаменателе – после ле-
чения; * - p<0,05; ** - p<0,01; *** - p<0,001 – критерий значимости различий до и 
после лечения в группах.

Таблица 2
Динамика исходно измененных показателей функции внешнего 

дыхания у больных БА в процессе аэрозольтерапии 
минеральными водами (в % к должным величинам, М±m)

Показатели Группа I
(n=19)

Группа II
(n=17)

Группа III
(n=16)

Группа IV
(n=22)

Контроль
(n=10)

ЖЕЛ 75,4±2,99
80,8±4,65

63,2±8,07
71,0±8,39

70,0±3,53
67,6±2,77

58,2±5,01
75,9±6,04
*

72,3±2,91
83,3±9,24

ФЖЕЛ 58,2±4,62
73,2±3,32
*

57,5±7,51
62,0±3,23

57,5±3,51
70,0±8,98

52,7±4,15
66,0±4,07
*

58,5±5,55
78,7±4,44

ОФВ1 57,2±5,41
67,0±3,68
*

58,0±8,63
68,3±6,76

58,2±3,72
61,5±5,33

45,7±3,31
66,6±6,06
**

62,0±5,40
70,5±4,52

МОС25 43,0±7,00
54,5±3,15

38,0±6,88
44,4±8,85

35,7±3,43
47,9±9,27

40,1±4,45
49,3±4,78
*

41,3±9,35
56,0±9,29

МОС50 41,4±4,37
52,8±3,30
*

38,7±5,84
52,7±3,23
*

40,4±4,17
43,6±5,16

34,0±3,77
45,1±4,29
***

43,7±8,21
60,7±7,17

МОС75 - 33,2±4,27
41,3±5,49

40,2±3,48
42,0±5,91

30,0±3,16
42,6±4,77
*

34,5±7,50
53,0±12,0

СОС25-75 42,0±5,31
53,6±2,47

38,8±6,29
53,2±4,21
*

40,9±3,67
48,6±7,19

34,7±4,13
46,3±5,02
**

32,0±10,5
63,0±14,0

Примечание: в числителе – показатели до лечения, в знаменателе – после ле-
чения; * - p<0,05; ** - p<0,01; *** - p<0,001 – критерий значимости различий до и 
после лечения в группах.

компонента обструкции, определяющегося раз-
витием перибронхиального фиброза и эмфизе-
мы. Учитывая этот факт, тем более ценной яв-
ляется полученная в процессе аэрозольтерапии 
позитивная динамика показателей ФВД, от-
ражающих наличие обратимой бронхиальной 
обструкции.

Комплексная оценка ВН у больных ХОБЛ 
позволила говорить об увеличении частоты 
регистрации ВН 0 с 7,4 до 29,6%, ВН 1 степени 
по обструктивному типу уменьшались с 55,6 
до 37%, частота регистрации ВН 2 и 3 степени 
практически не изменялись (р=0,05). У больных 
ХОБЛ самая выраженная позитивная динамика 
ВН наблюдалась после ингаляций кремнистых 
МВ: увеличение ВН 0 с 6,4 до 24,1%, снижение 
ВН 2 и 3 степени с 35,5 до 24,1% (р<0,001), при 
этом больных с ВН 3 степени после лечения не 
выявлено (до лечения 8,1%).

В контрольной группе ингаляций физиологи-
ческого раствора позитивная динамика частоты 
выявления ВН была статистически незначимой.

Выявленное снижение обструкции бронхов 
происходило, вероятно, за счет улучшения со-
стояния покровного эпителия бронхов [3], по-
вышения активности мукоцилиарного клирен-
са и дренажной функции бронхов, муколитиче-
ского действия МВ. Снижение интенсивности 
процессов перекисного окисления липидов, 

выявленное в процессе ингаляций всех изученных МВ, 

также приводит к улучшению функционального состо-
яния бронхов [2]. Нельзя не отметить возможную роль 
ионов магния, содержащегося в минеральных водах, в 
регуляции тонуса бронхов [1].

Резюмируя вышесказанное, можно сделать опреде-
ленные выводы относительно влияния аэрозольтерапии 
МВ на состояние ФВД у больных ХОБЛ и БА. У больных 
БА ингаляции кремнистых и хлоридно-сульфатных МВ 
вод оказывали более выраженное позитивное воздей-
ствие на показатели ФВД. Ингаляции МВ без специфи-
ческих компонентов – гидрокарбонатных – также целе-
сообразно использовать в восстановительной терапии 
больных БА, хотя степень восстановления бронхиаль-
ной проходимости при ингаляциях данных МВ ниже, 
чем при ингаляциях хлоридных и кремнистых МВ. 
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Ингаляции бромсодержащих МВ не оказывают стати-
стически значимого влияния на состояние проходимо-
сти бронхов  у больных БА.

У больных ХОБЛ улучшение ФВД наблюдалось по-

сле ингаляций хлоридно-сульфатных, бромсодержащих 
и кремнистых МВ. Ингаляции гидрокарбонатных вод 
оказывают менее выраженное влияние на проходи-
мость бронхов у этой категории больных.
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ВЛИЯнИе ПСИХоэМоЦИонаЛЬноЙ наГрузКИ на ПоКазаТеЛИ ЦенТраЛЬноЙ И ЦеребраЛЬноЙ 
ГеМоДИнаМИКИ у боЛЬныХ начаЛЬноЙ ДИСЦИрКуЛЯТорноЙ энЦеФаЛоПаТИеЙ

Дмитрий Дмитриевич Молоков
(Иркутская государственная медицинская академия последипломного образования, ректор – д.м.н., проф. 

В.В. Шпрах, кафедра медицинской реабилитации, зав. – д.м.н., проф. Д.Д. Молоков)

резюме. Психоэмоциональная нагрузка применялась для изучения констрикторных реакций мозговых сосудов, 
обусловленных нейрогуморальным механизмом регуляции церебральной гемодинамики. Среди 153 больных на-
чальной дисциркуляторной энцефалопатией во время проведения пробы были выявлены лица с нормотоническим 
и гипертоническим типом реакций мозговых сосудов.

Ключевые слова: психоэмоциональная нагрузка, церебральная гемодинамика.

THE EFFECT OF EMOTIONAL LOAD ON THE INDICES OF CENTRAL AND CEREBRAL HEMODyNAMICS
 IN pATIENTS WITH pRIMARy DySCIRCULATORy ENCEpHALOpATHy

D.D. Molokov
(Irkutsk State Medical Academy of Continuing Education)

Summary. Psycho-emotional load was applied to study the constrictor responses of cerebral vessels, caused by neuro-
humoral mechanism of regulation of cerebral hemodynamics. Among 153 patients with initial dyscirculatory encephalopathy 
the individuals with normotonic and hypertensive types of reactions of cerebral vessels have been revealed during the test.

Key words: psycho-emotional load, cerebral hemodynamics.

Дисциркуляторная энцефалопатия как вариант хро-
нического сосудистого заболевания головного мозга 
представляет собой актуальную проблему современ-
ного здравоохранения в России и за рубежом. Это за-
болевание с течением времени приводит к выраженным 
когнитивным нарушениям [1] и инвалидизации [6].

Важное значение в развитии заболеваний сосуди-
стого русла играет реактивность сосудов [2,4-7]. Оценка 
её у больных дисциркуляторной энцефалопатией пред-
ставляет собой актуальную проблему.

Цель исследования: изучение центральной и цере-
бральной гемодинамики, реактивности сосудов у боль-
ных дисциркуляторной энцефалопатией на фоне эмо-
ционального стресса.

материалы и методы

Исследование церебральной и центральной гемоди-
намики во время психоэмоциональной нагрузки прове-
дено 153 больным дисциркуляторной энцефалопатией. 
Все больные подписывали протокол добровольного 
информированного согласия на проведение исследо-
вания. Центральная гемодинамика изучалась методом 
тетраполярной грудной реографии. Показатели мозго-
вого кровообращения регистрировались с помощью 
реоэнцефалографии и ультразвуковой допплерографии 

магистральных артерий головы. Гемодинамические по-
казатели определялись в исходном состоянии покоя и 
во время психоэмоциональной нагрузки.

Статистический анализ результатов исследования 
проведен с использованием программы Statistica 6.0. 
Определение значимости различий показателей при 
нормальном распределении выполнялись с помощью 
критерия Стьюдента (t), данные приводились как сред-
нее арифметическое и стандартное отклонение. За уро-
вень статистической значимости принят р<0,05.

результаты и обсуждение

В результате анализа динамики показателей все об-
следуемые были разделены на две группы. Первая груп-
па состояла из 92 (60%) больных, у которых во время 
пробы показатели церебральной гемодинамики суще-
ственно не изменились. Такая реакция оценена нами 
как нормотоническая. Во вторую группу вошел 61 (40%) 
больной, у которых во время психоэмоциональной на-
грузки наблюдалось выраженное повышение тонуса 
мозговых сосудов и снижение кровенаполнения мозга. 
Она называлась гипертонической реакцией.

В исходном состоянии величины показателей цен-
тральной и церебральной гемодинамики у больных 
первой и второй группы статистически значимо не раз-



46

Сибирский медицинский журнал, 2012, № 7

личались (табл. 1).
Во время психоэмоциональной нагрузки у больных 

начальной дисциркуляторной энцефалопатией второй 
группы наблюдалось более выраженное, по сравнению 
с больными первой группы повышение систолического 
(р<0,001), диастолического (р<0,01), среднего гемоди-
намического (р<0,01) артериального давления, а также 
расхода энергии сердца по перемещению 1 л минутно-
го объема кровообращения (р<0,01) и индекса работы 
сердца (р<0,001). Динамика последних двух показателей 
свидетельствовала о более напряженной работе сердца 
во время психоэмоциональной нагрузки, с большим 
потреблением кислорода миокардом. 
Наряду с этим, имело небольшое уве-
личение систолических показателей 
кровообращения (УО, УИ, МО, СИ) 
и общего периферического сопро-
тивления сосудов, но статистически 
значимых различий данных показате-
лей у больных 1 и 2 групп выявлено 
не было.

При реоэнцефалографии во время 
психоэмоциональной нагрузки у боль-
ных второй группы установлено вы-
раженное увеличение показателя В/А 
в каротидном бассейне со 144±7,1% до 
235±13,9% (р<0,001) и в вертебрально-
базилярном с 132±13,8% до 203±15,1% 
(р<0,001). Амплитуда артериальной компоненты А, 
отражающая кровенаполнение мозга, уменьшалась 
в каротидном бассейне с 0,09±0,006 до 0,05±0,003 Ом 
(р<0,001), в вертебрально-базилярном с 0,06±0,004 до 
0,04±0,002 Ом (р<0,001). Кроме этого, у больных данной 
группы в каротидном бассейне наблюдалось увеличение 
показателя венозного оттока (р<0,001; табл. 1).

При ультразвуковой допплерографии внутренних 
сонных артерий у больных второй группы выявлялось 
значительное увеличение периферического сопротивле-
ния сосудов исследуемого бассейна, что находило выра-
жение в нарастании показателя МСС/МДС с 1,52±0,044 
до 2,03±0,061 (р<0,001) и индекса циркуляторного со-
противления с 0,54±0,017 до 0,68±0,017 (р<0,001, табл. 
1).

У больных дисциркуляторной энцефалопатией пер-
вой группы показатели церебральной гемодинамики по 
данным РЭГ и УЗДГ существенно не изменялись.

Гиперконстрикторный тип реакции мозговых арте-

Таблица 1
Изменение показателей центральной и церебральной гемодинамики во время 

психоэмоциональной нагрузки у больных  начальной дисциркуляторной энцефалопатией
Показатели Исходное состояние покоя Психоэмоциональная нагрузка

группа 1 группа 2 р группа 1 группа 2 р

Ц
ен

тр
ал

ьн
ая

 ге
м

од
ин

ам
ик

а

ЧСС 70±1,0 71±1,7 0,05 73±1,3 76±1,5 0,05
АДс 133±2,5 140±2,5 0,05 152±3,1 170±3,0 0,001
АДд 86±1,1 86±1,1 0,05 95±1,5 100±1,1 0,01
СрГД 101,2±1,51 103,9±1,10 0,05 114,2±1,96 122,0±1,38 0,01
ИРС 92,3±1,81 99,5±3,99 0,05 109,8±2,29 128,9±4,00 0,001
УО 74,5±3,45 79,4±2,65 0,05 79,2±3,09 82,1±2,99 0,05
УИ 40,7±1,89 43,4±1,29 0,05 43,2±1,69 44,8±1,59 0,05
МО 5,139±0,2319 5,535±0,2045 0,05 5,663±0,2054 6,044±0,2608 0,05
СИ 2,814±0,1288 3,021±0,1151 0,05 3,086±0,1186 3,302±0,1186 0,05
ОПСС 1827±91,1 1665±82,9 0,05 1895±69,9 1783±73,9 0,05
Ve 238±9,7 250±7,6 0,05 247±9,7 254±8,4 0,05
W 3,2±0,13 3,4±0,09 0,05 3,8±0,18 4,1±0,17 0,05
РЭ 13,4±0,21 13,8±0,17 0,05 15,2±0,26 16,3±0,25 0,01

РЭ
Г

ФМ
А 0,07±0,002 0,09±0,006 0,05 0,07±0,002 0,05±0,003 0,001
В/А 140±3,6 144±7,1 0,05 148±4,2 235±13,9 0,001
ВО 24±0,8 23±1,3 0,05 25±0,9 32±1,6 0,001

ОМ
А 0,06±0,002 0,06±0,004 0,05 0,06±0,002 0,04±0,002 0,001
В/А 126±4,6 132±13,8 0,05 133±3,0 203± 0,001
ВО 26±0,7 28±1,4 0,05 27±0,8 27±2,3 0,05

УЗ
Д

Г

МСС 0,44±0,018 0,37±0,020 0,05 0,44±0,032 0,53±0,032 0,05
МДС 0,30±0,013 0,31±0,019 0,05 0,29±0,016 0,26±0,017 0,05
МСС/МДС 1,45±0,022 1,52±0,044 0,05 1,52±0,020 2,03±0,061 0,001
ИЦС 0,51±0,009 0,54±0,017 0,05 0,55±0,009 0,68±0,017 0,001

Таблица 2
Критерии определения гипертонического типа реакций церебральных сосудов 

во время психоэмоциональной нагрузки у больных начальной 
дисциркуляторной энцефалопатией

Показатели Изменение показателей во время 
психоэмоциональной нагрузки

Коэффициент реактивности
в %

М±3м Доверительный
интервал

М±3м Доверительный
интервал

РЭГ
ФМ А 0,04±0,009 0,03±0,05 39±3 36-42

В/А 91±24 67-115 59±18 41-77

ОМ А 0,02±0,004 0,02-0,03 40±3 37-43
В/А 74±27 47-101 59±27 32-86

УЗДГ МСС/МДС 0,52±0,135 0,39-0,66 34±6 28-40
ИЦС 0,14±0,027 0,11-0,17 33±6 27-39

рий при психоэмоциональ-
ной нагрузке по данным рео-
энцефалографии наблюдался 
в различных сосудистых бас-
сейнах со следующей часто-
той:

– вертебрально-
базилярный бассейн справа 
– у 9 больных;

– вертебрально-
базилярный бассейн слева – у 
11;

– вертебрально-
базилярный бассейн с обеих 
сторон – у 4;

– каротидный бассейн 
справа – у 6;

– каротидный слева – у 8;
– каротидный бассейн с 

обеих сторон – у 4;
– каротидный бассейн с 

обеих сторон и вертебрально-
базилярный справа – у 4;

– каротидный бассейн с 
обеих сторон и вертебрально-
базилярный слева – у 1;

– каротидный и 
вертебрально-базилярный 
бассейн с обеих сторон – у 1;

– каротидный и вертебрально-базилярный бассейн 
справа– у 4;

– каротидный и вертебрально-базилярный бассейн 
слева – у 4;

– каротидный бассейн слева и вертебрально-
базилярный справа – у 2.

Критерии определения гиперконстрикторных ре-
акций мозговых сосудов у больных начальной дисцир-
куляторной энцефалопатией, рассчитанные методом 
попарных сравнений показателей, представлены в та-
блице 2.

По данным реоэнцефалографии во фронто-
мастоидальном отведении гипертонический тип реак-
ции имеет место, если показатель В/А увеличивается 
на 67-115%, а амплитуда артериальной компоненты А 
увеличивается на 0,03-0,05 Ом.

При РЭГ в окципито-мастоидальном отведении 
критериями гиперконстрикторной реакции являлись 
прирост показателя В/А на 47-101% и снижение А на 
0,02-0,03 Ом.

Во время УЗДГ внутренних сонных артерий призна-
ком гиперконстрикторной реакции являлось увеличе-
ние МСС/МДС на 0,38-0,66 и ИЦС на 0,11-0,17.

В результате расчета коэффициента реактивности 
были установлены следующие критерии гиперкон-
стрикторных реакций:

1) во фронто-мастоидальном отведении РЭГ – уве-
личение показателя В/А (по сравнению с исходной ве-
личиной) на 41-77% и уменьшение амплитуды артери-
альной компоненты А на 36-42%;
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2) в окципито-мастоидальном отведении РЭГ – при-
рост показателя В/А на 32-86%, снижение А на 37-43%;

3) при УЗДГ внутренних сонных артерий – увеличе-
ние МСС/МДС на 28-40% и ИЦС на 27-39%.

При сравнении частоты встречаемости гиперкон-
стрикторных реакций в процентах среди здоровых 
(27±4,4) и больных дисциркуляторной энцефалопатией 
(40±4,0%), оказалось, что у последних она статистиче-
ски значимо больше (р<0,05). Кроме этого, при анализе 
коэффициента реак-
тивности у здоровых 
и больных дисцир-
куляторной энцефа-
лопатией во время 
психоэмоциональной 
нагрузки, было уста-
новлено следующее. 
У больных начальной 
дисциркуляторной 
энцефалопатией кон-
стрикторная реакция 
мозговых сосудов 
оказалась значитель-
но более выраженной. 
Так, коэффициент 
реактивности показа-
теля В/А во фронто-
мастоидальном отве-
дении РЭГ у здоровых 
лиц составил 19±4%, 
а у больных – 59±6% 
(р<0,001). Амплитуда 
артериальной компо-
ненты уменьшалась 
у здоровых лиц на 
24±1,3%, в то время 
как у больных началь-
ной дисциркулятор-
ной энцефалопатией – 
на 39±1,0% (р<0,001). 
При УЗДГ внутренних сонных артерий у здоровых об-
следуемых индекс циркуляторного сопротивления уве-
личивался на 15±3%, а у больных на 33±2% (р<0,001).

При сравнительном анализе показателей централь-
ной гемодинамики во время пробы с психоэмоциональ-
ной нагрузкой (табл. 3) установлено, что у практически 
здоровых лиц, по отношению к больным начальной 
дисциркуляторной энцефалопатией с атеросклероти-
ческими поражениями интракраниальных и экстракра-
ниальных артерий, наблюдались статистически значимо 
большие величины систолических показателей кровоо-
бращения: ударного объема сердца, ударного индекса, 
скорости изгнания крови и расхода энергии сердца по 
перемещению 1 л минутного объема кровообращения. 
Общее периферическое сопротивление сосудов, индекс 
работы сердца, частота сердечных сокращений, диасто-
лическое и среднее гемодинамическое давление были, 
напротив, значительно меньше. Это свидетельствует о 
более экономном реагировании общей гемодинамики 
на психоэмоциональную нагрузку у здоровых лиц, с 
меньшим использованием хроно-инотропного резерва 

Таблица 3
Сравнительный анализ показателей центральной и церебральной гемодинамики во время 
психоэмоциональной нагрузки у лиц с гиперконстрикторной реакцией мозговых сосудов

Показатели Здоровые Больные НДЭ с
поражением 
интракраниальных
артерий

Больные НДЭ с
поражением
экстракраниальных
артерий

р1 р2 р3

Ц
ен

тр
ал

ьн
ая

 ге
м

од
ин

ам
ик

а

ЧСС 65±1,8 78±2,8 76±2,0 <0,01 <0,001 >0,05
АДс 142±4,4 154±6,9 175±3,3 >0,05 <0,001 <0,05
АДд 84±3,4 103±2,3 99±1,3 <0,001 <0,001 >0,05
СрГД 103,7±3,76 120,2±3,85 133,7±1,89 <0,001 <0,001 >0,05
ИРС 92,1±3,4 119,3±3,42 132,0±3,30 <0,01 <0,01 <0,05
УО 106,8±6,0 68,5±8,20 86,5±3,08 <0,01 <0,01 >0,05
УИ 56,1±3,0 34,7±4,26 48,2±1,67 <0,001 <0,05 <0,05
МО 6,843±0,3560 5,095±0,5414 6,354±0,2696 <0,05 >0,05 >0,05
СИ 3,599±0,1570 2,362±0,2191 3,609±0,1250 <0,001 >0,05 <0,001
ОПСС 1264±62,5 2101±160,8 1697±91,5 <0,001 <0,001 <0,05
Ve 336±18,5 232±18,6 260±7,0 <0,001 <0,001 >0,05
W 4,6±0,27 3,7±0,42 4,3±0,16 >0,05 >0,05 >0,05
РЭ 13,8±0,46 16,0±0,52 16,4±0,29 <0,01 <0,001 >0,05

РЭ
Г

ФМ
А 0,13±0,012 0,07±0,008 0,05±0,003 <0,001 <0,001 <0,05
В/А 88±6,3 147±22,4 263±15,5 <0,05 <0,001 <0,001
ВО 25±3,1 23±1,5 35±2,1 >0,05 <0,01 <0,001

ОМ
А 0,07±0,006 0,05±0,008 0,04±0,002 >0,05 <0,001 >0,05
В/А 130±12,1 185±33,9 253±17,7 >0,05 <0,001 >0,05
ВО 32±5,3 29±5,2 32±1,6 >0,05 >0,05 >0,05

УЗ
Д

Г

МСС 0,45±0,029 0,43±0,022 0,52±0,036 >0,05 >0,05 <0,05
МДС 0,27±0,009 0,24±0,014 0,27±0,011 >0,05 >0,05 >0,05
МСС/МДС 1,69±0,083 1,79±0,092 2,01±0,057 >0,05 <0,01 >0,05
ИЦС 0,62±0,014 0,64±0,016 0,68±0,014 >0,05 <0,01 >0,05

сердца и кислорода миокарда, а также с меньшим рас-
ходом энергии сердца на перемещение крови.

Несмотря на выраженное повышение тонуса мозго-
вых сосудов и снижение кровенаполнения мозга по дан-
ным реоэнцефалографии, величина амплитуды артери-
альной компоненты у здоровых лиц была значительно 
большей чем у больных начальной дисциркуляторной 
энцефалопатией (р<0,001, табл. 3).

Сравнивая величины показателей центральной и 

церебральной гемодинамики при психоэмоциональной 
нагрузке у больных с атеросклеротическим поражением 
интракраниальных артерий и стенозирующими пора-
жениями экстракраниальных артерий, также выявлены 
их статистически значимые различия (табл. 3). Так, у 
больных начальной дисциркуляторной энцефалопатией 
при атеросклеротических стенозах экстракраниальных 
артерий во время психоэмоциональной нагрузки тонус 
мозговых сосудов (В/А) увеличивался, а кровенапол-
нение мозга (А) уменьшалось в значительно большей 
степени, чем у больных дисциркуляторной энцефалопа-
тией с интракраниальными поражениями. Важно отме-
тить, что возникающее у них резкое снижение кровена-
полнения мозга не компенсировалось в этой ситуации 
усилением деятельности сердца. Так, по сравнению с 
больными начальной дисциркуляторной энцефало-
патией при поражении интракраниальных артерий, у 
больных с экстракраниальными поражениями имелись 
статистически значимо большие величины показателей 
сердечного выброса – ударного индекса, систолическо-
го индекса, а также систолического артериального дав-
ления (табл. 3).
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ИССЛеДоВанИе бИоЛоГИчеСКоЙ аКТИВноСТИ ПеПТИДоВ, ПоЛученныХ Из 
ВнуТреннИХ орГаноВ ЖИВоТныХ, ПеренеСШИХ оСТруЮ КроВоПоТерЮ

Ирина Николаевна Есаулова, Владимир Абогоевич Тарнуев
(Иркутская государственная медицинская академия последипломного образования, ректор – д.м.н., проф. 

В.В. Шпрах, кафедра медицинской реабилитации, зав. – д.м.н., проф. Д.Д. Молоков)

резюме. Цитомедины – это биологически активные соединения, продуцируемые органами и тканями, спо-
собные влиять на течение физиологических и биохимических процессов в организме для поддержания гомеоста-
за. Экспериментально выявлено, что пептиды (цитомедины), выделенные из тканей печени и сердца животных, 
влияют на адгезивные свойства клеток крови. Феномен лимфоцитарно-тромбоцитарной адгезии является ярким 
примером тесной взаимосвязи иммунитета и гемостаза, являющихся составными частями единой интегральной 
клеточно-гуморальной системы защиты организма.

Ключевые слова: гемостаз, кровопотеря, пептиды, резистентность организма, цитомедины.

THE STUDy OF BIOLOGICAL ACTIvITy OF pEpTIDES OBTAINED FROM INTERNAL ORGANS 
OF ANIMALS, ENDURED ACUTE BLOODLETTING

I.N. Esaulova, V.A. Tarnuev
(Irkutsk State Medical Academy of Continuing Education)

Summary. Cytomedines are biologically active compounds, producing by organs and tissues, they are able to influence 
on the course of physiological and biochemical processes in an organism to suport homeostasis. It has been revealed experi-
mentally that peptides (cytomedines), isolated from tissues of liver and heart of animals influence upon the adhesive proper-
ties of blood cells. The phenomenon of lymphocyte-platelet adhesion is an impressive example of the close relationship of 
immunity and haemostasis, which are integrated components of a single cellular-humoral defense system.

Key words: haemostasis, peptides, bloodletting, adhesion, resistance of the organism, cytomedines.

Кровопотеря представляет собой комплекс компен-
саторных и патологических реакций, возникающих в 
ответ на кровотечение [3]. К адаптивным механизмам 
компенсации кровопотери относят активацию сверты-
вающей системы крови и процессы тромбообразова-
ния, реакции со стороны сердечно-сосудистой системы, 
восстановление белкового состава крови, устранение 
дефицита форменных элементов [4,7].

Известно, что кровопотеря сопровождается актива-
цией системы иммунитета, что проявляется в появле-
нии «активированных лимфоцитов», увеличение уров-
ня антител, активацией реакции неспецифического 
иммунитета [4,6]. Основное место в регуляции системы 
иммунитета отводится медиаторам в том числе, щелоч-
ным полипептидам – цитомединам, которые являются 
пептидами межклеточной регуляции и обеспечивают 
гомеостаз организма. Последние образуются в клетках 
различных органов в результате катапсинового про-
теолиза, проникают в жидкие среды организма и спо-
собны специфическим образом через рецепторы воз-
действовать на лимфоциты. При патологии меняется 
количественный и качественный состав цитомединов и 
образованные пептиды принимают участие в адаптив-
ных и саногенетических реакциях организма. Одним из 
перспективных направлений исследования адаптаци-
онных реакций организма в ответ на острую кровопо-
терю является изучение свойств эндогенных пептидов 
(цитомединов), продуцируемые органами, тканями и 
клетками, способные вмешиваться в реализацию самых 
различных функций организма [1,7].

Цель исследования: изучить биологические свойства 
пептидов, выделенных из печени и сердца животных, 
перенесших острую кровопотерю на адгезивные свой-
ства клеток крови.

материалы и методы

Эксперименты проведены на 20 животных (бараны). 

Все животные были разделены на 2 группы: опытные 
(10 баранов), которым пунктировали яремные вены и 
извлекали кровь в объеме равной 30% ОЦК за 5 дней 
до забоя и контрольные без предварительного кровопу-
скания (10 баранов). Забой проводился в соответствии 
с «Правилами проведения работ с использованием экс-
периментальных животных» (Приложение 4 к Приказу 
Минздрава СССР №755 от 12.08.1977). Для получения 
цитомединов были взяты внутренние органы баранов – 
ткани печени и сердца. Выделение цитомединов прово-
дилось методом уксусно-кислой экстракции с последу-
ющим осаждением комплекса полипептидов ацетоном 
(В.Г. Морозов и В.Х. Хавинсон, 1999).

Цитомедины, полученные из печени и сердца бара-
нов, которым за пять дней до забоя вскрывались ярем-
ные вены, и выводилась кровь, в объеме равной 30% 
ОЦК, были названы «опытными». «Контрольные» ци-
томедины были получены из печени и сердца животных 
без предварительного кровопускания.

Нами проводилось исследование биологической ак-
тивности цитомединов на 15 образцах крови доноров в 
возрасте от 18 до 25 лет (средний возраст 19,3±1,8 года), 
не имеющих соматических, психических заболеваний.

В специальной серии экспериментов мы исследова-
ли адгезивные способности клеток крови различных 
типов. Анализировалась способность клеток образо-
вывать гетеротипичные агрегаты до и после введения в 
кровь (in vitro) пептидов, выделенных из печени и серд-
ца баранов.

Исследуемые пептиды, в конечной концентрации 10 
мкг/мл, инкубировали с цитратной кровью доноров 60 
минут, затем центрифугировали со скоростью 3000 об/
мин в течение 10 минут. Использовалась методика, пред-
ложенная Д.И. Бельченко (1993). Осадок ресуспензиро-
вали, наносили на предметное стекло и окрашивали по 
Романовскому-Гимза. Подсчитывали число агрегатов на 
100 клеток. В качестве контроля проводили аналогич-
ные тесты, используя кровь доноров, инкубируемую с 
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физиологическим раствором.
Полученные данные были обработаны статисти-

чески общепринятыми методами с применением па-
кета прикладной программы «BIOSTAT» и программы 
статистического анализа Microsoft Excel, версия XP. 
Исследуемые параметры приведены в виде средних ве-
личин со стандартным отклонением М±SD, 
где M – среднее значение, SD – среднее ква-
дратичное отклонение. Статистическую зна-
чимость различий оценивали по критерию 
Манна-Уитни. Изменения считались стати-
стически значимыми при р<0,05.

результаты и обсуждение

Прежде всего, мы решили выяснить, 
как влияют цитомедины на лимфоцитарно-
тромбоцитарную, эритроцитарно-
тромбоцитарную и лейкоцитарно-
эритроцитарную адгезию. Известно, что 
при повреждении тканей возникает тесное 
взаимодействие между отдельными лейко-
цитами, тромбоцитами и сосудистой стен-
кой [5,9]. Высвобождающиеся из активиро-
ванных и поврежденных эндотелиальных 
клеток биологически активные вещества способны 
стимулировать адгезивную и агрегационную функцию 
тромбоцитов. При этом одни лейкоциты присоеди-
няются к эндотелию, тогда как другие адгезируют к 
уже прикреплённым клеткам. Увеличение феномена 
лимфоцитарно-тромбоцитарной адгезии может указы-
вать на активацию клеточного гемостаза и повреждение 
эндотелия [2,5,8].

В последние годы установлено, что одним из свойств 
лейкоцитов (нейтрофилов, моноцитов, лимфоцитов и 
эозинофилов) является способность адгези-
ровать на своей поверхности кровяные пла-
стинки, благодаря чему возникают коагрега-
ты [5]. Но лейкоциты также могут образовы-
вать розетки друг с другом и с эритроцитами 
[4]. В физиологических условиях в кровотоке 
в небольших количествах происходит фор-
мирование разнообразных агрегатов кле-
ток крови лимфоцитарно-тромбоцитарных 
(ЛТА), эритроцитарно-тромбоцитраных 
(ЭТА) и лейкоцитарно-эритроцитарных 
(ЛЭА). Физиологический смысл в форми-
ровании розеток состоит в том, что с одной 
стороны, микроагрегаты форменных эле-
ментов передают определенный гемоста-
тический потенциал организму, а с другой 
стороны, вероятно, в агрегатах происходит взаимоакти-
вация клеток и усиление их физиологических функций. 
Совершено иная картина развивается при массивном 
образовании розеток в патологии. Количество появля-
ющихся лейкоцитарно-эритроцитарных агрегатов при 
стенокардии, по сравнению с нормой, увеличивается в 
12 раз, а при остром инфаркте миокарда в 26 раз. В де-
сятки раз может возрастать содержание агрегатов при 
неотложных состояниях [4]. Безусловно, при этом про-
исходит блок микроциркуляции, так как крупные агре-
гаты не способны проходить через капилляры и нару-
шают микроциркуляцию. Особенно патофизиологичны 
лейкоцитарные агрегаты, так как клетки активируются 
с выделением агрессивных лизосомальных ферментов. 

Таблица 1
Влияние пептидов из печени животных на ЛТА, ЭТА и ЛЭА (M±SD)

Изучаемый 
показатель
(число агрегатов
 на 100 кл)

Кровь доноров
Физиологический
раствор (контроль)
(n=15) 

Контрольные
пептиды (опыт I)
(n=15)

Опытные
пептиды (опыт II)
(n=15)

Лимфоцитарно-
тромбоцитарные 
агрегаты

10,57±1,9 15,0±1,41
р1< 0,01*

16,29±1,11
р1< 0,01*
р2>0,01

Эритроцитарно-
тромбоцитарные 
агрегаты

1,71±0,76 2,29±0,49
р1>0,05

4,39±0,38
р1>0,05
р2>0,05

Лейкоцитарно-
эритроцитарные 
агрегаты

1,57±0,53 3,86±1,07
р1>0,05

4,86±0,69
р1>0,05
р2>0,05

Примечание: (здесь и в табл. 2): р1 – уровень значимости различий показателей 
между контролем и опытом I, между контролем и опытом II; р2 – уровень значимости 
различий показателей между опытом I  и опытом II; * - значимые отличия.

Таблица 2
Влияние пептидов из сердца баранов на ЛТА, ЭТА и ЛЭА (M±SD)

Изучаемый 
показатель
(число агрегатов 
на 100 кл)

Кровь доноров
Физиологический
раствор (контроль)
(n=15) 

Контрольные
пептиды (опыт I)
(n=15)

Опытные
пептиды (опыт II)
(n=15)

Лимфоцитарно-
тромбоцитарные 
агрегаты

10,57±1,9 14,29±1,8
р1< 0,01*

19,14±2,34
р1< 0,01*
р2< 0,05*

Эритроцитарно-
тромбоцитарные 
агрегаты

1,71±0,76 2,19±0,49
р1< 0,05*

8,29±0,39
р1< 0,05*
р2< 0,05*

Лейкоцитарно-
эритроцитарные 
агрегаты

1,57±0,53 5,86±1,07
р1< 0,01*

10,29±1,49
р1< 0,05*
р2< 0,01*

Поскольку предпочтительным местом образования 
этих агрегатов является венозное русло, то основными 
«органами-мишенями» являются легкие, печень, серд-
це. Поэтому, понятен наш интерес к изучению влияния 
пептидов из печени и сердца на формирование ЛТА, 
ЭТА и ЛЭА.

Нами установлено (табл. 1), что пептиды, выделен-
ные из тканей печени интактных животных, увеличива-
ют ЛТА (р1< 0,01), вместе с тем и «опытные» цитомеди-
ны увеличивают ЛТА (р1<0,01).

В следующей серии исследований нами изучалась 
активность пептидов, выделенных из сердца животных, 
на способность клеток крови образовывать межклеточ-
ные агрегаты между лимфоцитами и тромбоцитами, 
эритроцитами и тромбоцитами, лейкоцитами и эри-
троцитами.

Оказалось, что пептиды, выделенные из сердца ин-
тактных животных (табл. 2), увеличивают количество 
ЛТА (р1<0,01), ЭТА (р1<0,05) и ЛЭА (р1<0,01), и этот эф-
фект имеет тенденцию к нарастанию при добавлении 
пептидов, выделенных из сердца животных, перенес-
ших острую кровопотерю.

Таким образом, полученные данные свидетельству-
ют в пользу способности пептидов усиливать синтез и 
экспрессию адгезивных молекул на мембранах формен-
ных элементов крови, что проявляется в увеличении ко-
личества розеток. В целом, такую реакцию следует при-
знать адаптивной, повышающей общую резистентность 
организма, так как в агрегатах идет взаимоактивация 
клеток, вследствие чего повышается их функциональ-
ная активность.
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эФФеКТИВноСТЬ аКуПунКТуры И ФИзИоТераПИИ В ЛеченИИ ФоЛЛИКуЛЯрныХ КИСТ ЯИчнИКоВ

Вячеслав Юрьевич Киргизов, Анна Юрьевна Москалева, Оксана Юрьевна Киргизова
(Иркутская государственная медицинская академия последипломного образования, ректор – д.м.н., проф. 
В.В. Шпрах, кафедра рефлексотерапии и традиционной китайской медицины, зав. – д.м.н. О.Ю. Киргизова)

резюме. В статье показана эффективность рефлексотерапевтического и физиотерапевтического лечения ретен-
ционных образований яичников. Представлены результаты лечения 90 девушек в возрасте от 15 до 20 лет с фолли-
кулярными кистами яичников (средний возраст больных составил 17,51±0,15 лет). В работе продемонстрировано, 
что комбинированное акупунктурное и физиотерапевтическое воздействие приводит к нормализации менстру-
ального цикла и гормонального статуса и эффективному регрессу кист. Полный регресс кисты наблюдается у 42% 
больных, уменьшение среднего размера кисты в 2 раза – у 58% больных.

Ключевые слова: фолликулярная киста яичника, акупунктура, рефлексотерапия. 

THE EFFICIENCy OF ACUpUNCTURE AND pHySIOTHERApy IN THE TREATMENT OF OvARIAN FOLLICULAR CySTS

V.Yu. Kirgizov, A.Yu. Moskalyova, O.Yu. Kirgizova
(Irkutsk State Medical Academy of Continuing Education)

Summary. The results of the treatment of 90 pubertal girls have been presented. The average age of the patients was 
17,51±0,15 years. The high effectiveness of the methods of reflexotherapy and physiotherapy in the treatment of follicular 
ovarian cyst in pubertal girls have been shown in the paper. There was done the evaluation of the influence of reflexotherapy 
and physiotherapy on hormonal status. Complete regression of cysts was noted in 42% of patients, the decrease of the average 
cysts size was noted in 58% of pubertal girls.

Key words: reflexotherapy, physiotherapy, follicular ovarian cyst.

Фолликулярные кисты относятся к функциональ-
ным опухолевидным образованиям яичников и встре-
чаются в 25-30% случаев всех кистозных образований 
[4,5,6]. Длительное существование кист в пубертатном 
возрасте наряду с нарушениями гормонального про-
филя является неблагоприятным прогностическим 
признаком развития патологических состояний эндо-
метрия, встречающихся в 63% случаев [8,11]. В пубер-
татном возрасте лечение проводят гестагенами или 
комбинированными прогестинами с целью инволюции 
кисты, нормализации менструального цикла и восста-
новления гипоталамо-гипофизарно-яичниковых взаи-
моотношений [6,7,8].

Принимая во внимание возможность воспалитель-
ной этиологии в развитии кисты, рекомендуют также 
проводить противовоспалительную терапию [9].

Арсенал методов физического лечения, применяе-
мый в гинекологической практике, пополняется по-
стоянно [13]. Патогенетический и симптоматический 
подход физиотерапии помогает добиться хороших кли-
нических результатов без медикаментозного и, что осо-
бенно важно, без гормонального лечения [3].

Возросший в последнее десятилетие интерес к реф-
лексотерапии как к эффективному методу безлекар-
ственной терапии [1] обусловлен полученными объ-
ективными данными об её результативности и вновь 
открывшимися возможностями современных техно-
логий [2]. Несмотря на проведенные исследования, в 
литературе до настоящего времени нет убедительных 
данных о влиянии комплексных воздействий различ-
ными физио- и рефлексотерапевтическими факторами 
у девушек с фолликулярными кистами яичников.

Цель работы: дать патогенетическое обоснование 

комплексного воздействия акупунктуры и низкочастот-
ного электрического поля у девушек с фолликулярными 
кистами яичников.

материалы и методы

Было обследовано 90 девушек с фолликулярными 
кистами яичников (ФКЯ) в возрасте от 15 до 20 лет. 
Средний возраст больных составил 17,51±0,15 лет. 
Диагноз ФКЯ верифицировался на основании клиниче-
ских, лабораторных данных и данных функциональных 
исследований.

Критериями включения в основную группу были: 1) 
наличие по УЗИ фолликулярной кисты яичника в виде 
однокамерного эхонегативного образования с ровными 
внутренними контурами, без включений, диаметром 
3-6 см; 2) 1-2-я степень чистоты влагалища; 3) отсут-
ствие инфекций, передающихся половым путем.

Критериями исключения были: 1) срок после менар-
хе ≤ 2 лет; 2) прием гормональных препаратов меньше 
чем за 3 месяца до исследования; 3) длительность за-
держек менструаций ≥2 месяцев; 4) подозрение или 
установленный диагноз «гипоталамический синдром 
пубертатного периода».

Больные были разделены на 2 группы по 45 человек 
в каждой:

1-я группа (n=45) – девушки с ФКЯ, которым про-
водилось консервативное медикаментозное лечение. 
Средний возраст девушек составил 17,53±0,23 года, воз-
раст менархе – 12,71±0,13 лет.

2-я группа (n=45) – девушки с ФКЯ, которым про-
водилось только комплексное рефлексотерапевтиче-
ское и физиотерапевтическое лечение. Средний возраст 
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составил 17,48±0,22 года, средний возраст менархе – 
12,60±0,15 лет.

3-я группа (n=30) – условно здоровые девушки с 
нормальным овариально-менструальным циклом, не 
принимавшие гормональные контрацептивы (не ме-
нее 3 последних месяцев). Средний возраст составил 
17,63±0,28 года.

Клиническое обследование больных включало: 
изучение общих сведений о девушке, жалоб и анамне-
за заболевания. Применялись тесты функциональной 
диагностики (кольпоцитология), ультразвуковое иссле-
дование органов малого таза (УЗИ). Гормональный ста-
тус определялся по уровням лютеинизирующего (ЛГ) и 
фолликулостимулирующего гормонов (ФСГ), пролак-
тина, прогестерона, эстрадиола, кортизола в сыворотке 
крови.

Ультразвуковое исследование органов малого таза 
проводилось при помощи приборов «Aloka-650» с абдо-
минальным датчиком 3,5 МГц, «Aloka SSO-500-Mikrus» 
с абдоминальным конвексным датчиком 3,5 МГц.

Больным 1-й группы (n=45) проводилось консерва-
тивное лечение по схеме, включающее медикаментоз-
ную терапию – актовегин 2 мл внутримышечно №10, 
лонгидаза 3000 ЕД внутримышечно №7, аевит 1 драже 3 
раза в день в течение 10 дней, тиосульфат натрия 10 мл 
внутривенно струйно №10.

Больным 2-й группы (n=45) медикаментозная те-
рапия не применялась. Больным проводили ком-
плексное акупунктурное и физиотерапевтическое 
воздействие.

Воздействовали на акупунктурные точки (АТ), 
расположенные в области нижних конечностей, 
живота и крестца, имеющие общее действие и 
специфическую направленность на гормональную 
регуляцию: Е36(2), Rp6 (2), I4, Е28 (2), V30–32 (2). 
Глубина введения игл – до предусмотренных ощу-
щений, время процедуры – 15-20 минут. Курс лече-
ния состоял из 10-12 ежедневных процедур.

После сеанса рефлексотерапии больные получа-
ли физиотерапевтическое лечение, использовался 
аппарат «Хивамат». Воздействие осуществлялось 
в положении больной лёжа на спине, ручным ап-
пликатором на нижнюю часть живота, 10-12 еже-
дневных процедур продолжительностью 10 минут. 
Применялась интенсивность 50%, режим 1 : 1. В на-
чале процедуры (5 минут) использовалась частота 
190 Гц, в оставшиеся 5 минут – 50 Гц.

При статистической обработке данных использо-
вался дескриптивный анализ (среднее арифметическое, 
стандартная ошибка среднего, стандартное отклонение, 
медиана, асимметрия и эксцесс). В зависимости от типа 
распределения данных применялись различные ал-
горитмы статистического анализа. Использовались 
параметрические t-критерии Стьюдента для связан-
ных и несвязанных групп и F-критерий Фишера, и 
непараметрический U-критерий Манна-Уитни, кри-
терии Вальда-Вольфовица, Колмогорова-Смирнова 
и критерий Вилкоксона. Значимость различий оце-
нивали при 5% уровне.

результаты и обсуждение

В результате проведенного лечения отмечался 
регресс клинической симптоматики в обеих груп-
пах больных.

Оценка эффективности различных видов про-
водимого лечения показала, что наиболее значимые 
результаты получены при комплексном рефлексо-
терапевтическом и физиотерапевтическом воздей-
ствии.

Так, жалобы на периодические боли в нижней 
части живота вне менструации сохранились у 22 
(48,8%) больных 1-й группы и лишь у 5 (11,1%) – 2-й 
группы. Нарушения менструального цикла в виде оли-
гоменореи, гиперменореи, нерегулярных, болезненных 

менструаций значительно уменьшились во 2-й груп-
пе (в 79% случаев) по сравнению с 1-й (в 43% случаев) 
(p<0,05) 

Анализ показателей УЗИ органов малого таза у боль-
ных с ФКЯ, полученных после проведенного лечения, 
показал, что существенная положительная динамика 
наблюдалась во 2-й группе больных, которым проводи-
лась акупунктура и лечение низкочастотным электри-
ческим полем.

Так, по данным ультразвукового исследования пол-
ный регресс кисты наблюдался у 12 (26,6%) больных 
первой группы и у 19 (42,2%) – второй группы. У осталь-
ных девушек второй группы отмечалось выраженное 
уменьшение среднего размера кист. В первой группе у 
8 (17,7%) пациенток  динамика отсутствовала, при этом 
у одной больной киста увеличилась в размерах с 32 до 
42 мм, тогда как во второй группе при курсовом ком-
плексном применении рефлексотерапии и электроста-
тического массажа размеры кисты не изменились лишь 
у одной больной.

Анализ функционального состояния гипофизарно-
яичниковой системы проводился по оценке динамики 
средних уровней эстрадиола, прогестерона и пролак-
тина у больных ФКЯ до и после лечения. Так средний 
уровень эстрадиола в обеих группах больных ФКЯ по-
сле проведенного лечения приблизился к таковому у 
здоровых девушек (рис. 1). 

Средний уровень прогестерона после проведенно-
го лечения достиг нормы только во второй группе, где 
девушки получали акупунктурное и физиотерапевтиче-
ское воздействие (рис. 2). 

Уровень пролактина после проведенного лечения 
достоверно снизился лишь во второй группе. Кроме 
того, отмечается статистически значимая разница по 

Примечания:* – по t-критерию связанных групп различия между по-
казателями, полученными до и после лечения значимы (p<0,05); ** – зна-
чимость различий с контрольной группой (р<0,05).

Рис. 1. Уровень эстрадиола (мЕД/мл) у девушек с ФКЯ 
после лечения.

Примечания:* – по t-критерию связанных групп различия между по-
казателями, полученными до и после лечения, значимы (p < 0,05); ** – зна-
чимость различий с контрольной группой (р < 0,05).

Рис. 2. Уровень прогестерона (нмоль/л) у девушек с ФКЯ 
после лечения.
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Т-критерию между группой стандартного и комплекс-
ного рефлексо- и физиотерапевтического лечения (рис. 

3). 
Анализ гонадотропной функции гипофиза прово-

дился по изменению средних уровней ЛГ и ФСГ после 
проведенного лечения. Повышенная концентрация ЛГ 
после проведенного лечения сохранилась на прежнем 
уровне в первой группе больных. Во второй группе по-
сле комплексного немедикаментозного лечения отмеча-
лось существенное снижение среднего уровня ЛГ (рис. 
4). Снижение уровня ЛГ ведет к нормализации фолли-
кулогенеза и полноценной овуляции. 

Статистически значимое снижение среднего 
уровня ФСГ после лечения также отмечалось лишь 
во второй группе (рис. 5). 

Глюкокортикоидная функция надпочечников 
у больных ФКЯ оценивалась по анализу среднего 
уровня кортизола. Так, средний уровень кортизола 
существенно не изменился в обеих группах, и ста-
тистически значимой разницы между средним уров-
нем кортизола в группах больных до и после лечения 
не было выявлено. Однако по сравнению с группой 
контроля, во второй группе, получавшей немедика-
ментозное лечение, средний уровень кортизола стал 
достоверно ниже, что может свидетельствовать о 
переходе функциональных систем организма на 
более низкий уровень функционирования, это яв-
ляется показателем минимизации и экономизации 
деятельности этих функциональных систем.

Таким образом, на основании полученных дан-
ных можно сделать вывод, что комплексное рефлексо-

терапевтическое и физиотерапевтическое лечение 
вызывает положительные системные сдвиги в орга-
низме, что выражается уменьшением клинической 
симптоматики, нормализацией гормонального ста-
туса и функционального состояния репродуктивной 
системы у девушек пубертатного возраста с ФКЯ. 
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Примечания:* – по t-критерию связанных групп различия между показа-
телями, полученными до и после лечения, значимы (p<0,05).

Рис. 4. Уровень ЛГ (мЕД/мл) у девушек с ФКЯ после лечения.

Примечания: * – по t-критерию связанных групп различия между по-
казателями, полученными до и после лечения значимы (p<0,05); ** – значи-
мость различий с контрольной группой (р<0,05).

Рис. 5. Уровень ФСГ (мЕД/мл) у девушек с ФКЯ после лечения.

Примечания: * – по t-критерию связанных групп различия между по-
казателями, полученными до и после лечения значимы (p<0,05).

Рис. 3. Уровень пролактина (мЕД/мл) у девушек с ФКЯ 
после лечения.
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СраВнИТеЛЬнаЯ КарИоМеТрИЯ аЦИнарноЙ аДеноКарЦИноМы ПреДСТаТеЛЬноЙ ЖеЛезы 
у боЛЬныХ С разноЙ СТеПенЬЮ зЛоКачеСТВенноСТИ В бИоПТаТаХ И МазКаХ-оТПечаТКаХ
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проф. И.В. Малов, кафедра онкологии и лучевой терапии, зав. – д.м.н., проф. В.В. Дворниченко)

резюме. В статье представлены результаты кариометрии ацинарной аденокарциномы предстательной железы 
в биоптатах и мазках-отпечатках в группах с разной суммой Глисона (степенью злокачественности) 6, 7 и 8-10. 
Выявлены статистически значимые различия морфометрических характеристик ядер опухолевых клеток (длинный 
и короткий диаметры ядер и ядрышек опухолевых клеток, их площадь и периметр) в биоптатах при сравнении 
групп с суммой Глисона 6 и 7, а также ядрышек с суммой 6 и 7, 7 и 8-10. В мазках-отпечатках различия значимы при 
сравнении параметров ядер и ядрышек в группах с суммой Глисона 6 и 7, 7 и 8-10. Кроме того, показаны тенденции 
к увеличению длинного и короткого диаметров, площади и периметра ядер и ядрышек опухолевых клеток с воз-
растанием суммы Глисона. Результаты исследования свидетельствуют о кариометрических различиях в клетках 
ацинарной аденокарциномы предстательной железы в группах с разными значениями суммы Глисона.

Ключевые слова: рак предстательной железы, кариометрия, сумма Глисона, прогноз.

COMpARATIvE KARIOMETRy OF ACINAR ADENOCARCINOMA OF THE pROSTATE 
IN pATIENTS WITH DIFFERENT DEGREE OF MALIGNANCy IN BIOpSIES AND SMEARS

A.V. Taranenko1, Y.K. Batoroev2, O.V. Baklanova1,3, V.V. Dvornichenko1,2,3

(1Irkutsk Regional Oncology Center; 2Irkutsk State Medical Academy of Continuing Education; 
3Irkustk State Medical University)

Summary. The results of kariometric parameters of acinar adenocarcinoma of the prostate in biopsies and smears in the 
group with Gleason score of (degree of malignancy) 6, 7 and 8-10 have been presented in the paper. There were statistically 
significant differences in morphometric characteristics of the nuclei of tumor cells (long and short diameters of the nuclei 
and nucleoli of tumor cells, their area and perimeter) in biopsy samples when compared with the Gleason score of groups 
of 6 and 7, as well as the nucleolus with the Gleason score of 6 and 7, 7 and 8-10. In smears differences were reliable when 
comparing the parameters of the nuclei and nucleoli in groups with a Gleason score of 6 and 7, 7 and 8-10. In addition, there 
were shown the tendencies of increase in long and short diameters, area and perimeter of the nuclei and nucleoli of tumor 
cells with increasing of Gleason score. These studies indicate the kariometric differences in the cells of acinar adenocarcinoma 
of the prostate in the groups with different Gleason scores.

Key words: prostate cancer, kariometry, Gleason score, prognosis.

Известно, что клиническая агрессивность рака пред-
стательной железы (РПЖ) колеблется в широких преде-
лах. У некоторых больных опухоль очень быстро приво-
дит к летальному исходу вследствие метастазирования, 
другие больные живут длительно без прогрессирования 
заболевания. Естественно, возникает вопрос иденти-
фикации тех признаков и маркеров, которые могли бы 
прогнозировать биологический потенциал опухолевых 
клеток у конкретного больного, а также помочь в вы-
боре тактики лечения, учитывая разное поведение и 
степень злокачественности опухоли [1].

Многими исследователями отмечено, что морфо-
метрические особенности клеток РПЖ являются важ-
ными с точки зрения прогноза клинического течения 
заболевания [11]. Тем не менее, коллегия американских 
патологов отнесла морфометрические особенности 
клеток РПЖ к категории недостаточно исследованных 
для доказательства их прогностической значимости 
[10]. В связи с этим морфометрия опухолевых клеток 
не входит в диагностический алгоритм при РПЖ и яв-
ляется предметом научного поиска. Однако, по сравне-
нию с другими достаточно субъективными способами 
морфологической оценки степени агрессивности РПЖ, 
морфометрия относится к количественным методам, 
что делает ее объектом пристального внимания.

По литературным данным, наиболее важными про-
гностическими кариометрическими маркерами РПЖ 
являются размер, форма, коэффициент округлости и 
объем ядер опухолевых клеток, а также размеры и ко-
личество ядрышек [2,3,4,6,8]. Результаты многочислен-
ных исследований указывают на их независимые про-
гностические свойства. Тем не менее, опубликованные 

исследования характеризуются недостаточными сведе-
ниями в отношении морфометрических особенностей 
клеток РПЖ в группах с разными значениями суммы 
Глисона [9]. В связи с этим вопросы кариометрии кле-
ток ацинарной аденокарциномы предстательной желе-
зы остаются актуальными.

Целью исследования является выявление морфо-
функциональных особенностей ядер клеток ацинар-
ной аденокарциномы простаты в биоптатах и мазках-
отпечатках в группах с суммой Глисона 6, 7 и 8-10.

материалы и методы

Объектом исследования служили столбиковые 
биоптаты простаты длиной 20 мм и сделанные с них 
мазки-отпечатки, которые получены от 62 больных 
РПЖ в возрасте от 50 до 84 лет (средний возраст 67,7 
± 9 лет) при трансректальной мультифокальной биоп-
сии под контролем УЗИ. У всех больных имела место 
инвазивная ацинарная аденокарцинома, которая в со-
ответствии со степенями злокачественности градаци-
онной системы Глисона была классифицирована в три 
различные прогностические группы – «6», «7» и «8-10» 
(8+9+10). В биоптатах и мазках-отпечатках от каждого 
больного проводились измерения длинного и короткого 
диаметров, площади и периметра ядер и ядрышек на 30 
опухолевых клетках. Так, в группе с суммой Глисона 6, 
в общем, осуществлено по 300 измерений ядер и ядры-
шек опухолевых клеток в гистологических и цитологи-
ческих микропрепаратах, полученных от 10 пациентов 
(объем выборки n=300). По аналогии, в группе с суммой 
Глисона 7 проведено по 540 измерений ядер и ядрышек 
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опухолевых клеток от 18 больных (n=540), и в группе 
8-10 выполнено по 1020 измерений на материале, полу-
ченном от 34 больных (n=1020).

Столбиковые биоптаты фиксировали в нейтраль-
ном 10% формалине в течение 
24 час и заливали в парафин. 
Затем изготавливали срезы, 
которые окрашивали стан-
дартными красителями гема-
токсилином и эозином.

Мазки-отпечатки биопта-
тов предстательной железы 
высушивали на воздухе, фик-
сировали в растворе Май-
Грюнвальда в течение 5 мин., окрашивали азуром II-
эозином при комнатной температуре в течение 10 мин. 
в разведение маточного раствора с водой в соотноше-
нии 1:4 (рН=7,0). Готовые мазки ополаскивали в водо-
проводной воде и высушивали на воздухе.

Кариометрические исследования проводили на ми-
кроскопе “Carl Zeiss” (модель «Jenaval»), оснащенного 
цифровой видеокамерой. Измерения длинного и корот-
кого диаметра, площади и периметра ядер и ядрышек 
опухолевых клеток осу-
ществляли при помощи  
компьютерного ана-
лизатора изображения 
ImageScope M (2008).

Статистическую об-
работку (средние зна-
чения (M), стандартное 
отклонение (σ), про-
верка нулевой стати-
стической гипотезы об 
отсутствии различий групп с применением U-критерия 
Манна-Уитни) проводили при помощи пакета программ 
Statistica 6.0 (StatSoft Inc., США) [12]. Различия считали 
значимыми при p<0,01. Результаты измерений в статье 
представлены в виде средней арифметической исследу-
емой группы и её стандартного отклонения (M±σ) [5].

результаты и обсуждение

Данные кариометрии ацинарной аденокарциномы 
простаты в гистологических микропрепаратах (табл. 
1). При сумме Глисона 6 длинный диаметр ядер соста-
вил 7,38±1,19 мкм, короткий – 5,67±0,99 мкм, площадь – 

32,03±10,04 мкм2, периметр – 20,95±3,10 мкм. При сум-
ме Глисона 7 длинный диаметр ядер составил 8,38±1,72 
мкм, короткий – 6,45±1,33 мкм, площадь – 41,82±16,82 
мкм2, периметр – 23,77±4,56 мкм. При сумме Глисона 
«8-10» длинный диа-
метр ядер составил 
8,41±1,62 мкм, короткий 
– 6,39±1,21 мкм, пло-
щадь – 40,97±15,07 мкм2, 
периметр – 23,75±4,45 
мкм. Различия кариоме-
трических параметров 
(длинный и короткий 
диаметры, площадь и 
периметр ядер) в биоптатах статистически значимы при 
сравнении групп со значениями суммы Глисона «6 и 7», 
«6 и 8-10» (p<0,01). Различия статистически незначимы 
при сравнении групп «7 и 8-10» (p>0,05).

Таблица 4
Данные нуклеолометрии в мазках-отпечатках 

(M±σ при уровне значимости p<0,01)
Сумма
Глисона

Длинный диаметр
ядрышек, мкм

Короткий диаметр
ядрышек, мкм

Площадь ядрышек,
мкм2

Периметр ядрышек,
мкм

6 (n=300) 1,87±0,69 1,80±0,64 2,85±1,84 5,69±1,91
7 (n=540) 2,63±0,82* 2,55±0,76* 5,72±3,44* 8,11±2,47*
«8-10» (n=1020) 3,28±1,06* 3,07±0,92* 8,59±5,45* 9,98±3,00*

Таблица 3
Данные нуклеолометрии в гистологических препаратах 

(M±σ при уровне значимости p<0,01)
Сумма
Глисона

Длинный диаметр
ядрышек, мкм

Короткий диаметр
ядрышек, мкм

Площадь ядрышек,
мкм2

Периметр ядрышек,
мкм

6 (n=300) 1,71±0,54 1,69±0,52 2,41±1,41 5,38±1,69
7 (n=540) 2,01±0,66* 1,97±0,61* 3,33±2,15* 6,30±2,04*
«8-10» (n=1020) 2,27±0,78* 2,25±0,80* 4,37±3,23* 7,16±2,41*

Таблица 2
Данные кариометрии в мазках-отпечатках 

(M±σ при уровне значимости p<0,01)
Сумма
Глисона

Длинный диаметр
ядра, мкм

Короткий диаметр
ядра, мкм

Площадь ядра,
мкм2

Периметр ядра,
мкм

6 (n=300) 11,02±1,72 9,00±1,52 75,66±21,72 32,01±4,76
7 (n=540) 13,45±2,94* 10,80±2,52* 114,78±53,50* 38,87±8,40*
«8-10» (n=1020) 14,76±2,76* 11,39±2,19* 129,10±44,93* 41,92±7,40*

Таблица 1
Данные кариометрии в гистологических препаратах 

(M±σ при уровне значимости p<0,01)
Сумма
Глисона

Длинный диаметр
ядра, мкм

Короткий диаметр
ядра, мкм

Площадь ядра,
мкм2

Периметр ядра,
мкм

6 (n=300) 7,38±1,19 5,67±0,99 32,03±10,04 20,95±3,10
7 (n=540) 8,38±1,72* 6,45±1,33* 41,82±16,82* 23,77±4,56*
«8-10» (n=1020) 8,41±1,62 6,39±1,21 40,97±15,07 23,75±4,45

Данные кариометрии ацинарной аденокарциномы 
простаты в мазках-отпечатках (табл. 2). При сумме 
Глисона 6 длинный диаметр ядер составил 11,02±1,72 
мкм, короткий – 9,00±1,52 мкм, площадь – 75,66±21,72 

мкм2, периметр – 32,01±4,76 мкм. При сумме Глисона 7 
длинный диаметр ядер составил 13,45±2,94 мкм, корот-
кий – 10,8±2,52 мкм, площадь – 114,78±53,50 мкм2, пери-
метр – 38,87±8,40 мкм. При сумме Глисона «8-10» длин-
ный диаметр ядер составил 14,76±2,76 мкм, короткий – 
11,39±2,19 мкм, площадь – 129,10±44,93 мкм2, периметр 
– 41,92±7,40 мкм. Различия по всем кариометрическим 
параметрам в мазках-отпечатках статистически значи-
мы при сравнении групп со значениями суммы Глисона 
«6 и 7», «6 и 8-10», «7 и 8-10» (p<0,01).

Данные нуклеолометрии ацинарной аденокарциномы 
простаты в гистологических микропрепаратах (табл. 3). 
При сумме Глисона 6 длинный диаметр ядрышек соста-
вил 1,71±0,54 мкм, короткий – 1,69±0,52 мкм, площадь 
– 2,41±1,41 мкм2, периметр – 5,38±1,69 мкм. При сумме 
Глисона 7 длинный диаметр ядрышек составил 2,01±0,66 
мкм, короткий – 1,97±0,61 мкм, площадь – 3,33±2,15 
мкм2, периметр – 6,30±2,04 мкм. При сумме Глисона «8-
10» длинный диаметр ядрышек составил 2,27±0,78 мкм, 
короткий – 2,25±0,80 мкм, площадь – 4,37±3,23 мкм2, пе-
риметр – 7,16±2,41 мкм. Различия статистически значи-
мы по всем нуклеолометрическим параметрам в биопта-
тах при сравнении групп со значениями суммы Глисона 
«6 и 7», «6 и 8-10», «7 и 8-10» (p < 0,01).

Данные нуклеолометрии 
в мазках-отпечатках (табл. 
4). При сумме Глисона 6 длин-
ный диаметр ядрышек со-
ставил 1,87±0,69 мкм, корот-
кий – 1,80±0,64 мкм, площадь 
– 2,85±1,84 мкм2, периметр 
– 5,69±1,91 мкм. При сумме 
Глисона 7 длинный диаметр 
ядрышек составил 2,63±0,82 

мкм, короткий – 2,55±0,76 мкм, площадь – 5,72±3,44 
мкм2, периметр – 8,11±2,47 мкм. При сумме Глисона «8-
10» длинный диаметр ядрышек составил 3,28±1,06 мкм, 
короткий – 3,07±0,92 мкм, площадь – 8,59±5,45 мкм2, 

периметр – 9,98±3,00 мкм. Различия статистически 
значимы по всем нуклеолометрическим параметрам в 
биоптатах при сравнении групп со значениями суммы 
Глисона «6 и 7», «6 и 8-10», «7 и 8-10» (p<0,01).
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Определение клиническим патологом степени злока-
чественности РПЖ в биоптатах и послеоперационном 
материале осуществляется субъективно качественной 
оценкой гистоархитектурных особенностей опухоли 
в соответствии с критериями градационной системы 
Глисона [1]. Последняя отнесена коллегией американ-
ских патологов к категории факторов, прогностическая 
значимость которых доказана и определяет тактику 
лечения [11]. Тем не менее, некоторыми авторами со-
общается, что оценка степени злокачественности РПЖ 
по Глисону характеризуется недостаточно высокой 
воспроизводимостью при исследовании биопсийного 
материала [7,13]. Так, при гистологической оценке био-
птатов предстательной железы в 33-45% случаев аци-
нарных аденокарцином сумма Глисона занижается, а 
в 4-32% завышается [14]. Поэтому в целях повышения 
точности определения степени злокачественности РПЖ 
некоторыми уропатологами предпринимались попытки 
изучить взаимосвязь между морфологическими харак-
теристиками ядер опухолевых клеток и прогнозом тече-
ния заболевания. Так, по данным литературы наиболее 
значимыми прогностическими морфометрическими 
маркерами являются размер, форма, коэффициент 
округлости и объем ядер опухолевых клеток, а также 
размеры и количество ядрышек [2,3,4,6,8]. В месте с тем 
в литературе недостаточно сведений в отношении мор-
фометрических особенностей ядер клеток РПЖ в груп-
пах больных с разными значениями суммы Глисона [9].

Данные проведенного исследования свидетельству-
ют в пользу существования кариометрических различий 
клеток ацинарной аденокарциномы предстательной же-

лезы в группах с суммой Глисона 6, 7 и 8-10. Отмечены 
тенденции к увеличению длинного и короткого диаме-
тров, площади и периметра ядер и ядрышек опухолевых 
клеток с возрастанием суммы Глисона. Так, статистиче-
ски значимые различия в гистологических образцах по 
морфометрическим характеристикам ядер выявлены 
между суммами Глисона 6 и 7 (в группах 7 и 8-10 раз-
личия статистически незначимы), ядрышек между 
суммами 6 и 7, 7 и 8-10 (p<0,01). В мазках-отпечатках 
статистически значимые различия отмечены по морфо-
метрическим параметрам ядер между группами 6 и 7, 7 
и 8-10, аналогично по характеристикам ядрышек между 
суммами 6 и 7, 7 и 8-10 (p<0,01).

Результаты исследования предполагают, что степень 
злокачественности ацинарной аденокарциномы пред-
стательной железы сопряжена с морфометрическими 
особенностями ядер опухолевых клеток. Оценка сте-
пени злокачественности ацинарной аденокарциномы 
по величине ядер опухолевых клеток точнее в цитоло-
гических, нежели в гистологических образцах ткани. 
Величина ядрышек клеток ацинарной аденокарциномы 
находятся в прямой пропорциональной зависимости 
от степени злокачественности опухоли при оценке би-
опсийных и цитологических образцов предстательной 
железы. С возрастанием суммы Глисона РПЖ размеры 
ядер и ядрышек клеток увеличиваются, что отражает 
повышенную функциональную активность раковых 
клеток и скорость опухолевого роста. Таким образом, 
при определении степени злокачественности ацинар-
ной аденокарциномы простаты гистологический и ци-
тологический методы являются взаимодополняющими.
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резюме. Предложен метод паховой герниопластики «без натяжения» из минидоступа длиной 2-3 см в проекции 
наружного пахового кольца. Существенным отличием от операции I.L. Lichtenstein является характер фиксации 
сетчатого протеза в тканях. При этом для его подшивания не используют глубокие структуры пахового канала. 
Поэтому операция возможна из минидоступа. В работе подробно изложена техника герниопластики. При этом не 
требуется специальных инструментов. По предложенной методике выполнено 36 герниопластик.

Ключевые слова: паховая грыжа, герниопластика, способ, минидоступ.

j-pLASTIC FROM MINIACCESS

L.K. Kulikov1, S.V. Shalashov2, A.L. Mikhailov2, O.A. Buslaev2, I.A. Egorov2, Y.A. Privalov1, 
V.F. Sobotovich1, A.A. Smirnov1, I.A. Gorbunov2

(1Irkutsk State Medical Academy of Continuing Education, 2Railways Hospital at station Irkutsk–Passenger)

Summary. The method of «tension-free» inguinal hernioplasty throuh miniaccess in length 2-3 сm in a projection of 
a superficial inguinal ring is presented. Essential difference from Lichtenstein operation consists in character of fixing of 
polypropylene mesh. For mesh fixing the deep structures of inguinal area are not used. Therefore the hernioplasty can be 
executed using miniaccess. In this paper the technique of hernioplasty is presented in details. The operation does not demand 
special tools. The 36 hernioplasties have been performed using this method.

Key words: inguinal hernia, hernioplasty, method, miniaccess.

Среди наружных грыж живота на долю паховых 
приходится до 60-80%. В хирургических стационарах 
4-6% оперативных вмешательств выполняются по пово-
ду данного вида грыж [1].

Преобладающим принципом хирургического лече-
ния грыж в настоящее время является выполнение пла-
стики «без натяжения» с использованием современных 
синтетических материалов. Операция I.L. Lichtenstein 
с использованием полипропиленовой сетки является 
сейчас наиболее эффективной при паховых грыжах. 
Привлекает техническая простота выполнения опера-
ции, что оказывает существенное влияние на распро-
странение методики в сети общехирургических лечеб-
ных учреждений.

Популярность методики послужила причиной по-
явления большого количества ее модификаций (A.I. 
Gilbert, 1992; I.M. Rutcow, A.W. Robbins, 1993; Е. Trabucco, 
1993 и др.) [8]. Однако, такого широкого распростране-
ния, как операция I.L. Lichtenstein, они не получили.

Продолжением концепции I.L. Lichtenstein явилась 
разработка видеоассистированной методики А. Darzi 
[8]. Разрез кожи при этом  выполняется в проекции 
внутреннего пахового кольца и обычно не превышает 
2 см. Операция преследует целью достижение космети-
ческого эффекта и уменьшение травматичности вмеша-
тельства. К недостаткам операции относится сложность 
ее выполнения. Способ не получил широкого распро-
странения. Тем не менее, сохраняются попытки ряда хи-
рургов разработать операции с подходом к задней стен-
ке пахового канала из минидоступа. Предлагают как 
прямые [5], так и предбрюшинные доступы [3]. Общим 
требованием для этих методик является то, что они не 
применимы у пациентов с ожирением или имеющих 
пахово-мошоночные грыжи. Общая особенность пред-
лагаемых способов – необходимость в специальном ви-
деоэндоскопическом оборудовании и инструментарии.

Все вышесказанное явилось основанием для того, 
чтобы предложить новый вариант паховой герниопла-
стики, который выполним из минидоступа, и не требует 
специального оборудования.

Следует заметить, что нет четкого определения в ве-
личине разреза, который можно расценить при паховых 
грыжах как минидоступ. В одних работах эта величина 
составляет 2 см [8], в других – до 3 см [3], в третьих – до 
4,2 см [5].

В медицинской литературе нет и четкого общеприня-
того определения минидоступа. Ю.Т. Цуканов считает, 
что «суть и отличие минидоступной хирургии заключа-
ется в базирующихся на современном инструменталь-
ном обеспечении хирургических манипуляциях внутри 

естественных и искусственных полостей организма 
через миниразрез (3–4–5 см) под прямым зрительным 
контролем хирурга» [7]. Другие авторы к минимизи-
рованным относят и доступы, уменьшение которых 
достигается за счет изменения техники операции [6]. 
По определению М.И. Прудкова, термин минидоступ 
свидетельствует об уменьшенных размерах доступа 
и отсутствии адекватных условий для использования 
классической техники оперирования [4]. Миниразрезы 
в настоящее время широко применяются не только при 
доступе к внутренним органам, но и при работе на бо-
лее поверхностных структурах тела (щитовидная желе-
за, паховая грыжа, операция Marmar при варикоцеле и 
др.) [2].С нашей точки зрения за минидоступ следует 
принять доступ с разрезом кожи до 3 см.

Цель работы: заключалась в изучении возможности 
выполнения паховой герниопластики из минидоступа 
без использования специального оборудования и ин-
струментария.

материалы и методы

Нами были сформированы две группы пациен-
тов, которым в одном случае выполнена операция I.L. 
Lichtenstein, в другом J-пластика, и исследованы разме-
ры минимально допустимых операционных доступов. 
Использовали обычный инструментарий из общехи-
рургического набора, без привлечения эндовидеохи-
рургического оборудования. При этом исполнение опе-
рации должно было исключить дополнительную травму 
тканей и удлинение времени операции по сравнению с 
вмешательствами из традиционного по величине досту-
па. Все пациенты имели толщину подкожной жировой 
клетчатки в паховой области до 3 см. За минимальный 
разрез мы принимали оперативный доступ длиной 2 см, 
что определялось размерами используемых хирургиче-
ских инструментов. Кроме того, это минимальный из 
известных, по данным литературы, передних доступов 
при паховой грыже.

У 26 пациентов с паховой грыжей выполнена гер-
ниопластика в варианте I.L. Lichtenstein с определением 
минимально допустимой длины операционного досту-
па. Указанные больные составили группу клиническо-
го сравнения (ГКС). Все пациенты – мужчины, возраст 
которых был от 20 до 40 лет, сроки заболевания от 1,5 
месяцев до 6,5 лет. Все грыжи были первичные, носили 
односторонний характер. По разработанной методике 
(J-пластика) выполнено 36 герниопластик. Эти больные 
составили основную группу (ОГ). Все пациенты – муж-
чины, имели первичные односторонние грыжи. Возраст 
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больных от 25 до 36 лет, сроки заболевания от 3 недель 
до 6 лет. Пациентов с избыточным весом в группах не 
было. В обеих группах при прямой паховой грыже гры-
жевой мешок без вскрытия погружали в брюшную по-
лость, ушивая над ним непрерывным швом поперечную 
фасцию. При косой грыже обработку мешка произво-
дили или традиционно с иссечением, или мешок вво-
рачивали в брюшную полость. Использовали стандарт-
ные и легкие полипропиленовые сетки фирм Ethicon и 
Линтекс. Способ анестезии зависел от конкретной си-
туации. В группах была использована спинномозговая 
анестезия (СМА) или эндотрахеальный наркоз (ЭТН). 
Во всех случаях была достигнута достаточная релакса-
ция мышц.

В таблице 1 приведены характеристики групп по 
типу грыжи (L.M.Nyhus) и толщине подкожно-жировой 
клетчатки в паховой области.

Показатели представлены в виде медиан с верхними 
и нижними квартилями. Различия между показателями 
оценивали с применением критерия Манна-Уитни и χ2, 
считали их значимыми при p<0,05.

Название разработанной техники пластики связа-
но с тем, что ее схематическое 
изображение сходно с бук-
вой J (патенты на изобретение 
№ 2289323, № 2371106, С.В. 
Шалашов и соавт., разрешение 
на применение новых медицин-
ских технологий №2010/301).

Выполняют поперечный 
разрез кожи и подкожной клет-
чатки в проекции наружного 
пахового кольца длиной 2-3 см. 
Рассекают ткани до апоневроза 
наружной косой мышцы живо-
та и освобождают его широко 
от подкожной жировой клет-
чатки и дистально до нижне-
го края. Создается так назы-
ваемый «плавающий» доступ. 
Апоневроз рассекают, отступя 
0,5 см от его нижнего края (рис. 
1А). Такой разрез полностью ис-
ключает возможность повреж-
дения n. ileoinguinalis. Далее 
выделяют структуры пахового 
канала, грыжевой мешок, вы-
полняют обработку последнего.

При прямой паховой грыже 
грыжевой мешок после выделе-
ния без вскрытия погружают в 
брюшную полость. Поперечную 
фасцию над ним ушивают не-
прерывным швом. При косой 
паховой грыже грыжевой ме-
шок либо иссекают после пере-
вязки в области шейки, либо 
инвагинируют в брюшную по-
лость. Дополнительного укре-
пления поперечной фасции пе-
ред выполнением аллопластики 
при косой паховой грыже не 
требуется. Для герниопластики 
используют сетчатый протез 6 х 
11 см, который раскраивают как 
при операции I.L. Lichtenstein. 

Таблица 1
Характеристики групп

Группа Толщина подкожно-
жировой клетчатки (см)

Характер грыжи по типу
тип II тип III А

ГКС (n=36) 2,3 [2,2; 2,6] 24 (67%) 12 (33%)
ОГ  (n=26) 2,4 [2,0; 2,7] 17 (65%) 9 (35%)
р >0,05 >0,05

Следующим этапом сетку фиксируют полипропилено-
вым швом 2/0 к m. pyramidalis (влагалищу прямой мыш-
цы живота), а затем первым стежком непрерывного шва 
к лонному бугорку. Протез должен быть фиксирован к 
указанным образованиям не край в край, а располагать-
ся поверх них на 1-1,5 см за линию шва. Далее, той же 
лигатурой непрерывным швом подшивают нижнюю 
часть сетчатого протеза. При этом нижний край сетки 
шириной 0,5 см отворачивают кпереди и фиксируют по 
линии сгиба, прошивая непрерывным швом не только 
паховую связку, но и узкий наружный лоскут апоневро-
за наружной косой мышцы живота (рис. 1Б). Шов про-
должают до вновь формируемого внутреннего пахового 
кольца.

Верхний край сетки фиксируют 3-4-узловыми 
П-образными сквозными швами сзади к медиальному 
лоскуту апоневроза наружной косой мышцы живота 
(рис. 1Б). Такой способ фиксации сетчатого протеза пол-
ностью исключает захват в швы n. iliohypogastricus и его 
ветвей. Протез фиксируют по проксимальной границе 
отделения апоневроза наружной косой мышцы живо-
та от внутренней косой мышцы, т.е. по верхнему краю 
сформированного для сетки ложа. Обе бранши сетча-
того протеза подтягивают в латеральном направлении 
и заправляют под апоневроз наружной косой мышцы 
живота. Кнаружи от семенного канатика их сшивают 
одним-двумя полипропиленовыми швами, прошивая 
одновременно оба лоскута апоневроза наружной ко-
сой мышцы живота (рис. 1Б). Такая фиксация бранш к 
прочной апоневротической ткани исключает дислока-

А – линия рассечения апоневроза наружной косой мышцы живота; Б – рекон-
струкция  задней стенки пахового канала; В – пластика задней стенки пахового 
канала завершена; Г – вид передней стенки пахового канала после завершения 
пластики.

Рис. 1. J- пластика.
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цию сетки в медиальном направлении.
Далее приступают к формированию передней стен-

ки пахового канала. Ее восстанавливают непрерывным 
полипропиленовым швом 2/0, сначала сшивая в лате-
ральном отделе лоскуты апоневроза наружной косой 
мышцы живота (рис. 1В). Медиально, над семенным 
канатиком, восстановление передней стенки пахового 
канала выполняют с участием сетчатого протеза (рис. 
1Г). Для этого нижний, отвернутый кпереди, край сетки 
фиксируют к медиальному лоскуту апоневроза наруж-
ной косой мышцы живота. Далее ушивают подкожную 
клетчатку и кожу (рис. 2). Возможность выполнения 

пластики через минидоступ достигается за счет того, 
что для фиксации сетки используются более поверх-
ностные структуры пахового канала, чем при операции 
I.L. Lichtenstein, при том же расположении сетчатого 
протеза. Через 4-6 мес. послеоперационный рубец бы-
вает, практически, не заметен (рис. 3).

Рис. 3. Рубец после герниопластики из 
минидоступа (через 4 месяца после операции).

Рис. 2. Минидоступ (наложен кожный шов).

результаты и обсуждение

При выполнении герниопластики I.L. Lichtenstein 
(ГКС) операцию начинали с минимального доступа в 
2 см с постепенным увеличением его по мере необхо-
димости. В трех случаях пластика выполнена из мини-
мальных разрезов в 3 см. Медиана минимально допу-
стимой длины операционного доступа была равна 5,6 
[5; 6] см. Медиана времени оперативного вмешательства 
составила 50 [45; 55] мин. При использовании разрабо-
танной нами техники операции (ОГ) медиана мини-
мально допустимой длины кожного разреза составила 
2,6 [2,2; 2,8] см и длина не превышала 3 см во всех случа-
ях. Медиана продолжительности операции – 52 [45; 60] 
мин.

Таким образом, в ОГ длина минимально допусти-
мого кожного разреза при операционном доступе была 
статистически значимо меньше, чем в ГКС (p<0,01), что 
не привело к статистически значимому увеличению 
времени оперативного вмешательства (p=0,9).

Существенным моментом паховой герниопластики 
из переднего доступа является наложение швов, фик-
сирующих верхний край сетчатого протеза. Именно для 
наложения этих швов требуются достаточные размеры 
раны при операции I.L. Lichtenstein, когда сетку крепят к 
апоневротической части внутренней косой мышцы жи-
вота. При этом приходится работать в узком простран-
стве под апоневрозом наружной косой мышцы живота. 
Даже при достаточном отделении подкожной клетчатки 
от апоневроза наложить швы из минимизированно-
го доступа представляется сложным. При исполнении 
операции в разработанном нами варианте (J-пластика) 
иглу с нитью проводят изнутри наружу через апоневроз 
наружной косой мышцы живота и завязывают узел на 
наружной поверхности последнего. Это не требует ви-
зуализации подапоневротического пространства.

Осложнений в раннем послеоперационном периоде 
не отмечено ни в ОГ, ни в ГКС. Болевой синдром после 
операции был слабо выражен во всех случаях. Уровень 
послеоперационных болевых ощущений у всех пациен-
тов был низкий или умеренный. Ни в одном случае не 
потребовалось введения наркотических аналгетиков.

В сроки от 6 месяцев до 2,5 лет прослежены резуль-
таты оперативного лечения у 26 пациентов из ОГ и у 20 
пациентов из ГКС. Рецидивов не отмечено. Через 4-6 
месяцев кожные рубцы после операции из минидоступа 
практически не заметны.

Таким образом, разработанный способ J-пластики 
при паховых грыжах обладает всеми достоинствами су-
ществующих ныне методик «без натяжения». J-пластика 
может быть выполнена у пациентов с толщиной под-
кожной жировой клетчатки в паховой области до 3 см 
из минидоступа длиной до 2-3 см. Способ позволяет вы-
полнить паховую герниопластику из минидоступа без 
использования специального оборудования и инстру-
ментария, доступен в любом общехирургическом ста-
ционаре и не требует специальной подготовки. Способ 
прост в исполнении и не занимает много времени.
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СубКаТаТонИчеСКаЯ И КаТаТонИчеСКаЯ СИМПТоМаТИКа В КЛИнИКе МанИФеСТноГо 
ДеПреССИВноГо ВарИанТа ШИзоаФФеКТИВноГо раССТроЙСТВа

Людмила Александровна Иванова, Марина Юрьевна Рожкова, Александр Сергеевич Бобров
(Иркутская государственная медицинская академия последипломного образования, ректор – 

д.м.н., проф. В.В. Шпрах, кафедра психиатрии, зав. – д.м.н., проф. А.С. Бобров)

резюме. В группе больных с манифестным депрессивным вариантом шизоаффективнго расстройства (n=51) 
выявлена субкататоническая и кататоническая симптоматика (19,6%). Отмечены преходящие субкататонические 
эпизоды в дебюте манифестного приступа (70%), в 3 (30%) наблюдениях – кататонический ступор в сочетании с 
онейроидной симптоматикой. Попытка назначения атипичных антипсихотиков или близких к ним (зуклопентик-
сол) у больных с субкататонией имела следствием развитие начальных проявлений злокачественного нейролепти-
ческого синдрома (ЗНС), что потребовало временной отмены антипсихотической терапии. Проведена интенсивная 
инфузионная терапия с коррекцией основных параметров гомеостаза больным как с онейроидно-кататоническим 
синдромом, так и с начальными проявлениями ЗНС. После редукции соматоневрологических нарушений, норма-
лизации биохимических показателей назначена терапия препаратами из группы атипичных антипсихотиков. В 2 
наблюдениях при сохранении соматических нарушений и помрачения сознания проведена комбинированная ин-
фузионная и электросудорожная терапия.

Ключевые слова: депрессия, субкататония, кататония, галлюцинации, бред, шизоаффективное расстройство, 
терапия.

SUBCATATONIC AND CATATONIC SyMpTOMS IN CLINICAL pICTURES OF MANIFEST
 DEpRESSIvE vARIANT OF SCHIZOAFFECTIvE DISORDER

L.A. Ivanova, M.Y. Rozhkova, A.S. Bobrov
(Irkutsk State Medical Academy of Continuing Education)

Summary. In the group of patients with depressive variant of schizoaffective disorder (n=51) subcatatonic and catatonic 
symptoms were revealed (19,6%). It was noted subcatatonic passing episodes in the manifest attack debute (70%), in 3 cases 
(30%) – catatonic stupor in combination with oneiric symptoms. The attempt of indication of atypical antipsychotics or 
close to them (zuclopenthixol) in patients with subcatatonia had as a consequence the development of initial manifestation 
of malignant neuroleptic syndrome (MNS), that demanded cancellation of antipsychotic medicines. Intensive infusion 
therapy with correction of key parameters of a homeostasis was carried out both in patients with oneiric-catatonic syndrome 
and in those with initial manifestation of MNS. After reduction of somatoneurological disturbances and normalization 
of biochemical indices the therapy with medicines from the group of atypical antipsychotics was indicated. In 2 cases in 
preservation of somatic violations and consciousness obscuration the combined infusion and electroconvulsive therapy was 
carried out.

Key words: depression, subcatatonia, catatoniа, hallucinations, raving, schizoaffective disorder, therapy.

В зарубежной и отечественной литературе со времен 
K.L. Kahlbaum (1863) среди кататонических расстройств 
выделяют люцидную кататонию, протекающую без 
расстройств сознания; малую кататонию – с ритуала-
ми застывшей манерности, при попытке помешать со-
вершению манерного ритуала возможны проявления 
агрессии; онейроидная кататония возникает на фоне 
онейроидного расстройства сознания; периодическая 
– с сочетанием гиперкинезов и акинезов; проскинети-
ческая кататония – с пассивным следованием импульсу 
извне, стереотипным манипулированием предметами, 
которое при значительной выраженности напоминает 
двигательные итерации. Смертельная (летальная) ката-
тония сопровождается кататоническим возбуждением, 
наличием кожных геморрагий, высокой температурой 
тела, патологическими изменениями в кроветворной 
системе, рассматривается как злокачественно текущая 
форма фебрильной шизофрении [1].

Малая кататония как редуцированный вариант 
кататонического синдрома характеризуется наличи-
ем отдельных его проявлений (манерность, избегание 
взгляда собеседника, беспричинные улыбки, внезап-

ные неожиданные движения, эпизодические эхолалии, 
кратковременные несистематические остановки в дви-
жениях и речи). Малая кататония обычно представлена 
отдельными кататоническими включениями в клиниче-
ской картине психотического состояния: при этом сту-
пор и обездвиженность не достигают значительной вы-
раженности и носят кратковременный, эпизодический 
характер.

Систематическим изучением шизоаффективного 
психоза в отечественной психиатрии в последние два 
десятилетия занят коллектив сотрудников отдела эндо-
генных психических расстройств и аффективных состо-
яний НЦПЗ РАМН [2,5,9,10,11,12,13]. Среди описаний 
выделенных ими шести клинических вариантов шизо-
аффективного психоза нам не встречалось упоминание 
о наличии в структуре манифестного приступа субка-
татонической (малая кататония) симптоматики. Между 
тем повседневная клиническая практика применительно 
к диагнозу шизоаффективного расстройства по МКБ-10 
(F.25) свидетельствует о такой возможности. Включение 
в настоящее исследование единичных наблюдений с раз-
вернутой кататонической симптоматикой в сочетании с 
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наглядно-образным бредом воображения (онейроид) 
оправдано тем обстоятельством, что ряд отечественных 
авторов до принятия отечественной психиатрией МКБ-
10 (1994) склонен рассматривать в качестве единого 
диагноза рекуррентную (шизоаффективную) шизофре-
нию с выделением многолетних аффективно-бредовых 
и аффективно- галлюцинаторно-бредовых приступов 
[8] либо объединять в клиническом анализе и оценке 
социально-трудовой адаптации больных шизоаффектв-
ным психозом в рамках шизофрении с рекуррентным 
и приступообразно-прогредиентным типом течения с 
аффективно-параноидной, онейроидно-кататонической 
и галлюцинаторно-параноидной структурой приступов 
[6].

Цель работы: выявление частоты субкататонической 
и кататонической симптоматики в клинике депрессив-
ного варианта шизоаффективного расстройства (ШАР); 
определение адекватной терапевтической тактики веде-
ния этой категории больных.

материалы и методы

Среди изученной группы больных с манифестным 
депрессивным вариантом ШАР (n=51) на различных эта-
пах течения приступа выявлено 10 наблюдений (19,6%), 
из них – с эпизодами субкататонической симптоматики 
(70%), реже – с очерченным кататоническим статусом 
(30%). По полу больные распределились следующим об-
разом: женщин было 6 (60%), мужчин – 4 (40%). Возраст 
к моменту манифестного депрессивного проявления 
ШАР (1-й порядковый номер приступа) составил у боль-
шей половины больных 18-20 лет (60%); в остальных 
случаях возраст колебался в пределах 22-36 лет.

результаты и обсуждение

У большей части больных (70%) отмечено наличие 
преходящих субкататонических эпизодов (малая ката-
тония). Субкататоническая симптоматика была пред-
ставлена со слов родственников кратковременными 
эпизодами «замирания» в течение нескольких минут в 
одной позе с отсутствием реакции на внешние раздра-
жители, либо немигающим взглядом, ответами на во-
просы через продолжительные паузы в сочетании с эхо-
лалиями, двигательными стереотипиями (жевательные 
движения). Эпизоды застывания в одной позе могли 
сменяться двигательным возбуждением. В ином случае 
это были более развернутые эпизоды в виде застывания 
во время приема пищи, мытья посуды, удерживания в 
одном положении приподнятой и согнутой в коленном 
суставе нижней конечности. Субкататоническая сим-
птоматика не имела тенденции к нарастанию тяжести и 
трансформации в кататонический ступор.

Эпизоды субкататонической симптоматики могли 
возникать в дебюте приступа, в том числе на догоспи-
тальном этапе, на фоне очерченной депрессии с тоскли-
вым оттеком гипотимии, повышенной утомляемостью 
в ответ на незначительное физическое усиление до сте-
пени витальной деперсонализации (больной большую 
часть дня проводил в постели), нарушениями сна в виде 
сочетания ранней и средней инсомнии. При этом эпи-
зоды субкататонической симптоматики могли переме-
жаться с проявлениями симптоматически бедного па-
нического расстройства и сопровождаться психомотор-
ным возбуждением. Активный этап течения приступа 
у этого больного характеризовался ориентированным 
онейроидом с фабулой борьбы мировых держав и необ-
ходимостью выбора с чьей-либо стороны в глобальном 
конфликте. В ином случае эпизод субкататонической 
симптоматики возникал на этапе течения приступа с 
наличием бредового восприятия; в последующем воз-
никало бредовое погружение в философское мироощу-
щения с компульсивными навязчивостями в виде хож-
дения спиной к двери («нельзя поворачиваться спиной 
к священным предметам»), ходьбы с левой ноги, трое-

кратным переворачиванием мыла во время мытья рук, 
а также выдыханием плохой энергии из носа в мусорное 
ведро и определяющим весь приступ в целом вербаль-
ным псевдогаллюцинозом. Субкататонические эпизоды 
могли возникать в структуре развернутого приступа с 
вербальным псевдогаллюцинозом, систематизирован-
ной бредовой фабулой по типу игры «в головоломки 
с маньяком» – бывшим соседом по дому, человеком 
с криминальным прошлым («хочет для меня той же 
судьбы, но я сопротивляюсь»). В ином случае эпизоды 
субкататонической симптоматики в дебюте приступа с 
ипохондрической фабулой бреда («решила, что больна 
сифилисом») могли чередоваться с приступами по типу 
ипохондрического раптуса и написанием предсмертной 
записки в адрес близких, прощанием с подругами. На 
последующем этапе течения приступа у этой больной  
сохраняется ипохондрическая фабула бреда без рециди-
вирования эпизодов субкататонической симптоматики. 
В одном наблюдении повторяющиеся эпизоды субката-
тонической симптоматики в виде застывания в одной 
позе в течение дня сменялись в ночные часы психомо-
торным возбуждением («ходила из угла в угол») с крат-
ковременным ориентированным онейроидом («вижу 
тьму – вокруг меня умершие родственники»). При этом 
приступ в целом имел полиморфную клиническую кар-
тину с основным ведущим психопатологическим син-
дромом в виде истинного вербального галлюциноза с 
перемежающейся факультативной симптоматикой в 
виде отрывочных зрительных галлюцинаций, бреда ин-
терметаморфозы, ложной беременности, а также, как 
уже упоминалось, эпизодом наглядно-образного бреда 
воображения (ориентированный онейроид) с обыден-
ным, но драматическим содержанием.

Значительно реже в структуре манифестного депрес-
сивного ШАР отмечено наличие развернутой кататони-
ческой симптоматики (n=3). Это мог быть субступор с 
гипергидрозом, гиперемией ладоней и стоп, явлениями 
восковой гибкости, повышением температуры до суб-
фебрильных цифр на первом этапе развернутого при-
ступа. При этом содержание психотических пережива-
ний соответствовало онейроиду («вокруг меня непо-
нятный мир, ожидание катастрофы»). Доминирующий 
фон настроения оставался депрессивным, в том числе 
с витализацией депрессивного аффекта («ощущение 
давления в области сердца»). В другом случае состояние 
кататонического ступора характеризовалось наличием 
симптома зубчатого колеса, восковой гибкости, повы-
шением тонуса мышц шеи, положительного симптома 
подушки; последний сменялся двигательным возбуж-
дением с вербальным галлюцинозом («разговаривала с 
мнимым собеседником»); на выходе из приступа отме-
чалась полная амнезия содержания психотических пе-
реживаний этого периода приступа. Примечательным 
является наличие у этой больной в дебюте приступа 
«вещих снов», эпизодов бредовой деперсонализации, 
отдельных проявлений психического автоматизма («чи-
тают мои мысли») при сквозном синдроме на протяже-
нии всего приступа вербального галлюциноза. У всех 
больных с развернутой кататонической симптоматикой 
выявлялись вегетативные нарушения: бледность, влаж-
ность кожных покровов, сальность лица, волос; подъем 
температуры до субфебрильных цифр. Среди кардио-
васкулярных нарушений отмечены: участки гиперемии 
на щеках, наружной поверхности локтевых сгибов ла-
доней, стоп, местах фиксации бинтов; колебания арте-
риального давления с гипертензией (АД до 180/70мм 
рт.ст.) либо снижением АД (115/70 мм рт.ст. и 110/70мм 
рт.ст.), тахикардия с учащением пульса от 87 до 95 уда-
ров в минуту; множественные гематомы. Проявлением 
гиповолемических нарушений был обложенный язык 
бело-серым налетом.

У больных с субкататонической симптоматикой в 
клинике депрессивного манифестного ШАР в первые 
дни приема антипсихотической в комбинации с анти-
депрессантами терапии, наряду с сохраняющейся суб-
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кататонической симптоматикой, выявлялись соматове-
гетативные и неврологические расстройства в рамках 
начальных проявлений злокачественного нейролепти-
ческого синдрома (ЗНС). При этом у ряда больных с на-
чальными проявлениями злокачественного нейролепти-
ческого синдрома на фоне начатой антипсихотической 
терапии (к примеру, 4 инъекции зуклопентиксола 50 мг 
в/м с интервалом через 3 дня) наблюдалось утяжеление 
кататонической симптоматики в виде учащения и уве-
личения продолжительности эпизодов кататонического 
субступора, пассивного негативизма (отказ от личной 
гигиены, приема душа, смены белья) и сохраняющегося 
вербального галлюциноза императивного содержания 
(больной шевелит губами, совершает круговые движе-
ния указательным пальцем в воздухе). В другом случае, 
на 4 день от начала комбинированной терапии (олан-
запин 2,5мг/сут, флувоксамин 50 мг/сут, амантадин 300 
мг/сут) у больной возник эпизод кататонического суб-
ступора с онейроидной симптоматикой («я – в морге, 
умерла, кругом – холод»). У другой больной с субката-
тонической симптоматикой при назначении комбини-
рованной терапии (амисульприд 400 мг/сут, пароксетин 
20 мг/сут., диазепам 2,0 внутримышечно) отмечено уча-
щение эпизодов кататонического субступора в структу-
ре ипохондрического бреда (застывала на одном месте) 
с присоединением мышечной скованности, симптома 
зубчатого колеса справа, двигательной заторможен-
ности. Субкататоническая симптоматика (выражение 
лица амимично, походка скована, лишена пластично-
сти и экспрессии) могла возникать и с конца 2-ой не-
дели терапии (рисперидон 4 мг, флувоксамин 75 мг/сут) 
на фоне сохраняющегося «философского» осмысления 
своей жизни, подчеркнутого из книги («Голос безмол-
вия»), вербального псевдогаллюциноза с нейтральным 
бытовым содержанием. Вегетативные расстройства у 
больных с начальными проявлениями ЗНС на фоне 
антипсихотической терапии представлены сальностью 
кожных покровов, гипергидрозом. В клинике кардиова-
скулярных нарушений выявлялись: мраморность кожи, 
гиперемия латеральных поверхностей стоп, участки ло-
кальной гиперемии диаметром от 3 до 5 см, мелкоточеч-
ная сыпь, множественные гематомы преимущественно 
в области нижних конечностей, учащением пульса до 
100 в 1 минуту, артериальная гипертензия с повыше-
нием АД до 160/100 мм рт.ст. Проявлениями гиповоле-
мического синдрома были обложенность языка былым 
налетом; сухие, реже – запекшиеся губы с образованием 
корочек желтовато-белого цвета. В единичном наблюде-
нии по данным биохимического анализа крови  зареги-
стрировано снижение общего белка; ЭЭГ-исследование 
выявило выраженные общие изменения и дезоргани-
зацию основного коркового ритма, признаки разлитой 
ирритации коры головного мозга.

ЗНС является одним из самых тяжелых осложнений 
антипсихотической терапии [3,7,15]. Практически все 
нейролептики, включая и атипичные, могут являться 
причиной ЗНС [16,18]. Низкопотентные в отношении 
развития экстрапирамидных расстройств атипичные 
антипсихотики не предупреждают осложнения в виде 
ЗНС и могут вызвать его даже при монотерапии [21]. В 
большинстве случаев ЗНС развивается при стандарт-
ной средней терапевтической дозе препаратов [19]. 
Длительность психофармакотерапии, предшествующей 
ЗНС, варьирует от нескольких часов до дней, месяцев 
и даже лет, причем в последнем случае дело касается 
больных, получавших стабильные дозы нейролептиков 
[20]. Более характерно появление ЗНС в течение пер-
вых 24-72 часов от начала антипсихотической терапии 
[4]. Обычно в 2/3 случаев ЗНС развивается в 1-ю неде-
лю лечения [16], в подавляющем большинстве случа-
ев – в течение первых 14 дней от начала терапии [17]. 
Клинические проявления ЗНС характеризуются гипер-
термией центрального генеза и другими соматовегета-
тивными нарушениями, экстрапирамидной симптома-
тикой, помрачением сознания, кататонией, а также па-

тологическими сдвигами гомеостаза [14,15].
В наших наблюдениях сохранение или усиление ка-

татонической симптоматики, соматовегетативные на-
рушения в течение манифестного депрессивного ши-
зоаффективного расстройства были квалифицированы 
в качестве инициального или дофебрильного периода 
злокачественного нейролептического синдрома [15], 
что потребовало полной отмены нейролептиков и на-
значения интенсивной инфузионной терапии.

Терапия больных с манифестным депрессивным 
шизоаффективным расстройством и начальными про-
явлениями ЗНС была направлена на коррекцию па-
тологических сдвигов гомеостаза, а также включала 
предупреждение аспирации, профилактику глубоких 
тромбозов. Объем инфузионной терапии составлял 
800-1200 мл в сутки с продолжительностью от 8 до 23 
дней. Для проведения длительной интенсивной инфу-
зионной терапии применялась методика катетеризации 
подключичной вены (длительность пребывания катете-
ра ограничивается 7-12-ю сутками, затем, при необхо-
димости, производилась его замена). Были использова-
ны препараты, восполняющие объем циркулирующей 
крови и улучшающие ее реологические свойства (реам-
берин), нормализующие водно-электролитный состав 
(физиологический раствор, растворы Рингера, дисоль, 
ацесоль, глюкозо-инсулино-калиевая смесь). С целью 
предупреждения отека мозга использовались диурети-
ки (фуросемид 2-4 мл внутримышечно). Применялись 
ноотропные препараты, способствующие повышению 
устойчивости головного мозга к гипоксии (пирацетам 
25-50 мл, мексидол 5 мл внутривенно капельно). С це-
лью борьбы с психомоторным возбуждением исполь-
зовался диазепам (до 50 мг/сут.) внутривенно или вну-
тримышечно. Назначался специфический агонист D2-дофаминовых рецепторов – бромокриптин в дозе 5 мг 
в сутки. Использовались антипаркинсонические препа-
раты (тригексифенидил – 6-8 мг/сут.). На фоне инфузи-
онной терапии у больных с начальными проявлениями 
ЗНС отмечена редукция тахикардии, цианоза; норма-
лизация артериального давления, тургора кожи, влаж-
ности слизистых и кожи, исчезновение налета на языке 
и корочек на губах. На 7-10 день наряду с инфузионной 
терапией назначался повторный курс антипсихотиков, 
прерванный в связи с развитием начальных проявле-
ний ЗНС. Были использованы малые дозы атипичного 
антипсихотика другого химического класса, нежели вы-
звавшего ЗНС с постепенным наращиванием дозы.

В случае онейроидно-кататоничекой структуры при-
ступа у больных с манифестным депрессивным шизо-
аффективным расстройством (n=3) с первого дня пре-
бывания в стационаре назначалась интенсивная инфу-
зионная терапия. У 2 больных в связи с сохраняющейся 
онейроидно-кататонической симптоматикой и отсут-
ствием положительной динамики в соматическом ста-
тусе на фоне продолжающейся инфузионной терапии 
проведена электросудорожная терапия (ЭСТ). У одной 
из них после 9 сеансов ЭСТ отмечена положительная ди-
намика: редукция онейроидно-кататонической симпто-
матики (в том числе тахикардии, цианоза), нормализо-
валось артериальное давление, тургор кожи, влажность 
слизистых и кожи, исчез налет на языке и корочки на 
губах. В последующем этой больной назначен амисуль-
прид до 400 мг/сут. в сочетании с флувоксамином 100 
мг/сут. У другой больной после проведения 2 сеансов 
ЭСТ отмечен значительный ларингоспазм с выделени-
ем обильной слизи и длительной задержкой дыхания. 
После выполнения реанимационных мероприятий была 
продолжена инфузионная терапия в течение 10 дней. На 
фоне инфузионной терапии назначен флупентиксол с 
постепенным наращиванием дозы до 5 мг в сутки.

Таким образом, в группе больных с манифестным 
депрессивным вариантом шизоаффективного рас-
стройства (n=51) в 19,6% случаях выявлено наличие 
кататонической симптоматики. У большей части этих 
больных (70%) отмечены преходящие кататонические 
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эпизоды в дебюте (в том числе на догоспитальном эта-
пе), а также на активном этапе течения приступа. Реже 
(30%) больные поступили в стационар в состоянии ка-
татонического ступора с наличием онейроидной сим-
птоматики.

Попытка назначения атипичных антипсихотиков 
(оланзапин, амисульприд, рисперидон) или близких к 
ним (зуклопентиксол) при наличии эпизодов субката-
тонической симптоматики в структуре манифестного 
депрессивного шизоаффективного расстройства приво-
дила к развитию начальных проявлений злокачествен-

ного нейролептического синдрома. Эффективным в ле-
чении субкататонической симптоматики с начальными 
проявлениями ЗНС было назначение интенсивной ин-
фузионной терапии; в случае кататонического ступора 
в сочетании с онейроидной симптоматикой проведена 
комбинированная электросудорожная и инфузионная 
терапия. Возобновление анитипсихотической терапии 
с использованием атипичных нейролептиков показано 
только после редукции сомато-неврологических и ве-
гетативных нарушений, нормализации биохимических 
показателей.
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СраВнИТеЛЬные 9-ЛеТнИе резуЛЬТаТы оПераЦИЙ КоронарноГо ШунТИроВанИЯ В уСЛоВИЯХ 
ИСКуССТВенноГо КроВообраЩенИЯ И КоронарноГо ШунТИроВанИЯ на «рабоТаЮЩеМ СерДЦе»

Владимир Анатольевич Подкаменный1,3, Дмитрий Игоревич Лиханди3, Елена Евгеньевна Чепурных2,3, 
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проф. В.В. Шпрах, кафедра сердечно-сосудистой хирургии и клинической ангиологии, зав. – д.м.н., проф. 
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резюме. Для оценки отдаленной выживаемости и качества жизни больных, перенесших коронарное шунтиро-
вание без искусственного кровообращения, проведен сравнительный анализ результатов 1339 операций коронар-
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ного шунтирования в условиях искусственного кровообращения и «на работающем сердце». Критерии оценки: вы-
живаемость и свобода от «больших кардиологических событий» за 1, 5 и 9 лет, качество жизни по опроснику MOS 
SF-36 v. 2 спустя 1 год с момента выполнения операции. Отдаленные результаты операций как в условиях ИК, так и 
на «работающем сердце» признаны удовлетворительными, достоверных различий не выявлено.

Ключевые слова: коронарное шунтирование, выживаемость, качество жизни, отдаленные результаты.

THE LONG-TERM OUTCOMES OF CONvENTIONAL AND OFF-pUMp CORONARy BypASS SURGERy

V.A. Podkmenniy1,3, D.I. Likhandi3, E.E. Chepurnikh2,3, U.V. Zheltovskiy1,2,3, A.A. Sharavin3, 
S.U. Borodashkina3, A.V. Eroshevich3, A.V. Medvedev3

(1Irkutsk State Medical Academy of Continuing Education; 2Irkutsk State Medical University, 
3Irkutsk Regional Clinical Hospital)

Summary. Objective: to evaluate the long-term survival and quality of life of patients subjected to conventional and 
off-pump coronary artery bypass grafting. Methods: from 2001 to 2009 1339 coronary bypass grafting operations were 
performed. Evaluation criteria: survival and freedom from the cardiac events for the 1, 5 and 9 years, the assessment of 
quality of life questionnaire for the MOS SF-36 v. 2 at 1 year after the operation. Results: Long-term results of operations both 
in the conventional, and the off-pump coronary artery bypass  were considered to be  satisfactory, statistically significant 
differences were not found.

Key words: coronary bypass surgery, quality of life, survival, late outcomes.

Таблица 1
Клиническая характеристика больных 1 и 2 групп

Параметры Группы больных p
1 (n=215) 2 (n=112)

кол-во % кол-во %
Возраст (лет) 56(53-61) 56(52-58) 0,51
Мужчины/женщины 193/22 89,8/10,2 98/14 87,5/12,5 0,72
ФВ(S) % 38 (35,5-48) 38(35-41,5) 0,68
Функциональный класс
стенокардии (CCS)
III ф.к. 147 68,4 79 70,5 0,56
IV ф.к. 24 11,2 13 11,6 0,78
Нестабильная стенокардия 45 20,9 20 17,9 0,64
Перенесенный ОИМ 164 76,3 78 69,6 0,49

Смертность от ИБС стоит на 1 месте в структуре 
смертности от сердечно-сосудистых заболеваний и со-
ставляет 29,1% в структуре общей смертности населе-
ния РФ [1]. Острая социальная значимость последствий 
ИБС не вызывает сомнений и способствует развитию 
различных методов лечения. Активно развиваются 
эндоваскулярные методы лечения ИБС [1]. Наряду с 
«традиционной» операцией прямой реваскуляризации 
миокарда в условиях искусственного кровообращения 
(ИК) выполняются операции на «работающем сердце». 
С внедрением в широкую практику систем стабилиза-
ции миокарда коронарное шунтирование (КШ) без ИК 
стало доступной и технически выполнимой операцией 
[10,17].

Особенности методики КШ на «работающем серд-
це» позволяют некоторым исследо-
вателям говорить об ограничении 
применения данного метода лечения 
из-за невозможности выполнения 
полной реваскуляризации, а также 
риска гемодинамических нарушений 
во время операции и необходимости 
подключения аппарата искусствен-
ного кровообращения [12].

Большинство значимых иссле-
дований в настоящее признают луч-
шие результаты КШ на «работающем 
сердце», по сравнению с операциями 
с ИК, по показателю послеопераци-
онной летальности и количеству моз-
говых осложнений [3,6,9,11,15,18].

Отдаленные результаты КШ на «работающем серд-
це» также оцениваются неоднозначно. Часть исследо-
ваний говорит о лучшей отдаленной выживаемости и 
«качестве жизни» больных, перенесших КШ на «рабо-
тающем сердце», по сравнению с операциями с ИК [14]. 
Некоторые авторы заявляют о значимо худших отда-
ленных результатах у больных, оперированных без ИК 
[19]. Большинство публикаций сообщает о схожих ре-
зультатах КШ в условиях ИК и на «работающем сердце» 
[3,8,9,11].

Цель исследования: обладая опытом выполнения 
более 3000 операций КШ на «работающем сердце», мы 
поставили цель сравнить отдаленные результаты коро-
нарного шунтирования в условиях ИК и на «работаю-
щем сердце».

материалы и методы

С января 2001 по декабрь 2009 года в отделении 
кардиохирургии №1 ГУЗ ИОКБ 1339 больным ИБС 
выполнена операция коронарного шунтирования. Из 
них для выполнения поставленных задач исследования 

сформированы 2 группы больных. Больные 1-й группы 
оперированы на «работающем сердце», 2-й группы – в 
условиях ИК. Все операции выполнены доступом из 
срединной стернотомии. Критериями отбора для боль-
ных обеих групп являлись: возраст 69 лет и менее, ФВ(S) 
более 30%, отсутствие заболеваний, повышающих риск 
операций в условиях ИК (сахарный диабет, церебро-
васкулярные поражения, хронические обструктивные 
заболевания легких, хроническая болезнь почек), воз-
можность выполнения полной коронарной реваскуля-
ризации, без необходимости выполнения коронарной 
эндартерэктомии. Согласно критериям отбора в 1 груп-
пу включено 215 больных, оперированных на «работаю-
щем сердце», а во 2-ю группу – 112 больных, опериро-
ванных в условиях ИК.

Клиническая характеристика пациентов обеих групп 
представлена в таблице 1.

Больные обеих групп значимо не различались по 
основным клиническим признакам. Преобладали муж-
чины в возрасте 56 (52-58) лет со стенокардией III- IV 
функционального класса (CCS). Нестабильная стено-
кардия отмечалась у 20,9% больных 1 группы и у 17,9% 
– 2 группы. Больные имели сниженные показатели со-
кратительной функции левого желудочка. У больных 
1 группы ФВ составляла 38 (35,5-48) %, а у больных 2 
группы – 38 (35-41,5)%.

По данным коронарографии, больные обеих групп 
также не имели значимых различий. Поражения ствола 
левой коронарной артерии имели 8,8% больных 1 груп-
пы и 9,8% – 2 группы. У большинства больных отмеча-
лось многососудистое поражение коронарного русла (у 
92,1% больных 1 группы и у 92,9% – 2 группы).

Данные коронарографии больных обеих групп пред-
ставлены в таблице 2.

Всем больным выполнена полная реваскуляризация 
миокарда. Количество шунтов у больных первой соста-
вило 2,3 на одного больного, а у больных второй группы 
– 2,4.
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Отдаленные результаты лечения оценивались в 
сроки 1 год, 5 лет и 9 лет после операции. 
Медиана (интерквартильный размах) дли-
тельности наблюдения для больных 1 группы 
составила 1857 суток (от 570 до 2465 суток), а 
для 2 группы – 1970 суток (от 590 до 2040 су-
ток), p=0,67. Результаты оценивались по ко-
личеству возникших «сердечно-сосудистых 
событий». Под «сердечно-сосудистым собы-
тием» понимали острый инфаркт миокарда 
после операции, смерть от ИБС и выполне-
ние повторной коронарной реваскуляриза-
ции (коронарного шунтирования или эндо-
васкулярного вмешательства) на коронарных 
артериях в связи с возвратом стенокардии. 
Первичной конечной точкой считали воз-
никновение первого сердечно-сосудистого 
события с момента начала наблюдения (с мо-
мента операции).

Оценка «качества жизни» больных про-
водилась на основании данных опросника 
MOS SF-36 v. 2. При этом использовались 
стандартные шкалы: физическое функциони-
рование (Physical Functioning – PF), ролевая 
деятельность (Role-Physical Functioning – RP), телесная 
боль (Bodily pain – BP), общее здоровье (General Health 
– GH), жизнеспособность (Vitality – VT), социальное 
функционирование (Social Functioning – SF), эмоцио-
нальное состояние (Role-Emotional – RE) и психическое 
здоровье (Mental Health – MH). Оценка «качества жиз-
ни» больных обеих групп проводилась в сро-
ки 355 (350-375) суток с момента операции.

Данные в таблицах представлены в 
виде абсолютных величин и в процентах. 
Количественные признаки представлены в 
виде медианы, верхнего и нижнего квартиля. 
Для статистического анализа применялся па-
кет программ Statistica 6,0. Для сравнения по-
лученных данных применен критерий Гехана-
Вилкоксона, а для анализа выживаемости 
больных и сроков наступления первичной 
конечной точки − метод Каплана-Мейера. 
Критический уровень значимости при про-
верке статистических гипотез р=0,05.

результаты и обсуждение

Выживаемость больных первой и второй 
группы в сроки 1 год, 5 лет и 9 лет после опе-
рации значимо не имела различий (p=0,79). 
Кривая функции выживания больных после 
операции представлена на рис. 1.

Выживаемость больных в течение перво-
го года после операции для больных 1 и 2 групп состави-
ла 99%. Пятилетняя выживаемость для больных  первой 
группы составила 83,5%, а 9-летняя – 76,8%, соответ-
ственно для больных второй группы – 80,4% и 75,9%.

Свобода от наступления кардиологических событий 
в течение первого года после операции для больных 

Таблица 2
Данные коронарографии больных 1 и 2 групп

Сосуды сердца.
Коронарная артерия

Группы больных р
1 (n=215) 2 (n=112)

кол-во % кол-во %
Ствол левой коронарной артерии 19 8,8 11 9,8 0,68
Правая межжелудочковая артерия 213 99,1 112 100,0 0,89
Огибающая артерия 177 82,3 90 80,4 0,54
Правая коронарная артерия 173 80,7 93 83,3 0,56
Изолированное поражение ПМЖА 18 8,4 8 7,1 0,78
Двухсосудистое поражение 46 21,4 25 22,3 0,45
ПМЖА +огибающая артерия 24 52,2 11 44,0 0,56
ПМЖА +правая коронарная артерия 20 47,4 14 56,0 0,18
Трехсосудистое поражение
(ПМЖА+ОА+ПКА)

151 70,2 79 70,5 0,65

Рис. 1. Кривые функции выживаемости больных первой группы, 
оперированных на «работающем сердце», и второй группы, 

оперированных с ИК.

Рис. 2. Кривые функции свободы от больших кардиологических 
событий (наступления первичной конечной точки) больных первой 

и второй группы.

первой группы составила 99,0%, а во вто-
рой – 98,1%. В течение 5 лет этот показатель 
составил 81,1% для больных первой группы 
и 71,5% – для второй. Свобода от кардио-
логических событий в течение 9 лет после 
операции у больных первой группы соста-
вила 65,8%, а у второй – 63,8%.

На рис. 2 представлены данные о свобо-
де от кардиологических событий у больных, 
оперированных на «работающем сердце» и 
в условиях ИК. Эти данные не имеют стати-
стически значимых различий (p=0,28).

При оценке «качества жизни» больных 
первой и второй группы все различия, кро-
ме показателей по шкале «физическое функ-
ционирование», статистически незначимы. 

Данные по шкалам SF-36 представлены в таблице 3.

Значение по шкале «ролевая деятельность», «психи-
ческое здоровье» и «жизнеспособность» для больных 
обеих групп было одинаково и составляло 50 (50-75), 
76 (44-80) и 65 (55-75) соответственно. По шкале «теле-
сная боль» для больных 1 группы показатель составлял 
52 (41-74), а для второй группы – 62 (41-74), по шкале 
«общее здоровье» – 57 (43-65) и 55,5 (42-65), по шкале 

«социальное функционирование» – 62,5 (55-75) и 50 (45-
66,7), по шкале «эмоциональное состояние» – 66,7 (33,3-
100) и 66,7 (33,3-66,7) соответственно. Статистически 
значимо группы больных отличались по показателю 
«физическое функционирование», которые в первой 
группе составлял 75 (65- 80), а во второй – 65 (50-75).

Большинство исследований, посвященных сравни-
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тельной характеристике отдаленных результатов опера-
ций КШ, выполненных в условиях ИК и на «работающем 
сердце», редко охватывают период наблюдения более 5 
лет. В основном данные представлены одноцентровыми 
ретроспективными исследованиями продолжительно-
стью наблюдения 2 года и менее. Мы представили ре-
троспективный анализ сравнительных результатов ле-
чения больных ИБС со сроками наблюдения 9 лет после 
операции.

Результаты КШ, выполненных на «работающем 
сердце» и в условиях ИК, через 1 год после операции 
оцениваются неоднозначно. Ряд авторов отмечают пре-
имущества при выполнении операции в условиях ИК 
[3,15,11]. По данным G.D. Angelini с соавт. [3], свобода 
от больших кардиологических событий у больных, опе-
рированных на «работающем сердце», через 1 год после 
операции составляет 79%, а у больных, оперированных 
в условиях ИК – 83%. В исследовании H.M. Nathoe с со-
авт. [15] оценивались отдаленные результаты лечения 
больных, относящихся к группе низкого хирургическо-
го риска (EuroSCORE). Однолетняя свобода от больших 
сердечно-сосудистых событий в группе больных, опе-
рированных без ИК, составила 88%, а в группе, опери-
рованных с ИК – 90,6%. С другой стороны, F. Biancari с 
соавт. [8] в группах больных с низким уровнем хирурги-
ческого риска (EuroSCORE), перенесших КШ с ИК и без 
ИК, не отметили в отдаленных результатах значимых 
различий. Выживаемость в течение 1 года после опера-
ции у больных, оперированных с ИК и без ИК, значимо 
не различалась и составила 94,1% и 95,4% соответствен-
но. В нашем исследовании выживаемость в течение 1 
года больных, оперированных как в условиях ИК, так 
и на «работающем сердце», составила 99,0%. При этом 
свобода от больших кардиологических событий в груп-
пе больных, оперированных «работающем сердце», со-
ставила 99%, а в группе оперированных с ИК – 98,1%. 
Отсутствие различий в результатах операций с ИК и без 
ИК в течение года отмечается также в ряде проспектив-
ных рандомизированных исследований [3,14,15].

По данным F. Biancari с соавт. [8], в течение 4 лет по-
сле операции выживаемость больных низкого хирурги-
ческого риск,а оперированных с ИК и на «работающем 
сердце», значимо не различалась и составляла 89,7% и 
88% соответственно. Мы также не получили статисти-
чески значимых различий по выживаемости больных 

Таблица 3
Данные опросника SF-36 v.2 у больных 1 и 2 групп, баллы

Шкала Группы больных p
1 2 

Физическое функционирование (Physical Functioning) 75 (65-80) 65 (50-75) 0,01
Ролевая деятельность (Role-Physical Functioning) 50 (50-75) 50 (50-75) 0,54
Телесная боль (Bodily pain) 52 (41-74) 62 (41-74) 0,85
Общее здоровье (General Health) 57 (43-65) 55,5 (42-65) 0,51
Жизнеспособность (Vitality) 65 (55-75) 65 (55-75) 0,81
Социальное функционирование (Social Functioning) 62,5 (50-75) 50 (45-66,7) 0,06
Эмоциональное состояние (Role-Emotional) 66,7 (33,3-100) 66,7 (33,3-66,7) 0,31
Психическое здоровье (Mental Health) 76 (44-80) 76 (44-80) 0,64

через 4 года после операции. 
Она составила 87,5% у боль-
ных, оперированных с ИК, 
и 89,3% – оперированных на 
«работающем сердце».

По нашим данным, через 6 
лет после операции выживае-
мость больных, оперирован-
ных с ИК и без ИК, составила 
77,8% и 81% соответственно. 
Эти показатели выживаемо-
сти ниже, чем показатели вы-
живаемости за тот же период 

наблюдения по данным ряда исследований [16,20]. По 
данным G.D. Angelini с соавт. [20], выживаемость боль-
ных через 75 месяцев (6,25 года) составила 88% у боль-
ных, оперированных в условиях ИК, и 86% – у больных, 
оперированных на «работающем сердце». При этом сво-
бода от больших кардиологических событий по нашим 
данным и данным G.D. Angelini с соавт. [20] не имела 
различий и составляла для больных, оперированных с 
ИК, 77,8% и 81,8% соответственно, а для больных, опе-
рированных без ИК – 81,1% и 78,7%.

К наиболее продолжительным наблюдениям относит-
ся исследование J.D. Puskas с соавт. [16]. Выживаемость 
больных через 10 лет после операции не имела различий 
и составила 65,7% в группе больных, оперированных с 
ИК, и 66,2% – в группе больных, оперированных на «ра-
ботающем сердце». По нашим данным, выживаемость 
в течение 9 лет также не различалась и составила 75,9% 
у больных, оперированных на «работающем сердце», и 
76,8% – у больных, оперированных в условиях ИК.

Сравнительной оценке «качества жизни» после 
операций КШ на  работающем сердце и в условиях ИК 
посвящен ряд исследований. F.F. Immer с соавт. [21] 
сообщают о тестировании больных с помощью опро-
сника MOS SF-36 v.2 в течение 10,8±0,5 месяцев после 
операции. Авторами получены значимо худшие резуль-
таты по показателю physical role functioning (45 и 74) и 
emotional role functioning (62 и 75) у больных, опериро-
ванных в условиях ИК. В исследовании R. Motallebzadeh 
с соавт. [22], включающего в себя 212 наблюдений (104 
больных, оперированных в условиях ИК, и 108 на «ра-
ботающем сердце»), не отмечено статистически значи-
мых различий в сроки 6 и через 18 месяцев с момента 
оперативного вмешательства. Тестирование по MOS SF-
36 v.2 больных, оперированных в нашей клинике пока-
зало значимо худшие результаты по показателю Physical 
Functioning для больных, оперированных в условиях 
ИК (65 и 75) через 355 (350-375) суток с момента вме-
шательства. По другим показателям больные не имели 
статистически значимых различий.

Таким образом, отдаленная выживаемость и свобо-
да от «больших сердечнососудистых событий» за 1, 5, 
9 лет у больных, оперированных с ИК и без ИК, стати-
стически значимо не различается. Больные обеих групп 
(оперированные в условиях ИК и без ИК) имеют удо-
влетворительные показатели качества жизни по опро-
снику MOS SF-36.
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ХронИФИЦИроВаннаЯ ДеПреССИЯ (КЛИнИКа, ФаКТоры ФорМИроВанИЯ)

Ольга Вячеславна Петрунько, Светлана Васильевна Кисель
(Иркутская государственная медицинская академия последипломного образования, ректор – 

д.м.н., проф. В.В. Шпрах, кафедра психиатрии, зав. – д.м.н., проф. А.С. Бобров)

резюме. Среди стационарного контингента обследовано 53 пациента с текущим хронифицированным (длитель-
ность более 2 лет) депрессивным эпизодом по МКБ-10. Группу сравнения составили пациенты (n=30) с рекуррент-
ным депрессивным расстройством и длительностью депрессивных эпизодов не более 6-8 месяцев, период допси-
хиатрического наблюдения с момента появления аффективных нарушений у них был меньше, чем в первой группе. 
Пациентов с хронифицированным течением депрессивного эпизода (в модели логистической регрессии с ОШ от 
2,16 до 5,93 в 95% ДИ) отличали: наследственная отягощенность аффективными расстройствами среди родствен-
ников первой степени родства, наличие в анамнезе экзогенной компрометации мозга, нестабильность семейного 
положения, наличие психотравмирующих ситуаций, сопутствующая сосудистая патология головного мозга, сезон-
ность возникновения депрессивных расстройств в осенне-весенний период, резистентность к ранее проводимой 
психофармакотерапии.

Ключевые слова: депрессивное расстройство, хронифицированное течение, клиника, факторы формирования.

CHRONIC DEpRESSION (CLINICAL MANIFESTATIONS, FORMING FACTORS)

O.V. Petrunko, S.V. Kisel
(Irkutsk State Medical Academy of Continuing Education)

Summary. Among the hospitalized group 53 patients with current chronic (duration longer than 2 years) depressive 
episode according to ICD-10 have been  examined. The comparison group consisted of patients (n = 30) with recurrent 
depressive disorder and depressive episodes lasting no more than 6-8 months. The patients with chronic course of depressive 
disorder (in a logistic regression model with OR 2,16 to 5,93 in 95% Cl) are characterized by: family history of affective 
disorders among first-degree relatives, the presence of exogenous brain compromise, unstable marital status, associated  
vascular pathology of the brain, the presence of stressful situations, seasonal occurrence of depressive disorder in autumn 
and spring period, resistance to previously prescribed psychopharmacotherapy.

Key words: depressive disorder, chronic course, clinical manifestations, forming factors.

Хронифицированные депрессии являются одной 
из наиболее актуальных проблем аффектологии в со-
временной отечественной и зарубежной психиатрии. 

Значительный интерес исследователей к этой про-
блеме обусловлен их широкой распространённостью 
среди депрессивных состояний – до 30-35% [10], высо-
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ким уровнем психосоциальных нарушений у больных, 
страдающих длительными эндогенными депрессиями. 
Остаются нерешёнными многие спорные вопросы, свя-
занные с клинико-психопатологической неоднородно-
стью и особенностями течения хронифицированных 
депрессий. До настоящего времени существует непол-
ное представление о факторах, определяющих хрониче-
ское течение депрессивного расстройства.

Хронические депрессии отличаются большим коли-
чеством ранее перенесенных депрессивных эпизодов, 
большей длительностью заболевания [11], значитель-
ным нарушением социального функционирования [9]. 
После проведенной терапии у пациентов с хронически-
ми депрессиями в 37% отмечалось рецидивирование 
депрессивной симптоматики в течение 6 месяцев [8], в 
50% – в течение года [7].

Среди предполагаемых детерминант формирования 
хронической депрессии рассматриваются особенности 
развития в детском возрасте, преморбидная структура 
личности, наличие психосоциальных стрессов, комор-
бидная патология, биологические и когнитивные фак-
торы [12]. К клиническим критериям хронификации 
относят дисгармоничность депрессивной триады и 
основных компонентов депрессии уже на инициаль-
ном этапе формирования, выраженность тревожных 
проявлений, ипохондрическую окраску идей самообви-
нения, наличие симптомов невротического регистра в 
остром периоде [5]. К предикторам хронического тече-
ния депрессии также относят повторность рецидивов и 
качество ремиссий. С увеличением числа эпизодов уве-
личивается вероятность повторных депрессий. В каче-
стве важного критерия, позволяющего прогнозировать 
хронификацию состояния, рассматривается наличие 
резидуальной симптоматики в ремиссии. Не менее ва-
жен и возраст начала: дебют заболевания в молодом или 
пожилом возрасте означает тенденцию к затяжному те-
чению. Значимым фактором хронификации депрессии 
является коморбидность с неаффективными психиче-
скими расстройствами (психогения, расстройства вле-
чения в виде зависимости от психоактивных веществ), 
соматической патологией, расстройствами личности. В 
качестве предиктора хронификации депрессии рассма-
тривается и неадекватная терапия: несвоевременное на-
чало лечения или его преждевременная отмена, исполь-
зование недостаточных для купирования расстройства 
доз антидепрессантов [6].

Цель работы: изучение клинических особенностей 
хронифицированных депрессивных расстройств, уточ-
нение факторов неблагоприятного течения заболева-
ния.

материалы и методы

Обследованы 53 стационарных пациента (48 жен-
щин и  5 мужчин) с текущим хронифицированным (дли-
тельность более 2 лет) депрессивным эпизодом (ДЭ по 
МКБ-10) в рамках аффективного психоза с относитель-
но поздним манифестом заболевания в возрасте 35-55 
лет. Группу сравнения составили 30 пациентов (28 жен-
щин и 2 мужчин) с рекуррентным депрессивным рас-
стройством и длительностью депрессивных эпизодов 
не более 6-8 месяцев. Диагностика депрессивного эпи-
зода (ДЭ) и определение его тяжести осуществлялись в 
соответствии с критериями МКБ-10. Из исследования 
исключались пациенты депрессией, ассоциированной 
с обсессивно-компульсивным расстройством, а также 
вялотекущая шизофрения с синдромом небредовой 
ипохондрии. Пациенты находились на лечении в усло-
виях пограничных отделений или дневного стационара 
Иркутской областной клинической психиатрической 
больницы №1 в 2009-2012 гг. и дали информированное 
согласие на участие в исследовании.

По уровню образования пациенты с хронифициро-
ванной депрессией распределились следующим образом: 
высшее – 18,9%, незаконченное высшее – 3,8%, средне-

специальное – 56,6%, общее среднее – 5,1%, неполное 
среднее образование – 5,6% человек. Профессиональный 
статус: квалифицированные рабочие – 7,5%, лаборанты/
техники – 13,2%, преподаватели/врачи – 5,7%, работни-
ки сферы обслуживания – 24,5%, служащие – 41,6%, не-
квалифицированные рабочие – 7,5%. В браке состояли 
62,3% пациентов, в разводе – 24,5%, вдовство – 11,3%, в 
браке не состояли – 1,9%. Инвалидами были признаны 
– 69,8% человек, из них 91,9% имели 2 группу инвалид-
ности.

Среди пациентов с хронифицированным течением 
единичный депрессивный эпизод выявлен у 17%, рекур-
рентное течение – 83%. Средний возраст к моменту ис-
следования был равен 50,5±0,7 лет. Порядковый номер 
актуального хронифицированного депрессивного эпи-
зода варьировал от 1 до 9, его длительность колебалась 
от 24 месяцев до 5 лет, средняя длительность  составила 
39,1±2,6 месяцев.

В настоящем исследовании использована инноваци-
онная технология в регистрации депрессивной, тревож-
ной и коморбидной симптоматики в структуре депрес-
сии в виде аффектограммы [1,2]. Порядок составления 
аффектограммы включает два этапа. На первом этапе 
регистрируется симптоматика по мере ее предъявле-
ния пациентом с последующим уточнением ее полно-
ты. Второй этап оформления аффектограммы содер-
жит группировку симптоматики в диагностические 
блоки: депрессивный с указанием тяжести депрессии 
(депрессивный эпизод по МКБ-10) и оттенка снижен-
ного настроения (гипотимии); перманентной тревоги 
в виде генерализованного тревожного расстройства с 
выделением когнитивной, психической и соматической 
(вегетативной) составляющей; сенсорный с указанием 
структуры патологических телесных сенсаций (алгии, 
сенестоалгии, алготермии), их локализаций и степени 
генерализации (моно-, би- и полилокальные); идеа-
торный (денотат депрессии, содержание навязчивых 
тревожных опасений); наличие/отсутствие идеаторной 
и/или моторной заторможенности; атипичной сим-
птоматики, а также коморбидных расстройств, к при-
меру, в виде различных вариантов пароксизмальной/ 
пароксизмальноподобной тревоги с/без агорафобии. 
Преимущество аффектограммы состоит также в том, 
что на ее основе формируется наиболее полный диагноз 
с указанием: тяжести и типа депрессии, структуры и 
степени генерализации ПТС, идеаторных образований 
(неипохондрическое, ипохондрическое и смешанное 
содержание), особенностей депрессивной триады, воз-
можного включения атипичной симптоматики, комор-
бидных расстройств.

При статистической обработке в модели логистиче-
ской регрессии определяли отношение шансов (ОШ) и 
95% доверительный интервал (ДИ); производили рас-
чет t-критерия  Стьюдента.

результаты и обсуждение

Среди пациентов с хронифицированным депрессив-
ным расстройством среди родственников первой сте-
пени родства в 47,2% выявлена наследственная отяго-
щенность психическими заболеваниями: аффективные 
расстройства – 17,0%, шизофрения – 9,4%, алкоголизм 
– 26,4%, эпилепсия – 7,5%, завершенный суицид – 9,4%.

Почти у половины (49,1%) пациентов с хронифици-
рованной депрессией на основании анамнестических 
сведений, полученных от пациентов и родственников, 
медицинской документации в доманифестном перио-
де выявлены сведения об экзогенной компрометации 
мозга. К экзогенной компрометации мозга относились: 
перинатальная патология (недоношенность) – 24,5%, 
тяжелые инфекции детского возраста с выраженной ин-
токсикацией – 18,9%, черепно-мозговые травмы легкой 
и средней степени тяжести – 45,3%. У пациентов в анам-
незе выявлены проявления резидуальной церебрально-
органической недостаточности: плохая переносимость 
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жарких и душных помещений (86,8%), езды на транс-
порте (79,3%), инсоляций (77,4%), метеотропная ла-
бильность (96,2%).

Допсихиатрический этап наблюдения с момента пер-
вых появлений аффективных нарушений варьировал от 
2 до 190 месяцев, в среднем составил 35,3±5,5 месяцев. 
В случае рекуррентного течения текущему хронифи-
цированному депрессивного эпизоду предшествовала 
ремиссия длительностью от 1 до 5 лет, причем во всех 
наблюдениях в структуре ремиссии присутствовали 
стертые субдиагностические депрессивные и тревож-
ные проявления. На этапе формирования хронифици-
рованного депрессивного эпизода к собственно депрес-
сивной симптоматике присоединялись астенические, 
психовегетативные и диссомнические проявления. 
Более чем у половины (71,7%) больных манифестации 
хронифицированной фазы предшествовали различные 
провоцирующие факторы: в 62,3% случаев – психоген-
ный фактор, 11,3% – соматогении. В 26,4% хронифици-
рованная депрессия формировалась аутохтонно.

У большинства пациентов (62,3%) выявлено нали-
чие стрессовых факторов, предшествующих возник-
новению хронифицированного депрессивного эпизо-
да. В большинстве наблюдений отмечено наличие от 
1-х до 3-х стрессоров у каждого из пациен-
тов. Временные отношения между стресс-
факторами, предшествующими формирова-
нию хронифицированной депрессии, харак-
теризовались наслаиванием одного стресс-
фактора на другой, либо следованием одного 
стресс-фактора за другим с незначительным 
интервалом во времени. В большинстве слу-
чаев имело место «отставленное развитие» 
хронифицированной депрессивной фазы 
спустя несколько месяцев с момента психо-
гении с постепенным развитием депрессив-
ной симптоматики. В ряде случаев отмечено 
хроническое действие стрессового фактора. 
Выделено три субъективных значения или 
личностного смысла актуальной психотрав-
мирующей ситуации [3] в виде «Утраты», 
«Угрозы» и «Вызова». У пациентов с хрони-
фицированным типом депрессии стрессовые 
факторы с содержанием «Утраты» (32,1%), 
«Угрозы» (43,4%) и «Вызова» (9,4%) оказались 
близкими по частоте. Содержание стрессора по типу 
«Утраты» включало (18,9%) потерю близкого челове-
ка, объекта привязанности и любви, межличностных 
связей – смерть супруга, детей, матери, развод после 
многих лет счастливого брака. Следующим по частоте 
в понятие «Утраты» (15,1%) была включена потеря ма-
териального благополучия в связи с необходимостью 
отдачи большого долга супруга, увольнение с хорошо 
оплачиваемой работы. К содержанию стрессового фак-
тора в виде «Утраты» отнесена и потеря (3,8%) опоры 
в жизни (моральной и бытовой), например, смерть су-
пруга, который финансово обеспечивал семью.

В 18,9% стрессовый фактор в виде «Угрозы» был свя-
зан с потерей социального статуса (сокращение в связи 
с предстоящей реорганизацией предприятия; опасение 
потерять работу из-за достижения пенсионного возрас-
та); выступал в виде угрозы собственному здоровью в 
связи с подозрением на наличие онкологического за-
болевания, оперативного удаления опухоли на ранней 
стадии с необходимостью регулярного наблюдения у 
онколога (11,3%); собственному/семейному благополу-
чию (20,8%), главным образом, материальному, в связи 
с переходом на менее оплачиваемую работу. Реже содер-
жание стрессора по типу «Угроза» было представлено 
угрозой здоровью значимого лица (к примеру, инсульт у 
пожилого отца, диагностика эпилепсии у дочери) (9,4%), 
физического насилия (9,4%).

Субъективное личное значение стрессового фактора 
в виде «Вызова» представлено проблемами в семье – ал-
коголизация сына, конфликт с зятем; с непосредствен-

Рис. 1. Депрессивная симптоматика (в %) по МКБ-10 у пациентов 
с хронифицированным депрессивным расстройством.

ным начальником по работе (17,0%), отсутствие помо-
щи со стороны мужа в воспитании детей, выполнении 
бытовых обязанностей, а также обвинения, претензии 
и оскорбления в адрес жены (13,2%). В ряде случаев си-
туация отвержения дополнялась игнорированием су-
пружеской верности, которая дополнялась алкоголиза-
цией и агрессией. Значительно реже (3,8%) содержание 
психотравмирующих обстоятельств, предшествующих 
формированию хронифицированной депрессии, вклю-
чало: стремление бывшей свекрови взять на воспитание 
детей от первого брака сына, вынужденную продажу 
квартиры для погашения долгов.

Тип депрессии определялся на основании наличия/
отсутствия вербализованной тоски, перманентной тре-
воги в виде генерализованного тревожного расстрой-
ства [2,4]. В итоге, в 30,2% диагностирован тревожный, 
в 69,8% – тоскливо-тревожный тип депрессии. По тяже-
сти ДЭ к моменту начала терапии пациенты распреде-
лились следующим образом: умеренный – 15,1%, тяже-
лый без психотических симптомов – 84,9%.

В соответствии с критериями МКБ-10 у пациентов 
с хронифицированным депрессивным расстройством 
выявлены следующие типичные симптомы депрессии: 
сниженное настроение – 100,0%, утрата интересов и 

способности получать удовольствие – 98,1%, повышен-
ная утомляемость – 86,8% (рис. 1). Наиболее часто пер-
вое ранговое место в субъективном восприятии сим-
птомов депрессии [2] занимали жалобы на утрату ин-
тересов и способности получать удовольствие (41,5%), 
второе – сниженное настроение (35,9%), третье – повы-
шенная утомляемость (22,6%). Среди дополнительных 
симптомов депрессии по МКБ-10 диагностированы: 
трудность концентрации внимания – 81,1%, снижен-
ная самооценка и чувство уверенности в себе – 26,4%, 
идеи виновности и самоуничижения – 58,5%, мрачное 
и пессимистическое видение будущего – 52,8%, мысли 
о потери смысла жизни, нежелании жить – 52,8%, нару-
шение сна – 98,1%, сниженный аппетит – 92,5%.

В 34,0% наблюдений в качестве коморбидной сим-
птоматики имелись основания для диагностики паниче-
ского расстройства, в 15,1% – в сочетании с агорафоби-
ей. В клинике хронифицированного депрессивного рас-
стройства выявлено наличие патологических телесных 
сенсаций в виде алгий (37,7%), сенестоалгий (41,5%).

Клиническую картину хронифицированной депрес-
сии отличает постепенное нарастание адинамической и 
ангедонической симптоматики (77,4%), в 18,9% течение 
депрессии приобретало черты монотонности, ригидно-
сти, стереотипности клинических проявлений («застыв-
шая симптоматика»), значительно реже (3,8%) отмечена 
смена психопатологического регистра симптоматики 
при актуализации преимущественно неврозоподобной 
симптоматики на фоне послабления аффективных на-
рушений.
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Проведен сравнительный статистический анализ 
(определение отношения шансов (ОШ) и 95% довери-
тельного интервала (ДИ); расчет t-критерия Стьюдента) 
факторов формирования хронифицированного течения 
депрессивного расстройства среди двух групп пациен-
тов: хронифицированная депрессия (n=53) и группы 
сравнения (n=30) с рекуррентным депрессивным рас-
стройством (ДР) и длительность депрессивных эпизо-
дов не более 6-8 месяцев (табл. 1).

Пациенты с хронифицированным течением депрес-
сивного расстройства в отличие от пациентов группы 
сравнения характеризуются: наследственной отяго-
щенностью аффективными расстройствами среди род-
ственников первой степени родства (ОШ 5,93; 95% ДИ 
0,92-10,60), наличием в анамнезе экзогенной компро-
метации мозга (перинатальная патология, тяжело про-
текающие инфекции детского возраста, перенесенные 
ЧМТ) (ОШ 2,25; 95% ДИ -0,38-4,78), нестабильностью 
семейного положения (одинокие, разведенные, вдовы) 
(ОШ 2,42; 95% ДИ -0,46-5,27), наличием актуальных 
психотравмирующих ситуаций (ОШ 2,16; 95% ДИ -0,39-
4,57), сопутствующей сосудистой патологией головного 
мозга (дисциркуляторной энцефалопатии) (ОШ 3,36; 

Таблица 1
Сравнительный статистический анализ факторов формирования депрессивного расстройства 

с хронифицированным течением
Фактор формирования Тип течения ОШ

(95%ДИ)
χ2
(р)хронифициро-

ванное ДР
(n=53)

рекуррентное ДР
без хронизации
(n=30)

абс. % абс. %
Наследственная отягощенностью аффективными
расстройствами среди родственников первой 
степени родства в анамнезе

9 17,0 1 3,9 5,93
(0,92-10,60)

2,2
(р=0,138)

Экзогенная компрометация мозга (перинатальная
патология, тяжело протекающие инфекции детского
возраста, перенесенные ЧМТ)

26 49,1 9 30,0 2,25
( -0,38 - 4,78)

2,1
(р=0,145)

Нестабильное семейное положение (одинокие,
разведенные, вдовы)

20 37,7 6 20,0 2,42
(-0,46 - 5,27)

2,0
(р=0,153)

Актуальные психотравмирующие ситуации 33 62,3 13 43,3 2,16
(-0,39 - 4,57)

2,0
(р=0,151)

Сосудистая патология головного мозга
(дисциркуляторная энцефалопатия)

35 66,0 11 36,7 3,36
(0,75 - 5,84)

5,5
(р=0,018)

Сезонность возникновения депрессивных
расстройств в осенне-весенний период

37 69,8 14 46,7 2,64
(0,12 - 5,16)

3,4
(р=0,065)

Резистентность к ранее проводимой адекватной
психофармакотерапии

19 35,9 5 16,7 2,79
(-0,23 - 5,82)

2,6
(р=0,110)

Средняя длительность периода допсихиатрического
наблюдения с момента появления аффективных
нарушений, мес.

35,3±5,5 18,9±4,2 - р=0,04

95% ДИ 0,75-5,84, p=0,018), сезонностью возникновения 
депрессивных расстройств в осенне-весенний период 
(ОШ 2,64; 95% ДИ 0,12-5,16), резистентностью к ранее 
проводимой психофармакотерапии (ОШ  2,79; 95% ДИ 
-0,23-5,82). Средняя длительность периода допсихиа-
трического наблюдения с момента появления аффек-
тивных нарушений была статистически значимо боль-
ше у лиц с хронифицированным ДЭ (р=0,04).

Таким образом, на основе выделенных факторов 
риска формирования хронифицированного течения 
депрессивного расстройства, возможно, проведение 
специальных противорезистентных терапевтических 
мероприятий. Существенную роль в улучшении кли-
нического и социального прогноза для данной катего-
рии пациентов может играть коррекция управляемых 
факторов хронифицированного течения, таких как 
своевременная диагностика депрессивных состояний с 
минимизацией периода неадекватного допсихиатриче-
ского наблюдения, коррекция проявлений экзогенной 
компрометации и сосудистой патологии головного моз-
га, психотерапевтическая помощь при психотравмиру-
ющих ситуациях, особенно, среди лиц с нестабильным 
семейным положением.
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аФФеКТИВные раССТроЙСТВа на ДоМанИФеСТноМ эТаПе ШИзоаФФеКТИВноГо ПСИХоза

Марина Юрьевна Рожкова, Александр Сергеевич Бобров
(Иркутская государственная медицинская академия последипломного образования, ректор – 

д.м.н., проф. В.В. Шпрах,  кафедра психиатрии, зав. – д.м.н., проф. А.С. Бобров)

резюме. В содержании работы отражены результаты ретроспективной оценки доманифестного этапа, пред-
шествовавшего первому приступу с клинической картиной острого депрессивного, маниакального и смешанно-
го вариантов шизоаффективного расстройства (ШАР) по МКБ-10. Отмечена значительная частота аффективных 
расстройств на доманифестном этапе у этого контингента больных в виде депрессии (как правило, единичного 
эпизода), реже биполярных аффективных расстройств (преимущественно в виде сдвоенных аффективных фаз), 
в единичных наблюдениях, гипомании. Выделен аутохтонный и провоцированный стресс-фактором вариант воз-
никновения аффективных расстройств на доманифестном этапе ШАР. Приведена характеристика содержания па-
тологических интересов/увлечений в зависимости от полярности аффективных расстройств на доманифестном 
этапе ШАР. 

Ключевые слова: шизоаффективное расстройство, доманифестный этап, депрессия, биполярное расстройство, 
гипомания, патологические интересы.

AFFECTIvE DISORDERS AT A pRE-MANIFEST STAGE OF SCHIZO-AFFECTIvE pSyCHOSIS

M.Y. Rozhkova, A.S. Bobrov
(Irkutsk State Medical Academy of Continuing Education)

Summary. In the work are shown  the results of retrospective estimation of pre-manifest stage preceding a first attack 
with clinical picture of acute depressive, maniacal and mixed variant of schizo-affective psychosis (SAD) on ICD-10). 
Considerable frequency of affective disorders at the pre-manifest stage in these patients in the form of depression (as a rule 
single episode), rare bipolar affective disorders (mainly in the form of double phases), in the isolated cases – hypomania has 
been noted. Autochtonous and  provoked by stress-factor variant of occurrence of affective disorders at the pre-manifest 
stage of SAD has been allocated. The characteristic of the content of pathological interests/hobby is given depending on 
polarity of affective disorders at the pre-manifest stage of SAD.

Key words: schizo-affective disorder, pre-manifest stage, depression, bipolar disorder, hypomania, pathological 
interests.

В отечественной психиатрии до 1983 г. приступы 
шизоаффективной структуры были включены в каче-
стве наиболее благоприятного (недифференцированно-
го) течения приступообразно-прогредиентной шизоф-
рении [4]. В МКБ-10 [3], принятой к использованию в 
практике отечественной психиатрии, шизоаффектив-
ное расстройство выделено в отдельную диагностиче-
скую рубрику (F25), но сохраняет свое место в разделе 
«Шизофрения, шизотипические и бредовые расстрой-
ства» (F2). В зависимости от доминирующего аффекта 
в структуре приступа (маниакальный, депрессивный, 
смешанный аффекты) и конгруэнтной доминирующему 
аффекту фабуле (содержанию) шизофренической сим-
птоматики  из перечня «а-г» (F20) шизоаффективное 
расстройство (ШАР) подразделяется на маниакальный, 
депрессивный и смешанный типы.

Последние годы в отечественной литературе особое 
внимание уделяется доманифестным аффективным рас-
стройствам в клинике ШАР (в соответствие с критерия-
ми МКБ-10, 1994), значению сезонного и психотравми-
рующего факторов в их возникновении [2]. Сделана по-
пытка выявления патодинамических взаимоотношений 
тимопатии (колебания настроения субклинического 
уровня в виде легких гипоманий либо субдепрессий) и 
стрессового фактора в формировании шизоаффектив-
ного расстройства (ШАР). При этом, у большей части 
больных, по данным авторов, колебания настроения 
носили сезонный характер. Более того, у 1/3 больных 
выявлялась ретроспективно маскированная депрессия 
(синдром раздраженной кишки) и психосоматические 
расстройства, коморбидные классическим депрессиям 
(бронхиальная астма, псориаз), также с сезонной пери-
одичностью. Отмечена индивидуальная «уязвимость» 
психогенного стрессора, у половины больных сочетание 
2-х и более травмирующих обстоятельств. Клинический 
вариант ШАР определялся модальностью тимопатии: 
совпадение сезонной депрессии и воздействия психи-
ческой травмы предшествовало ШАР депрессивного 

типа; наслоение на сезонную гипоманию психической 
травмы приводило к формированию маниакального 
ШАР; наличие в анамнезе дистимии с периодически 
возникающими сезонными субдепрессиями (двой-
ная депрессия) и совпадающего по времени стрессора 
способствовало развитию ШАР депрессивного типа. 
Вводится понятие «слабой» тимопатической фазы (ги-
помания либо субдепрессия), в период которой допол-
нительный стрессовый фактор является необходимым 
условием возникновения ШАР. Различия между «уязви-
мой» и «неуязвимой» тимопатической фазой сводится 
к тому, что во время последней стрессовый фактор не 
приводит к формированию ШАР.

По данным отечественных авторов, в клинике шизо-
аффективного расстройства по МКБ-10 (смешанный и 
маниакальный типы) в 51,2% случаев выявляются пато-
логические интересы и увлечения [6]. Самыми частыми 
(53,6%) оказались увлечения в области художественного 
творчества (к примеру, изобретение «нового жанра» в 
искусстве), реже научно-исследовательские, спортивно-
оздоровительные занятия, самосовершенствование 
(«восполнение» пробелов знаний) и коллекционирова-
ние. Аномальные интересы обсессивно-компульсивного 
типа (22,0%) характеризовались неудержимостью, под-
час пароксизмальностью и включали: посещение и про-
игрыш в игорных залах; попытку прогнозирования ре-
зультатов игры в футбольных командах; приобретение 
дорогостоящих коллекционных вещей. При этом ано-
мальные интересы носили волнообразный характер, 
были непродуктивными и отличались в большинстве 
случаев  дезадаптирующим влиянием во всех социаль-
ных сферах. В случае паранойяльного варианта патоло-
гических интересов и увлечений (24,4%) имело место 
замещение первоначальных сверхценных интересов 
аналогичным по содержанию паранойяльным симпто-
мокомплексом. Это проявлялось утратой «психологи-
чески понятной» связи с личностными особенностями, 
все более нелепым и оторванным от реальной жизни 
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характером, но с настойчивостью внедрения своих на-
учных «открытий».

Цель работы: выявление частоты аффективных рас-
стройств на доманифестном этапе шизоаффективно-
го расстройства (ШАР) среди всех трёх его 
клинических вариантов; выделение стресс-
провоцированных и аутохтонных их проявле-
ний; сравнительная оценка частоты и характе-
ра доманифестных аффективных расстройств 
в зависимости от типа шизоаффективного 
расстройства, а также характеристика содер-
жания патологических  интересов/увлечений 
в соответствие с полярностью аффективных 
расстройств на доманифестном  этапе ШАР.

материалы и методы

Исследование включало ретроспектив-
ный анализ доманифестного этапа всех 3-х 
вариантов (депрессивного, маниакального и 
смешанного) ШАР в аспекте полярности аф-
фективных расстройств и ассоциированных 
с ними патологических  интересов и увлече-
ний.

Изучены 68 больных с манифестным при-
ступом шизоаффективного расстройства 
(ШАР) в соответствие с критериями МКБ-10 (F25). 
Исследуемая выборка больных в зависимости от кли-
нического варианта ШАР разделилась на 3 клинические 
группы:

– Шизоаффективное расстройство, депрессивный 
тип – F25.1 (n=41) – 60,3%/68;

– Шизоаффективное расстройство, маниакальный 
тип – F25.0 (n=7) – 10,3%/68;

– Шизоаффективное расстройство, смешанный 
тип – F25.2 (n=20) – 29,4%/68.

Для выявления статистически значимых разли-
чий использовался критерий Фишера (в случае, если 
ожидаемая частота <5) [5].

результаты и обсуждение

Манифестный приступ среди больных всех кли-
нических групп приходился на возраст 17-20 лет и 
старше. Статистически значимо чаще смешанный 
тип ШАР по сравнению с депрессивным возникал 
в юношеском возрасте (p<0,04), напротив, депрес-
сивный ШАР в сравнении со смешанным статисти-
чески значимо чаще отмечен у лиц зрелого возраста 
(p<0,04).

У подавляющего большинства больных (n=55, 
80,9%/68) на доманифестном этапе ретроспектив-
но выявлено наличие аффективных расстройств в 
виде: депрессивных состояний (n=30, 44,1%/68), би-
полярных аффективных расстройств (n=20, 29,4%/68) 
(в большинстве случаев в виде сдвоенных аффектив-
ных фаз), значительно реже – гипомания (n=5, 7,4%/68). 
Аутохтонное их возникновение отмечено у большей 
половины n=32 (58,2%/55), наличие предшествующего 
возникновению аффективного расстройства психоген-
ного фактора – n=23 (41,8%/55). Депрессивному рас-
стройству на доманифестном этапе ШАР значимо чаще 
предшествовал стресс-фактор (82,6% против 34,4% при 
p<0,001), напротив, биполярное расстройство значимо 
чаще по сравнению с депрессивным возникало аутох-
тонно (50,0% против 17,4% при p<0,02). Не выявлено 
значимых различий в возникновении как аутохтонных, 
так и спровоцированных аффективных расстройств 
в зависимости от сезонного фактора (времени года), а 
также от типа ШАР. Соотношение между аутохтонным 
и провоцированным возникновением аффективных 
расстройств в зависимости от времени года отражено 
на рис. 1.

Как следует из рисунка 1, наибольшая частота воз-
никновения провоцированных стресс-фактором аф-

Рис. 1. Соотношение между аутохтонным и провоцированным 
возникновением аффективных расстройств на доманифестном 

этапе ШАР в зависимости от времени года.

Рис. 2. Соотношение частоты стресс-фактора и связанного с ним 
депрессивного состояния, приходящихся на различные времена года 

на доманифестном этапе ШАР.

фективных расстройств (n=10) приходится на весенний 
период, затем следует значительное уменьшение их ча-
стоты с равным или почти равным количеством в лет-
ний, осенний и зимний периоды. Частота возникнове-

ния аутохтонных аффективных расстройств наиболее 
значительна и держится примерно на одном уровне в ве-
сенний и летний периоды (соответственно n=12 и n=10). 
Затем частота их заметно уменьшается осенью и зимой.

Соотношения частоты стресс-фактора и связанного 
с ним депрессивного состояния, приходящихся на раз-
личные времена года на доманифестном этапе ШАР, 
представлено на рисунке 2.

В клинике провоцированных стресс-фактором де-
прессивных расстройств на доманифестном этапе ШАР 
выявлены аналогичные закономерности, свойственные 
депрессии, связанной со стрессом в клинике аффектив-
ного психоза, а именно, следование первого порядково-
го номера депрессии, непосредственно за стрессовым 
событием [1].

Среди всех 3-х клинических вариантов ШАР ма-
ниакальный ШАР статистически значимо чаще, чем де-
прессивный, возникал в весенний период (57,1%/7 про-
тив 14,6%/41 при p<0,02). Лето и зима оказались «сво-
бодными» от возникновения маниакального типа ШАР. 
В течение осени частота всех 3-х типов ШАР колебалась 
в пределах 40-43%. В течение зимы возникновение де-
прессивного ШАР отмечено с частотой 29,3%, смешан-
ного – в 10% наблюдений. 

Проведен анализ длительности временного интер-
вала между аутохтонными/ провоцированными аффек-
тивными расстройствами на доманифестном этапе и 
активным проявлением ШАР без относительного кли-
нического варианта (табл. 1).
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Активное проявление ШАР значимо чаще непосред-
ственно «примыкало» к доманифестному аффективно-
му расстройству (аутохтонному и провоцированному 
психогенией) по сравнению с интервалом в 1 месяц, 6 
месяцев, до года и более (статистическая значимость от 
p<0,006 до p<0,0001). Выявлена также большая частота 
доманифестных аффективных расстройств, возникаю-
щих за 1 месяц до приступа, в сравнении с интервалом 
до года (статистическая значимость при p<0,03).

Проведен анализ типа аффективного расстройства 
на доманифестном  этапе, непосредственно предше-
ствующего ШАР (табл. 2).

Депрессия на доманифестном этапе, значимо чаше 
предшествовала манифесту депрессивного типа ШАР 
в сравнении с маниакальным (77,4% против 28,6%, при 
р=0,02), напротив, гипомания на доманифестном этапе 
чаще наблюдалась при манифесте маниакального типа 
ШАР в сравнении с депрессивным (71,4% против 28,6%, 
при р=0,02).

Биполярные расстройства среди всей изученной 
группы больных с аффективной патологией на дома-
нифестном этапе отмечены у 20 (36,4%/55). Частота 
биполярных расстройств в зависимости от типа ШАР 
составила соответственно  при депрессивном ШАР 
– 9 больных (16,4%/55), маниакальном – 4 (7,3%/55) и 
смешанном – 7 (12,7%/55). Приведем распределение 
больных с 3-мя вариантами ШАР и наличием домани-
фестной аффективной патологии в виде биполярных 
расстройств в зависимости от аутохтонного/ прово-
цированного возникновения 1-й аффективной фазы. 
Так, в случае депрессивного типа ШАР аутохтонное 
возникновение биполярных аффективных расстройств 
выявлено в 8 наблюдениях; в одном наблюдении, имела 
место психогенная провокация гипотимии с последую-
щей за ней депрессивной фазой. В случае маниакально-
го типа ШАР в 3-х наблюдениях отмечено аутохтонное 
начало биполярного расстройства, в одном наблюдении 
– психогенная провокация первой фазы в виде гипоти-
мии. При смешанном ШАР аутохтонное возникновение 
биполярных расстройств выявлено у 5 больных, в 2-х 
наблюдениях – первая фаза в виде гипомании имела 
психогенную провокацию. Как уже упоминалось выше, 
у большинства больных биполярные аффективные рас-
стройства на доманифестном этапе ШАР протекали по 
типу сдвоенных фаз, значительно реже имели контину-
альный тип течения, в единичных наблюдениях, гипо-

Таблица 2
Сравнительная частота (в %) типа аффективного расстройства на доманифестном 

этапе, предшествующего активному проявлению ШАР

Тип аффекта, 
предшествующий ШАР

Тип ШАР с аффективной патологией 
на доманифестном  этапе (n=55)

Депрессивный 
(n=31)

Маниакальный 
(n=7)

Смешанный
(n=17)

абс % абс % абс %
Депрессия 24 77,4* 2 28,6 12 70,6
Гипомания (в том числе в структуре
биполярного расстройства)

7 22,6 5 71,4** 5 29,4

Примечание: * -  p<0,02; ** -  p<0,02.

Таблица 1
Сравнительная частота (в %) временного интервала между аутохтонными/ провоцированными 

аффективными расстройствами на доманифестном этапе и активным проявлением ШАР

Признак

Временной интервал между аффективными расстройствами на
доманифестном этапе и следующими за ними ШАР

0 месяцев
(отсутствует
временной
интервал)

до 1 месяца до 6 месяцев до 1 года более 1 года

Аутохтонное/ 
провоцированное
возникновение
аффективных расстройств на
доманифестном этапе ШАР

абс. % абс. % абс. % абс. % абс. %

34 61,8* 11 20,0** 3 5,5 2 3,6** 5 9,1

Примечание: * - от  p<0,006 до p<0,0001; ** - p<0,03.

мания за несколько 
лет предшествовала 
депрессии.

Частота гипо-
маний среди всей 
изученной группы 
больных с аффектив-
ными доманифест-
ными расстройства-
ми (n=55) составила 
5 (9,1%) наблюдений. 
Все гипомании воз-
никали аутохтонно, 
имели различную 
длительность (от не-
скольких месяцев до 

нескольких лет) и непосредственно предшествовали 
манифестному приступу ШАР.

Наличие патологических интересов/увлечений на 
доманифестном этапе ШАР выявлено у 31 больного 
(45,6%/68). Общее их количество составило 48. В состо-
янии депрессии, в том числе с прекращением общения 
с окружающими и родственниками (некоммуникабель-
ность), отсутствием интереса к учебе и бытовым про-
блемам в семье, отмечались «погруженность днем и но-
чью» в компьютерные игры; прослушивание тяжелого 
рока; псевдодуховный поиск с несвойственным ранее 

обращением к религии; внезапная 
влюбленность с влечением к одно-
именному полу («делюсь с бумагой 
своими мыслями, скрываю свои от-
ношения») и одновременным отчуж-
дением от членов собственной семьи 
(муж, дети); в случае суицидальных 
мыслей «стихотворчество» с агрес-
сивным содержанием и отрицанием 
смысла в жизни. Либо это были оздо-
ровительные мероприятия с отказом 
от мясных блюд из-за соображения 
«длительного переваривания мяса 
с выделением токсинов», в дальней-

шем переход к процедуре голодания в течении несколь-
ких дней и несколько раз в году с целью «очищения ор-
ганизма от токсинов и накопившихся шлаков».

На стадии гипомании у той же категории больных 
(биполярные расстройства) возникает внезапная влю-
бленность с выбором объекта противоположного пола; 
стремление к изготовлению авторских блюд на кон-
курс; увлечение творчеством одного из популярных 
музыкальных коллективов с обращением в их адрес и 
рассказом о себе; попытки собственного выступления 
в подземном переходе улицы; работа штатной танцов-
щицей в эротическом баре; активное занятие различ-
ными видами спорта с положительными результатами; 
толчок к «духовному развитию» после ознакомления с 
популярной литературой на тему о бессознательном; 
непродуктивная попытка занятия частным предпри-
нимательством и, в конечном итоге, невозможность 
выплаты кредита. В единичном наблюдении в состоя-
нии гипомании выявлена смена содержаний увлечений 
и интересов, к примеру, со спортивного (активное за-
нятие бегом, айкидо) на интерес к религии, либо про-
слеживается преемственность содержания увлечения 
(«эстафета увлечений») в состоянии ранее перенесен-
ной гипотимии, скажем в форме «стремления достичь 
лучших результатов в компьютерной игре (Contr Strike) 
в состоянии гипомании.

У ряда больных с биполярными расстройствами ги-
потимия оказывалась свободной от наличия патологи-
ческих интересов/увлечений, в то время как последние 
регистрировались лишь в период гипомании. Это могли 
быть состояния внезапной влюбленности по формуле 
«это девушка моей судьбы», после отказа через неделю 
знакомства на предложение больного «жить совместно» 
последний вновь «находит свою судьбу»; «расширение 
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своего мировоззрения» в плане вывода о том, что «лю-
бая отрасль знания, организация представляет собой 
систему, все между собой взаимодействует, отсюда воз-
можность прогнозирования системы взаимодействия и 
ее визуального представления»; поиск духовного само-
совершенствования с цитированием популярной ли-
тературы по психологии и установкой «надо простить 
всех людей, полюбить себя»; вспыхнувший интерес 
к хиромантии, сонникам, вампирам с поиском соот-
ветствующей информации в сети Интернет, наряду с 
отличной успеваемостью в ВУЗе, выполнением обще-
ственных обязанностей в группе (староста) и раскрепо-
щенностью в поведении.

В случае, как единичных гипоманий, так и депрес-
сивных состояний на доманифестном этапе ШАР, вы-
являлись патологические интересы/увлечения, близкие 
по своему содержанию к аналогичным образованиям 
в структуре биполярных аффективных расстройств. В 
единичном наблюдении выявлен феномен «дрейфа» – 
следование в поведении и одежде одному из молодеж-
ных течений («готы»).

Таким образом, ретроспективный анализ домани-
фестного этапа депрессивного шизоаффективного рас-
стройства с первым порядковым номером приступа 
(n=68) позволил выявить у подавляющего большинства 
больных (n=55, 80,9%/68) наличие непсихотических аф-
фективных расстройств в виде депрессии (как правило, 
единичного эпизода (n=30, 54,5%/55), биполярных рас-
стройств (сдвоенные фазы, значительно реже конти-

нуальный тип течения) (n=20, 36,4%/55) и единичных 
гипоманий (n=5, 9,1%/55). Депрессивное расстройство 
значимо чаще возникало после лично значимого стрес-
сового события, биполярные расстройства, как прави-
ло, аутохтонно. На материале настоящих наблюдений не 
выявлено значимых различий в частоте как аутохтон-
ного, так и провоцированного стресс-фактором (психо-
гения) возникновения аффективных расстройств в раз-
личные времена года. Другими словами, факт сезонной 
предпочтительности тимопатии и совпадающего с ней 
стрессового фактора, как одного из условий формиро-
вания ШАР [2] в проведенном нами исследовании не 
нашел подтверждения. В то же время маниакальный ва-
риант ШАР в сравнении с депрессивным значимо чаще 
возникал в весенний период. Важным оказалась стати-
стически значимая частота доманифестных аффектив-
ных расстройств, непосредственно предшествующих 
активному проявлению ШАР, в сравнении с их отстав-
ленным сроком от 1 месяца до года и более. При этом 
возникновению депрессивного ШАР, в сравнении с ма-
ниакальным, чаще предшествовала депрессия; гипома-
ния на доманифестном этапе значимо чаще отмечалась 
в случае маниакального ШАР в сравнении с депрессив-
ным. Подтверждена отмеченная в отечественной лите-
ратуре [6] частота патологических интересов/увлечений 
у больных с ШАР. На материале настоящих наблюдений 
акцент сделан на ретроспективной оценке их содержа-
ния в зависимости от полярности доманифестного аф-
фективного расстройства.
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Summary. In the paper the short review of literary data about the development and modern state of the quality control 
system for medicines in Russia is presented. Also the main problems of the quality of medicines under circulation have been 
considered.

Key words: quality, quality control system, counterfeit medicines, defective drug.

Проблемы качества изделий и услуг рассматриваются 
как важнейшие составляющие качества жизни населения, а 
методы, позволяющие его повысить, определяют основу го-
сударственной политики большинства стран мира.

Развитие фармацевтического рынка, увеличение числа 
поставщиков и розничной сети, рост ассортимента лекар-
ственных средств (ЛС), сопряжены с проблемами их каче-
ства, что обуславливает необходимость контроля на различ-
ных этапах их обращения.

Системы контроля, обеспечения качества и подтверж-
дения соответствия ЛС в РФ прошли большой путь в сво-
ём структурном формировании, посредством изменения 
нормативно-правовой базы в сфере обращения ЛС. Основные 
этапы и векторы развития определили Федеральный закон от 
22.06.1998 г. №86 «О лекарственных средствах», Федеральный 
закон от 27.12.2002 г. №184 «О техническом регулировании», 
Административная реформа 2006 г., Федеральных закон от 
12.04.2010 г. №61 «Об обращении лекарственных средств».

Система контроля качества ЛС в РФ в течение ряда лет 
(1994-2004 гг.) функционировала в тесном взаимодействии с 
территориальными органами контроля качества [21]. В этот 
период в большинстве регионов РФ сложилась и получила 
продолжение практика осуществления мониторинга каче-
ства ЛС, поступающих на территорию, на основе договорных 
отношений с их поставщиками [9,10,15,22]. Подобная мера 
не являлась государственным контролем и не имела единых 
подходов, конкретных механизмов, а также не существова-
ло нормативно-правовых документов, регламентирующих 
этот процесс на федеральном уровне. Тем не менее, данные 
мероприятия осуществлялись в большинстве субъектов РФ 
на основании региональных нормативных документов и по-
зволяли проводить изъятие ЛС при наличии сомнений в ка-
честве с последующим испытанием, выявлять поставки не-
доброкачественных и фальсифицированных ЛС.

В рамках проведения Административной реформы кон-
трольные функции в сфере здравоохранения и ответствен-
ность за качество ЛС стали возлагаться на Федеральную 
службу по надзору в сфере здравоохранения и социального 
развития (Росздравнадзор).

Качество ЛС проверялось на этапах государственной 
регистрации в форме фармацевтической экспертизы и пред-
варительного государственного контроля; выборочного 
государственного контроля; повторного выборочного го-
сударственного контроля; мониторинга ЛС, находящихся в 
обращении на территории РФ. К контролю качества ЛС по-
стоянно привлекались территориальные органы контроля 
качества ЛС. 

С вступлением в силу Федерального закона «Об обраще-
нии лекарственных средств» был изменён порядок государ-
ственного контроля качества ЛС. С сентября 2010 г. контроль 
качества ЛС при гражданском обороте осуществляется:

– в форме выборочного контроля;
– при выявлении несоответствия лицензионным требо-

ваниям и условиям условий производства и контроля каче-
ства ЛС, осуществления оптовой и розничной торговли, пра-
вил изготовления и хранения ЛС.

Для осуществления деятельности по контролю каче-
ства ЛС создана и действует система выявления и изъятия 
в субъектах недоброкачественных и фальсифицированных 
ЛС, включающая в себя:

– территориальные управления Росздравнадзора;
– аккредитованные испытательные лаборатории различ-

ных форм собственности; 
– единую информационную систему;
– системы качества предприятий-производителей, роз-

ничных и оптовых фармацевтических организаций [18].

В 2008 г. Росздравнадзором была разработана и в на-
стоящий момент реализуется «Концепция развития систе-
мы государственного контроля качества, эффективности и 
безопасности лекарственных средств». Для выявления недо-
брокачественных и фальсифицированных ЛС осуществля-
ется открытие лабораторных комплексов в крупных городах 
федеральных округов, а также создание мобильных лабора-
торий, оснащённых оборудованием для проведения нераз-
рушающего контроля качества ЛС. Планируется подвергать 
контролю до 10% препаратов из оптового, розничного и 
госпитального сектора, что будет соответствовать между-
народным требованиям. Наряду с этим планируется созда-
ние системы инспектирования цепочки фармацевтического 
снабжения и дальнейшее поэтапное внедрение современные 
стандартов надлежащей производственной, дистрибьютор-
ской и аптечной практики [8].

Начиная с 1994 г. и практически параллельно с формиро-
ванием и развитием системы контроля качества ЛС получа-
ли развитие механизмы подтверждения соответствия ЛС. До 
2002 г. эти мероприятия осуществлялись на территориальном 
уровне и контролировались Минздравом РФ. Впоследствии, 
с 2002 г. Система сертификации была организована и контро-
лировалась Госстандартом России и использовала междуна-
родный опыт в виде схем ИСО. Планировалось, что Система 
сертификации будет способствовать уменьшению недобро-
качественных ЛС на фармацевтическом рынке и препятство-
вать появлению подделок [13].

Но внедрённые Правила сертификации не учитывали 
мировой опыт регулирования фармацевтического рынка, не 
соответствовали проекту закона об основах технического 
регулирования, не учитывали прикладную неприменимость 
схем ИСО к фармацевтической продукции, а также монопо-
лизировали деятельность по сертификации и имели корруп-
ционную составляющую за счёт практики освобождения от 
полного контроля качества ЛС для отдельных производите-
лей [12].

Для защиты фармацевтического рынка от недоброкаче-
ственных и фальсифицированных препаратов, Минздравом 
РФ осуществлялась разработка отраслевых стандартов в 
сфере обращения ЛС. Отраслевые стандарты были призваны 
внедрить общепризнанное на мировом уровне представление 
о том, что качество не может быть обеспечено только путем 
испытаний готовой продукции – оно должно создаваться в 
процессе производства и сохраняться на этапе реализации.

Федеральный закон «О техническом регулировании», 
вступивший в силу с 01.07.03 г. кардинально изменил сло-
жившуюся систему законодательства в части установления 
обязательных требований к продукции, процессам про-
изводства, выполнению работ и оказанию услуг, а также 
оценки и подтверждения соответствия. С введением закона 
государство слагает с себя ответственность за качество реа-
лизуемых товаров, выступая лишь гарантом безопасности 
продукции, самого потребителя и защитника окружающей 
среды. Надзор и контроль качества переносится на потре-
бительские организации, независимые от органов власти. 
То есть проблема качества, по основной направленности за-
кона, должна разрешиться в результате саморегулирования 
рынка [2,21].

Но в фармацевтическом секторе экономики реализация 
положений закона «О техническом регулировании» не осу-
ществляется в полном объёме, в связи с необходимостью 
создание специального технического регламента на ЛС, охва-
тывающего все звенья «жизненного цикла» и учитывающего 
особенности ЛС как товара.

В 2007 г. обязательная сертификация была заменена де-
кларированием соответствия. Смысл декларирования соот-
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ветствия заключается в переносе ответственности за каче-
ство ЛС с органов по сертификации на самих производите-
лей. Для регистрации деклараций о соответствии произво-
дители представляют доказательства качества выпускаемой 
продукции. Ими могут быть протоколы испытаний, выпол-
ненных в аккредитованной испытательной лаборатории, или 
сертификат системы качества, в отношении которой преду-
сматривается контроль органа по сертификации.

Существует мнение, что отмена обязательной сертифика-
ции ЛС была преждевременной и не достигла планируемой 
цели – обращения на фармацевтическом рынке только каче-
ственных ЛС – вследствие сокращения количества органов 
по сертификации и монополизации работ по регистрации 
деклараций, увеличения финансовой нагрузки на заявите-
лей, сложившейся практики сокращения объема лабора-
торных испытаний до 3-х показателей качества по решению 
экспертов органа по сертификации, использования серти-
фикатов систем качества (по стандарту ИСО 9001:2000), не 
обеспечивающих гарантию выпуска продукции надлежаще-
го качества, что приводит к фиктивному подтверждению ка-
чества ЛС [1].

Несмотря на предпринимаемые меры по развитию 
нормативно-правовой базы функционирования систем кон-
троля, обеспечения качества и подтверждения соответствия, 
современное состояние характеризуется рядом проблем.

На этапе производства лекарственных препаратов важ-
нейшим стандартом являются Правила GMP. К сожалению, 
необходимость и темпы перехода российской фармацевти-
ческой промышленности на работу по правилам GMP, их не-
совершенство и проблемы практического внедрения давно 
и с достаточно малой результативностью обсуждаются спе-
циалистами отрасли и руководством на различных уровнях 
[11,16,17,20].

По данным Росздравнадзора, в 2010 г. осуществляли дея-
тельность по производству лекарственных препаратов 460 
предприятий и 1264 иностранные компании, имеющие свои 
производственные площадки в России. На международный 
стандарт GMP перешло около 10% отечественных предприя-
тий, 40% из них имеют отдельные цеха, работающие по этим 
правилам, 50% предприятий пока не начинали перехода на 
международные стандарт производства [18]. Таким образом, 
можно констатировать выраженную неоднородность пред-
приятий отрасли в части готовности осуществления дея-
тельности по правилам GMP.

При осуществлении инспекционных проверок 
предприятий-производителей ЛС, выявляются нарушения 
организации производства и контроля качества ЛС, при-
водящие к выпуску недоброкачественных препаратов. По 
результатам предварительного контроля качества, осущест-
вляемого до введения федерального закона «Об обращении 
лекарственных средств», до 3,5% серий препаратов имели от-
клонения по критическим показателям качества: «Описание», 
«Механические включения», «Остаточные органические рас-
творители», «Цветность», «Стабильность», «Посторонние 
примеси», «Количественное содержание», «Растворение», 
«Количественное содержание» [7].

Отличительной чертой современного фармацевтического 
рынка РФ является преобладание дженерических ЛС низко-
го качества, в том числе отечественного производства [5]. В 
то же время в РФ практически отсутствует собственное про-
изводство фармацевтических субстанций. Имеет место ввоз 
незарегистрированных субстанций, с истекшим или ограни-
ченным сроком годности, подмена регистрационных удосто-
верений, организация для этих целей фиктивных фирм [4]. 
По мнению экспертов, порядка 80% субстанций импортиру-
ются из Китая и Индии. При этом производство субстанций 
в КНР по существу не отрегулировано: только 5% из более 
4000 производителей соответствуют стандартам GMP [19]. 
На сегодняшний день вопрос качества фармацевтических 
субстанций в значительной степени является сферой ответ-
ственности дистрибьюторов и производителей ЛС.

За 2008 г. и I полугодие 2009 г. были установлены факты 
использования фармацевтических субстанций неустанов-
ленного происхождения (231 серия 12 наименований) и ото-
звано из обращения 1318 серий готовых препаратов, произ-
ведённых из них: таблеток, растворов для инъекций, суппо-
зиториев, в том числе детских [7]. За 2010-2011 гг. выявлено 
использование 138 серий фальсифицированных субстанций 

и изъято из обращения 180 серий выпущенных из них гото-
вых препаратов [14].

Результаты контрольно-надзорных мероприятий 
Росздравнадзора за 2008-2010 гг. показывают, что более 30 
наименований растворов для парентерального примене-
ния изготавливались аптеками без обеспечения должно-
го уровня их качества. Они браковались по показателям 
«Стерильность», «Пирогенность», «Количественное опреде-
ление», «Механические включения», «Цветность», «рН», что 
в частности связано с использованием субстанций низкого 
качества [6].

С учетом сложившейся ситуации в Федеральный закон 
от 12.04.2010 г. №61 «Об обращении лекарственных средств» 
была включена статья 56 «Изготовление и отпуск лекар-
ственных препаратов», устанавливающая современные тре-
бования к изготовлению ЛС аптечными организациями. Не 
допускается изготовление аптечными организациями, вете-
ринарными аптечными организациями, индивидуальными 
предпринимателями, имеющими лицензию на фармацев-
тическую деятельность, лекарственных препаратов, зареги-
стрированных в РФ.

Ежегодно в обращении силами Росздравнадзора и терри-
ториальных органов контроля качества ЛС выявляются по-
рядка 1100 серий недоброкачественных препаратов, что сви-
детельствует о нарушениях в оптовом звене по обеспечению 
надлежащих условий транспортировки и хранения. Анализ 
данных выявления в обращении фальсифицированных ле-
карственных средств демонстрирует ежегодную тенденцию 
к уменьшению: с 47 торговых наименований 168 серий в 2005 
г. до 16 торговых наименований 23 серий ЛС в 2011 г. [14].

Принимая во внимание, что на этапе декларирования 
соответствия значительная часть препаратов проверяется 
лишь по отдельным показателям качества (по решению ор-
гана по сертификации), мониторинг качества ЛС на террито-
риях осуществляется на добровольной основе, а полномас-
штабная работа по изъятию и направлению препаратов в ла-
бораторные центры Росздравнадзора начата в 2011 г., данные 
о количестве недоброкачественных и фальсифицированных 
ЛС на фармацевтическом рынке РФ могут не отражать ре-
альной ситуации.

При осуществлении проверок фармацевтических и ме-
дицинских организаций Росздравнадзором выявляются 
серьезные нарушения фармацевтического порядка: в 50% 
допускаются нарушения при организации хранения препа-
ратов, 6,8% не осуществляют мероприятий по проверке и 
изъятию забракованных препаратов, не во всех аптеках на-
значены уполномоченные по качеству [7,14].

В медицинских организациях, не имеющих в своём со-
ставе аптеки, ЛС используются в рамках медицинской дея-
тельности. Лицензионные требования и условия при осу-
ществлении медицинской деятельности не касаются сферы 
обращения ЛС, что не позволяет принимать меры админи-
стративной ответственности к нарушителям, а существую-
щая практика приобретения ЛС по конкурсным торгам, при 
которой единственным критерием закупа препаратов высту-
пает стоимость, является фактором риска приобретения не-
доброкачественных или фальсифицированных ЛС [3].

Созданная система информирования о необходимости 
изъятия выявленных недоброкачественных, фальсифициро-
ванных, контрафактных ЛС имеет ряд недостатков:

– мероприятия по проверке ассортимента на наличие/
отсутствие препаратов фальсифицированных серий опира-
ются исключительно на добросовестность сотрудников, осу-
ществляющих такой контроль и их собственников;

– часть партии ЛС может быть реализована (использова-
на) до получения информации о приостановлении её реали-
зации или изъятии из обращения;

– существующая система лекарственного обеспечения не 
позволяет персонифицировать конечного потребителя и осу-
ществить изъятие препарата в случае его отзыва из обраще-
ния в связи с фальсификацией или недоброкачественностью.

Современная законодательная и нормативно-правовая 
база в сфере обращения ЛС рассчитана на высокий уровень 
ответственности, добросовестность и исполнительность 
субъектов обращения ЛС. При этом не учтены следующие 
факторы риска: высокая заинтересованность собственни-
ков и сотрудников фармацевтических организаций исклю-
чительно в финансовых результатах деятельности, дефицит 
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фармацевтических кадров высокой квалификации, низкий 
уровень материально-технического и кадрового обеспече-
ния в медицинских организациях, что приводит к фиктив-
ности мероприятий по обеспечению качества ЛС.

Несовершенство действующей нормативно-правовой 
базы и связанные с этим проблемы качества ЛС, находящих-

ся в обращении, свидетельствуют о необходимости развития 
существующих механизмов контроля, обеспечения качества 
и подтверждения соответствия ЛС, в связи с чем важную 
роль имеет организация взаимодействия фармацевтических 
и медицинских организаций с территориальными органами 
контроля качества ЛС.
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ПробЛеМа еДИнСТВенноЙ ПочКИ у ДеТеЙ ИрКуТСКоЙ обЛаСТИ

Вадим Владимирович Альбот1, Светлана Альбинасовна Мацейна1, Татьяна Геннадьевна Кондратьева2, 
Людмила Владимировна Белоусова1

(1Иркутская государственная областная детская клиническая больница, гл. врач – д.м.н., проф. Г.В. Гвак, 
нефрологическое отделение, зав. – к.м.н. В.В. Альбот; 2Иркутская государственная медицинская академия 

последипломного обучения, ректор – д.м.н., проф. В.В. Шпрах, кафедра педиатрии, зав. – д.м.н., проф. 
Л.В. Брегель)

резюме. В настоящей статье представлены результаты клинико-лабораторного и рентгенологического обследо-
вания 72 детей с единственной почкой. Всем детям был проведен суточный мониторинг артериального давления, 
исследование ренина плазмы. Было выявлено наличие сопутствующей патологии: врожденные аномалии развития 
мочевыводящей системы (ВАРМВС) у детей с агенезией – в 15 (38%) случаях и в 10 (30%) случаях у детей с един-
ственной почкой вследствие нефрэктомии контрлатеральной почки. Артериальная гипертензия подтверждена ме-
тодом суточного мониторирования у 14 (35%) детей с агенезией почки и 8 (24%) детей после нефрэктомии. Тяжелая 
артериальная гипертензия наблюдалась у 3 больных с агенезией почки и 1 больного после нефрэктомии.

Ключевые слова: агенезия почки, нефрэктомия контрлатеральной почки, артериальная гипертензия, ренин 
плазмы.
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THE pROBLEM OF A SOLITARy KIDNEy IN CHILDREN OF IRKUTSK REGION

V.V. Albot1, S.A. Macejna1, T.G. Kondrateva2, L.V. Belousova1

(1Irkutsk State Regional Children’s Hospital; 2Irkutsk State Medical Academy of Continuing Education)

Summary. This paper presents the results of clinical laboratory and X-ray examination of 72 children with one kidney. 
All the children were exposed to daily monitoring of blood pressure, a study of plasma renin. It was revealed the presence 
of comorbidity: congenital anomalies of the urinary system in children with agenesis – in 15 (38%) cases and in 10 (30%) 
cases in children with solitary kidney due to nephrectomy, the contralateral kidney. Hypertension was confirmed by daily 
monitoring in 14 children with renal agenesis (35%) and in 8 children after nephrectomy (24%). Severe hypertension was 
observed in 3 patients with renal agenesis and in 1 patient after nephrectomy.

Key words: agenesis of the kidney, contralateral kidney nephrectomy, hypertension, renin plasma.

Таблица 1
Причины нефрэктомии у детей 

(n=33)
Причины Детей

n % 
терминальный гидронефроз 12 36
пузырно-мочеточниковый 
рефлюкс 5 степени 8 24

мультикистоз 6 18
нефробластома 4 12
травма 2 6
мочекаменная болезнь 1 3

Таблица 2
Сопутствующая патология у детей с агенезией почки

Количество
Сопутствующая патология Агенезия Нефрэктомия
Пиелоэктазия единственной почки 4 4
Стеноз уретры 3 1
Уретероцеле 2 -
Синдром Фрейли 2 -
Пузырно-мочеточниковый рефлюкс 
в единственную почку 2 2

Гидронефроз единственной почки 1 2
Поясничная дистопия единственной почки 1 -
Кистозная дисплазия единственной почки - 1

Проблема единственной почки вследствие агенезии 
(аплазии) или нефрэктомии контрлатеральной почки оста-
ется актуальной в педиатрической нефрологии в связи с 
многообразием причин, различными вариантами течения 
нозологических форм, а также особенностями диагностики 
и оценки функционального состояния единственной поч-
ки. Оценке функционального состояния единственной поч-
ки вследствие различных причин посвящены работы Л.И. 
Студеникиной [6], Д.Г. Пенькова [5], Ю.В. Макаровой [3], Е.Г. 
Мироненковой [4], Л.В. Красных [2]. Функциональная адап-
тация единственной почки вызывает значительный интерес 
из-за широкого спектра наблюдаемых при этом компенсатор-
ных изменений и сложности их однозначной трактовки [2]. 
По данным публикациям в результате проведенного сравни-
тельного анализа функционального состояния единственной 
почки вследствие агенезии или нефрэктомии контрлатераль-
ной почки значимых различий не получено. Лишь в работе 
Д.Г. Пенькова [6] функциональный почечный резерв, опре-
деляемый по методике I.P.Bosch, ниже у детей с нефрэкто-
мией по поводу гидронефроза и пузырно-мочеточникового 
рефлюкса. В работе Л.В. Красных [3] отмечено отсутствие 
функционального почечного резерва при любых значениях 
скорости КФ у детей с единственной почкой.

Работ, посвященных артериальной гипертензии у боль-
ных с единственной почкой, очень мало и их данные имеют 
значительные различия. Так в работе Luis R. Argueso [8] оце-
нено состояние 157 больных с агенезией почки, у 47% 
из них отмечена артериальная гипертензия. Тогда как 
по данным Pauline Abou Jaoude в результате обследо-
вания 97 детей с единственной почкой (44 с агенезией, 
53 приобретенной), только лишь у 2 детей, по одной 
в каждой группе выявлена артериальная гипертензия. 
Также по данным этих же авторов отмечено снижение 
СКФ с возрастом и временем наблюдения больных. В 
отечественной литературе работ, посвященных арте-
риальной гипертензии у детей с единственной почкой, 
нет.

Таким образом, роль единственной почки в фор-
мировании артериальной гипертензии остается недо-
статочно изученной.

Цель исследования: оценка функционального со-
стояния единственной почки при агенезии или нефрэкто-
мии контрлатеральной почки, а также выявление роли един-
ственной почки в формировании артериальной гипертензии 
у детей.

материалы и методы

На базе специализированного отделения Иркутской 
Государственной Областной Детской Клинической больни-
цы за период с 2005 по 2011 гг. проведено обследование 72 

детей с единствен-
ной почкой.

Данная группа 
детей с единствен-
ной почкой (72 
ребенка), из них 
39 детей с врож-
денной аномалией 
развития органов 
мочевой системы 
– агенезией почки 
и 33 ребенка после 
нефрэктомии кон-

тралатеральной почки вследствие различных причин (табл. 
1).

Всем детям было проведено стандартное нефрологи-
ческое обследование, включающее клинико-лабораторную 
(клинические анализы мочи и крови, бак. посев мочи, био-
химические анализы крови – уровень креатинина, мочеви-
ны, электролитов, функциональные пробы, уровень АД), 
ультразвуковую диагностику, цистографию, экскреторную 
урографию, гаммасцинтиграфию почек, исследование рени-
на крови, детям с ВАРМВС – компьютерную томографию по-
чек, а также детям старше 5 лет – суточное мониторирование 
артериального давления (СМАД).

В работе с больными соблюдались этические принципы, 
предъявляемые Хельсинской Декларацией Всемирной меди-
цинской ассоциации World Medical association Declaration of 
Helsinki (1964, 2000 ред.). Было получено согласие на иссле-
дования родителей всех пациентов и одобрение локально-
го этического комитета ГБУЗ Иркутская областная детская 
клиническая больница (протокол № 3 от 17.02.2008).

результаты и обсуждение

В результате проведенного исследования выявлено на-
личие сопутствующей патологии: врожденные аномалии 
развития органов мочевой системы (ВАРОМС) у детей с 
агенезией – в 15 случаях (38% от 39), у детей с единственной 

почкой вследствие нефрэктомии контрлатеральной почки – 
в 10 случаях (30% от 33) (табл. 2).

Также у детей был диагностирован хронический пиело-
нефрит единственной почки у 28 детей с агенезией почки 
(72% от 39) и у 29 после нефрэктомии контрлатеральной поч-
ки (87% от 33), возникший до нефрэктомии.

Суточное мониторирование артериального давления 
(СМАД) было проведено 25 больным с агенезией почки и 17 
после нефрэктомии контрлатеральной почки.

Латентная артериальная гипертензия по данным СМАД 
выявлено у 14 детей с агенезией почки (35%) и у 8 детей после 
нефрэктомии (24%) (рис. 1).

Тяжелая артериальная гипертензия, по поводу которой 
дети поступили на обследование, требующая назначения 
одного или двух гипотензивных препаратов, наблюдалась у 
3 больных с агенезией почки и у 1 больного после нефрэк-
томии. В данной группе у 2 детей отмечалось поражение ор-
ганов мишеней: у одного ребенка – ангиопатия сетчатки и у 
второго ребенка – гипертрофия миокарда по данным эхокар-
диографии.

С целью подтверждения ренального генеза артериальной 
гипертензии было проведено исследование активности рени-
на плазмы крови: больным с агенезией и после нефрэктомии. 
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В результате выявлено повышение уровня ренина крови у 14 
детей с агенезией (35%) и у 5 детей после нефрэктомии (15%) 
(рис. 2).

Средний уровень гиперренинемии у детей с 
агенезией почки – 4,5 нгмл/ч, у детей после не-
фрэктомии контрлатеральной почки – 5,0 нгмл/ч.

Нарушение функции единственной почки вы-
явлено у одного ребенка с агенезией почки – ОПН 
на фоне острого интерстициального нефрита (ге-
модиализ 5 суток), и хроническая почечная недо-
статочность терминальная у двух детей с един-
ственной почкой вследствие нефрэктомии кон-
трлатеральной почки с наличием сопутствующей 
ВАРМВС (один ребенок получает заместительную 
терапия – хронический перитонеальный диализ, 
второму ребенку проведена трансплантация поч-
ки).

Рис. 2. Уровень ренина плазмы при агенезии почки и после 
нефрэктомии контралатеральной почки.

Рис. 1. Частота латентной артериальной гипертензии у детей 
с единственной почкой.

Таким образом, наличие сопутствующей ВАРМВС 
встречалось немного чаще у детей с агенезией почки. 
Пиелонефрит регистрировался чаще у детей с единствен-
ной почкой вследствие нефрэктомии контрлатеральной 
почки. Тяжелое нарушение функции единственной поч-
ки (ХПН) выявлено только у 2 детей с единственной поч-
кой вследствие нефрэктомии контрлатеральной почки 
с наличием сопутствующей врожденной аномалии раз-
вития органов мочевой системы. Латентная артериаль-
ная гипертензия отмечалась значительно чаще у детей с 
агенезией почки, в том числе тяжелая артериальная ги-
пертензия наблюдалась только в группе детей с агенези-
ей почки. Повышение активности ренина плазмы крови 
встречалось чаще в группе детей с агенезией почки, чем 

в группе детей с единственной почкой вследствие нефрэкто-
мии контрлатеральной почки.
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МоДеЛЬ СИСТеМы МенеДЖМенТа ПроФеССИонаЛЬноЙ безоПаСноСТИ И оХраны ТруДа 
В СооТВеТСТВИИ С ТребоВанИЯМИ OHSAS 18001

Надежда Феофановна Князюк1, Игорь Сергеевич Кицул2

(1Иркутский государственный университет, ректор – д.х.н., проф. А.И. Смирнов, Байкальская 
международная бизнес-школа, директор – к.и.н., доц. В.Н. Саунин, кафедра менеджмента, зав. – к.м.н., 

доц. Н.Ф. Князюк; 2Иркутская государственная медицинская академия последипломного образования, ректор – 
д.м.н., проф. В.В. Шпрах, кафедра общественного здоровья и здравоохранения, зав. – д.м.н., проф. Д.В. Пивень)

резюме. Для минимизации профессиональных рисков на практике была предложена процессная модель си-
стемы управления охраной труда (СУОТ), которая основывается на требованиях международных стандартов. 
Реализация данной модели позволяет реализовать процессный и системный подходы в построении СУОТ, что обе-
спечивает повышение эффективности ее работы. Предложена и апробирована методика оценки эффективности 
системы, расчет коэффициента уровня охраны труда в организации.

Ключевые слова: управление охраной труда и промышленной безопасностью,  OHSAS 18001, ГОСТ Р 12.0.230-
2007 «Система стандартов безопасности труда. Системы управления охраной труда. Общие требования», иденти-
фикация опасностей, оценка рисков и управление рисками.
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THE MANAGEMENT SySTEM MODEL OF pROFESSIONAL SAFETy AND LABOUR pROTECTION 
IN CONCORDANCE WITH OHSAS 18001

N.F. Knyazyuk1, I.S.Kitsul2

(1Baikal International Business School, 2Irkutsk State Medical Academy of Continuing Education)

Summary. To practically minimize the professional risks the following process model of the OSH management system 
(SMS), has been proposed. It is based on the international standards. The implementation of this model allows to realize 
the process and system approaches to the construction of OSH, insuring its efficiency. The methods of system effectiveness 
evaluation, the calculation of the safety level index in the organization have been proposed and approved.

Key words: protection and industrial safety management, OHSAS 18001, GOST R 12.0.230-2007 “Occupational 
safety standards system. OSH management system. General requirements”, hazard identification, risk assessment and risk 
management.

Охрана и безопасность труда является сложной обла-
стью знаний, требующей применения различных дисциплин 
и участия всех заинтересованных сторон, а также создания 
соответствующих институциональных механизмов для реа-
лизации национальной политики в сфере охраны труда. В 
соответствии с современными представлениями основной 
упор на реализацию требований охраны труда переносится 
непосредственно на организацию. Эта работа может быть 
выполнена лучше всего, если будет разработана система 
управления охраной труда. В настоящее время имеется вся 
необходимая нормативно-правовая база для осуществле-
ния таких разработок, однако специалистами чаще всего 
специалисты используется ОHSAS 18001, международный 
стандарт по разработке систем управления охраной здо-
ровья и безопасностью персонала (Occupational Health and 
Safety Management Systems). В России этому стандарту соот-
ветствует ГОСТ 12.0.230-2007 «Система стандартов безопас-
ности труда. Системы управления охраной труда. Общие 
требования», введенный в действие Приказом Федерального 
агентства по техническому регулированию и метрологии от 
10 июля 2007 г. № 169-ст и другие нормативные правовые 
акты РФ.

Спецификация OHSAS 18001 представляет требования 
к системе управления профессиональной безопасностью и 
здоровьем, чтобы предоставить возможность организации 
управлять профессиональными рисками в области безопас-
ности и здоровья и повышать эффективность такого управ-
ления. Согласно требованиям OHSAS 18001 медицинская 
организация должна иметь сведения обо всех опасностях, 
возникающих в процессе ее деятельности. Для реализации 
данного подхода на практике была предложена схема систе-
мы управления охраной труда (СУОТ), которая была разра-
ботана Международной организацией труда, согласно кото-
рой реализуется основная задача: снижение рисков (рис. 1).

Данная схема позволяет реализовать процессный и си-
стемный подходы в построении СУОТ, что обеспечивает по-
вышение эффективности ее работы. Деятельность компании 
в области охраны труда представляется системой взаимосвя-
занных процессов, направленных на управление профессио-
нальными рисками. Согласно стандарту OHSAS 18001:1999, 
организация должна разрабатывать и поддерживать в ра-
бочем состоянии систему менеджмента профессионального 
здоровья и безопасности в соответствии с приведенной мо-
делью.

Модель включает 6 элементов успешно работающей си-

стемы менеджмента: политика в области профессиональной 
безопасности и здоровья; планирование; внедрение и функ-
ционирование; проведение проверок и корректирующих 
действий; анализ со стороны руководства; постоянное улуч-
шение.

Объектом управления в СУОТ является деятельность 
функциональных служб и структурных подразделений ор-
ганизации по обеспечению безопасных и здоровых условий 
труда на рабочих местах, в производственных подразделе-
ниях и в организации в целом. Решение задач СУОТ осу-
ществляется путем принятия и реализации управленческих 
решений на всех уровнях управления организацией в соот-
ветствии с функциями руководителей и исполнителей, их 
правами и обязанностями, закрепленными законодательны-
ми актами, постановлениями, распоряжениями, уставами, 
положениями, инструкциями и другими нормативами, а 
также решениями трудовых коллективов.

Формирование СУОТ начинается с разработки политики 
в области охраны труда, установления определенных функ-
ций и обязанностей по охране труда для работодателей и 
работников (руководителей, специалистов, служащих, рабо-
чих) на всех уровнях управления медицинской организации. 
Далее следует планирование мероприятий по охране труда и 
организация их исполнения. При этом осуществляется по-
стоянный контроль, учет, анализ и оценка проводимой ра-
боты.

В процессе исследования автором разработана карта про-
цессов СУОТ ИДЦ (рис. 2), которая включает в себя четыре 
группы процессов: процессы управления, основные процес-
сы СУОТ, выстроенные с позиции управления рисками про-
фессиональной безопасности, обеспечивающие процессы и 
процессы измерения, анализа и улучшения.

Система управления охраной труда (далее – СУОТ) – со-
ставная часть общей политики и системы управления ИДЦ, 
обеспечивающая соответствие условий труда требовани-
ям охраны труда, установленным законодательством РФ об 
охране труда, направленная на непрерывное совершенство-
вание деятельности ИДЦ по безопасности и гигиене труда, 
на снижение несчастных случаев и профессиональных забо-
леваний на производстве. Методологической основой СУОТ 
является ГОСТ 12.0.230-2007 «Система стандартов безопас-
ности труда. Системы управления охраной труда. Общие 
требования», введенный в действие Приказом Федерального 
агентства по техническому регулированию и метрологии 
от 10 июля 2007 г. №169-ст и другие нормативные правовые 
акты РФ. Разработка и внедрение СУОТ содействует вы-
полнению обязанностей руководства ИДЦ по обеспечению 
безопасных условий и охраны здоровья сотрудников ИДЦ, 
а также в осуществлении непрерывного совершенствования 
деятельности по безопасности и гигиене труда. Основным 
методом реализации главной задачи СУОТ является обе-
спечение безопасности на каждом рабочем месте и сниже-
ние риска до допустимого минимума. Для оценки состояния 
охраны труда в ИДЦ используют коэффициент уровня охра-
ны труда (Кот).

СУОТ построена на принципах:
– процессного подхода;
– соблюдения правил и норм охраны труда;
– системного обучения сотрудников ИДЦ безопасным 

методам и приемам выполнения работ;
– контроля и оценки работ по охране труда;
– заинтересованности сотрудников в безопасных услови-

ях труда;

Рис. 1. Модель управления охраной труда и 
промышленной безопасностью предприятия 

OHSAS 18001.
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– материально-технического обеспечения мероприятий 
по охране труда;

– ответственности каждого сотрудника за безопасность 
на своем рабочем месте;

– стандартизации и сертификации системы управления 
охраной труда.

Руководством ИДЦ определены и документально оформ-
лены ответственность, полномочия и взаимодействие пер-
сонала, который руководит, выполняет и проверяет работу, 
влияющую на охрану труда. Ответственность и полномочия 
высшего руководства по процессам СУОТ устанавливаются 
в матрице ответственности и соответствуют Положению о 
распределении ответственности. Ответственность за функ-
ционирование СУОТ в подразделениях несут руководители 
отделов и служб. Ответственность и полномочия сотрудни-
ков определены должностными инструкциями, которые за-
регистрированы в отделе кадров.

Руководство обеспечивает доведение политики в обла-
сти охраны труда до сведения персонала, понимание и под-
держку ее на всех уровнях организации. Ответственным за 
оформление и актуализацию политики в области охраны 
труда является инженер по охране труда. Доведение полити-
ки в области охраны труда до каждого работника и обеспе-
чение понимания ее достигается с помощью: стенда «Охрана 
труда» в ИДЦ; системы обучения по управлению системой 
охраны труда; внутреннего сайта (рубрика «Охрана труда»); 
обсуждения на Днях охраны труда; вводного инструктажа 
при приеме на работу. Осведомленность персонала о поли-
тике в области охраны труда систематически проверяется 
внутренним аудитом. Руководство ИДЦ постоянно демон-
стрирует приверженность принятой им политики в области 
охраны труда посредством системного контроля и анализа ее 
выполнения; недопущения отклонения от политики в обла-
сти охраны труда в любом отделе ИДЦ. Политика в области 
охраны труда актуализируется с учетом следующих показа-
телей: результаты анализа СУОТ руководством, результаты 
аттестации рабочих мест, травматизм, результаты внешних 
и внутренних проверок СУОТ, изменения нормативных пра-
вовых актов. Условием корректировки политики по охране 
труда могут быть изменения нормативных правовых актов, 
требования сертификационных органов, результатов анали-
за СУОТ руководством. Процесс корректировки политики 
в области охраны труда происходит следующим образом: 
инженер по охране труда анализирует результаты работы 

Рис. 2. Процессная модель системы менеджмента охраны труда и профессиональной безопасности.

за год, по результатам анализа готовит предложения по кор-
ректировке политики. Предложения рассматриваются глав-
ным врачом ИДЦ совместно с заместителем главного врача 
по КЭ, ОМР, управлению и оценке качества. Согласованные 
предложения вносятся в политику и утверждаются главным 
врачом ИДЦ. Политика предусматривает следующие прин-
ципы: обеспечение здоровых и безопасных условий труда; 
обучение и аттестация кадров по охране труда; контроль, 
надзор и оценка состояния охраны труда.

Для постоянной идентификации опасностей, оценки 
рисков и управления рисками установлена программа атте-
стации рабочих мест по условиям труда, в которую входят: 
определение сроков выполнения работ, связанных с атте-
стацией рабочих мест; анализ идентификации опасностей – 
проводится повседневно на рабочих местах или внепланово, 
в зависимости от характера опасностей, значимости риска.

Основными целями ИДЦ в области охраны труда явля-
ются:

– ежегодное снижение показателей уровня травматизма:
– количество несчастных случаев – не более 1;
– количество дней нетрудоспособности – не более 36;
– коэффициент частоты Кч (число несчастных случаев на 

100 работников) – не более 0,20;
– поддержание профессиональной заболеваемости на 

минимальном уровне;
– повышение значения общего коэффициента состояния 

охраны труда (ΣКот)на 0,5% путем обеспечения безопасных 
условий труда для работников на всех стадиях производ-
ственного процесса;

– создание условий, при которых обеспечивается не 
только своевременное устранение каких-либо нарушений 
норм по охране труда, но и предупреждение возможности их 
возникновения.

Для обеспечения поставленной цели ежегодно составля-
ются планы мероприятий в области охраны труда, каждое 
мероприятие имеет свои сроки, ответственных за выполне-
ние и исполнителей. Обучение персонала, специалистов и 
руководителей осуществляется в соответствии планом, учи-
тывающим вовлечение всех категорий работников при по-
ступлении на работу и при повышении квалификации: 

– персонала, задействованного на работах, выполняемых 
самостоятельно;

– руководителей и специалистов на работах, выполняе-
мых самостоятельно;
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– персонала, задействованного на работах повышенной 
опасности;

– персонала, задействованного на работах повышенной 
опасности;

– руководителей и специалистов, задействованных на ра-
ботах повышенной опасности;

– руководителей и специалистов, задействованных на 
работах повышенной опасности и на работах особой опас-
ности;

– персонала, задействованного на работах особой опас-
ности;

– персонала, задействованного на работах особой опас-
ности;

– руководителей и специалистов, задействованных на ра-
ботах особой опасности.

Для оценки состояния охраны труда в ИДЦ было пред-
ложено использование коэффициента уровня охраны труда 
(Кот), который определяется по формуле:

Кот =(Ксп+Карм+Коц+ Кч) /n
где Kсп — коэффициент уровни соблюдения правил и 

инструкций по охране труда по технике безопасности; Карм 
– коэффициент проведения аттестации рабочих мест; Коц 
– коэффициент уровня надзора и оценки состояния ОТ; Кч 
– коэффициент частоты травматизма; N – общее число ко-
эффициентов.

1) КСП – коэффициент уровня соблюдения правил и ин-
струкций по охране труда сотрудниками ИДЦ; определяется 
по картам уровня соблюдения правил сотрудниками в каж-
дом отделе, службе:

Ксп = РСП/РО,
где РСП – число работающих с соблюдением правил; РО 

– общее число работающих;
2) Карм – коэффициент проведения аттестации рабочих 

мест по условиям труда в ИДЦ 
Карм=К1/К2, 

где К1 (кол-во РМ, прошедших аттестацию), К2 ( кол-во 
РМ подлежащих аттестации)

3) Коц – коэффициент надзора и оценки состояния 
охраны труда в отделах ИДЦ.

Коц = РСП/РО 
где РСП – число работающих с соблюдением правил; РО 

– общее число работающих.
Коэффициент частоты травматизма КЧ представляет 

собой количество несчастных случаев, приходящихся на 
1000 работающих за определенный период, и равен: 

где N – количество несчастных случаев, произошедших 
за рассматриваемый период; Р – среднесписочный состав ра-

Таблица 1
Интегральный коэффициент СУОТ ИДЦ 

за период 2007-2011 гг.
Год Ксп Карм Коц Кч Расчет коэффициента Кот
2007 0,81 0,83 0,87 0 (0,81+0,83+0,87+0)/3 0,83
2008 0,9 0,8 0,84 0 (0,9+0,8+0,84+0)/3 0,84
2009 0,91 1 0,9 0 (0,93+1+0,95+0)/3 0,93
2010 0,93 1 0,97 0,24 (0,93+1+0,97+0,24)/4 0,78
2011 0,98 0,9 0,98 0 (0,98+0,9+0,99+0)/3 0,95

Рис. 3. Динамика интегрального коэффициента состояния 
охраны труда и профессиональной безопасности в ИДЦ.

         
Кч =      100,N

Р

ботников за рассматриваемый период.
Уровень состояния охраны труда, к которому должны 

стремиться в ИДЦ, равен 100%.
Уот = 100*(Ксп+Карм+Коц+ Кч)/4
Примечание. Значение Кот в пределах от 0,8 до 1,0 – оцен-

ка «хорошо»; в пределах от 0,5 до 0,8 – оценка «удовлетвори-
тельно»; ниже 0,5 – оценка «неудовлетворительно».

Применяя методику определения коэффициента уровня 
охраны труда, получили следующие показатели: 

Показатель эффективности системы управления охра-
ной труда в ИДЦ на достаточно высоком уровне. Падение 
коэффициента в 2010 году было обусловлено 1 несчастным 
случаем. Характер несчастного случая, вид происшествия 
квалифицирован как противоправные действия посторон-
них лиц в отношении сторожа (охранника) ИДЦ.

Таким образом, СУОТ направлена на максимально сни-
жение вероятности реализации рисков медицинской орга-
низации, связанных с профессиональной деятельностью. 
Эффективность системы подтверждается 100% аттестацией 
рабочих мест, высоким коэффициент уровня соблюдения 
правил и инструкций по охране труда сотрудниками ИДЦ, 
адекватным контролем, и, как следствие, отсутствием слу-
чаев производственного травматизма среди медицинских 
работников.
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резюме. В статье представлен анализ профессиональной заболеваемости в Иркутской области в динамике с 
2000 до 2011 гг. Отмечен рост уровней профзаболеваемости как в целом по Иркутской области, так и в ряде отрас-
лей экономики, в которых ее уровни превышают общероссийские в 2-2,5 раза. В структуре профессиональной забо-
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леваемости ведущие позиции занимают нейросенсорная тугоухость (до 50% от всех профзаболеваний), вибрацион-
ная болезнь (до 35,9%), при одновременном снижении удельного веса заболеваний опорно-двигательного аппарата, 
периферических нервов и мышц. Установлены причины и факторы, влияющие на уровень профзаболеваемости, 
основными из которых являются неудовлетворительные условия труда, недостаточное внимание к внедрению ме-
роприятий по профилактике профессиональных и производственно-обусловленных заболеваний.

Ключевые слова: профессиональная заболеваемость, условия труда.

DyNAMICS OF OCCUpATIONAL MORBIDITy RATE IN IRKUTSK REGION

V.A. Pankov1,2, G.A. Tutkina3, M.V. Kuleshova1, L.F. Korchuganova3

(1Research Institute of Occupational Medicine and Ecology of SD of RAMS; 2Irkutsk State Medical Academy of 
Continuing Education; 3Administration of Federal Centre of Supervision in Sphere of Consumer Right Protection 

and Human Wellbeing in Irkutsk Region)

Summary. The analysis of the occupational morbidity rate in Irkutsk region is given in dynamics from 2000 to 2011. The 
increase in the occupational morbidity rate was revealed to be both as a whole in Irkutsk region and a number of economics 
branches, the indices of which were found to be higher than the total Russians ones 2-2,5 times. The leading positions in 
the structure of the occupational morbidity rate were found to occupy the following diseases: the neurosensoric dullness of 
hearing (up to 50% of all occupational diseases), the vibration-induced disease (up to 35,9%) with the simultaneous decrease 
in the specific disease value of diseases of the supporting-motive apparatus, the peripheral nerves and muscles. The causes 
and the factors which may influence on the level of occupational morbidity rate, the main of which are known to be the 
insufficient attention towards the measure introduction on the prevention of the occupational and production-stipulated 
diseases have been revealed.

Key words: occupational morbidity rate, working conditions.

На современном этапе развития России сохранение здо-
ровья работающего населения, как важнейшей производи-
тельной силы страны, является сверхприоритетной задачей.

Иркутская область является высоко урбанизированным 
регионом Российской Федерации, где сохранение здоровья 
работающего контингента является важнейшей состав-
ляющей успешного развития его экономики. В настоящее 
время в сфере материального производства Иркутской об-
ласти трудится около полумиллиона человек. На большин-
стве предприятий по-прежнему отмечается низкий техно-
логический уровень производства, высокая степень износа 
оборудования, низкий уровень темпов модернизации [1,7]. 
Указанное предопределяет, что значительная часть трудо-
способного населения работает в условиях, не отвечающих 
действующим санитарно-гигиеническим нормативам, под-
вергается комплексному воздействию неблагоприятных 
факторов производственной среды. Это, в свою очередь, 
ведет к высокому уровню несчастных случаев на произ-
водстве. Следует отметить, что наибольшее число лиц, 
работающих в неблагоприятных условиях, трудится на 
предприятиях с негосударственной формой собствен-
ности.

Вышеназванные негативные тенденции четко про-
сматриваются в состоянии профессиональной заболе-
ваемости, показатели которой в Иркутской области ста-
бильно превышают общероссийские почти в 2-2,5 раза 
[1-4,7].

Цель работы: провести анализ профессиональной 
заболеваемости в Иркутской области, ее структуры в 
динамике за 2000-2011 гг., выявить основные причины, 
обусловливающие ее формирование.

материалы и методы

Анализ профессиональной заболеваемости, структуры, 
основных факторов, влияющих на ее формирование, прове-
ден на основании карт учета профессионального заболевания 
(отравления) (Приложение №5 Минздрава РФ от 28.05.2001 
№176) за период 2000-2011 гг. Всего статистическим наблю-
дением было охвачено около 3000 вновь выявленных случаев 
профессиональных заболеваний. При этом анализировались 
следующие показатели: отрасль промышленности, пред-
приятие, форма собственности предприятия, пол, возраст 
пострадавшего, стаж работы в данной профессии, в том 
числе, в контакте с вредным производственным фактором, 
вызвавшим профзаболевание (отравление), основной и со-
путствующие вредные производственные факторы, послу-
жившие причиной профзаболевания, параметры основного 
и сопутствующих факторов, обстоятельства возникновения, 
вид, форма, тяжесть профзаболевания, основной и сопут-
ствующий диагнозы.

Статистическая обработка материалов включала расчеты 
экстенсивных и интенсивных показателей профессиональ-
ной заболеваемости (её уровней, структуры, распределения), 
выполненных на персональном компьютере с использовани-
ем пакета прикладных программ Excel пакета Office 2003 (в 
ОС «Windows XP»).

результаты и обсуждение

Анализ профессиональной заболеваемости свидетель-
ствует об общей тенденции к росту числа вновь выявленных 
случаев. Так, если в 2000 году показатель профзаболеваемо-
сти в Иркутской области составлял 2,06 на 10 000 работаю-
щих [5], то в последние годы (2007-2011 гг.) этот показатель 
уже составляет 2,27-4,61 на 10 000 работающих [6,7] (рис. 1).

В то же время, такие уровни профессиональной заболе-
ваемости не отражают реальной обстановки, так как работа 
в неблагоприятных условиях труда напрямую должна сказы-
ваться и на показателях профессиональной заболеваемости. 
Возможно, это связано с отсутствием на многих предприяти-
ях реальных сведений о численности работающих во вред-
ных и опасных условиях, отсутствии должного контроля за 
параметрами производственной среды и управления ими, 
что в свою очередь приводит к недостаточной выявляемости 
профессиональных заболеваний, регистрирующихся уже на 
поздних стадиях развития. Так, например, в списках рабочих 
вредных профессий, подлежащих периодическим медицин-
ским осмотрам, не всегда указывается полный перечень про-
фессиональных вредностей, воздействующих на работника.

Кроме того, следует отметить, что Россией лишь частич-
но ратифицирована Конвенция МОТ №160 «О статистике 
труда» (1985). В частности, не ратифицированы положения 
о статистике травм и профессиональных заболеваний. Как 

Рис. 1. Показатели профессиональной заболеваемости 
за 2000-2011 гг. (на 10 тыс. работающих).
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следствие, на практике регистрируются выраженные формы 
профессиональных заболеваний с высокой степенью утраты 
трудоспособности, более чем на 80% обусловленные профес-
сиональной деятельностью.

По данным Роспотребнадзора, наиболее высокие уровни 
профессиональной заболеваемости отмечаются при добыче 
каменного, бурого угля (42,5 на 10 тыс. работающих), в про-
изводстве судов и летательных аппаратов (15,1 на 10 тыс. ра-
ботающих), в лесном хозяйстве (11,8 на 10 тыс. работающих) 
(рис. 2).

Кроме этого, следует отметить, что в ряде отраслей эко-
номики (добыча металлических руд, металлургическое про-
изводство, производство машин и оборудования, здравоох-
ранение) в последние годы наблюдается значительный рост 
случаев профессиональных заболеваний (рис. 3).

В последние годы произошли изменения в структуре 
профессиональной заболеваемости как в России в целом, 

так и в Иркутской области [1]. Ведущие позиции 
занимает нейросенсорная тугоухость, в ряде слу-
чаев ее удельный вес достигает 50% от всех про-
фзаболеваний (рис. 4).

В то же время, наблюдается снижение удель-
ного веса заболеваний опорно-двигательного ап-
парата (с 21,7% в 2002 г. до 6,8% в 2011 г.), пери-
ферических нервов и мышц (с 17,1% в 2002 г. до 
4,0% в 2011 г.). Следует отметить, что, несмотря 
на проводимые профилактические мероприятия, 
в структуре профессиональной заболеваемости 
вибрационная болезнь (35,9-29,8% в разные годы) 
по-прежнему занимает лидирующие позиции по-
сле нейросенсорной тугоухости.

Регистрируемый в настоящее время уровень 
профессиональной заболеваемости во многом 
является отражением условий труда, существо-
вавших 20-25 лет назад.

Анализ случаев возникновения профессио-
нальных заболеваний показал ряд общих тенден-
ций. Так, работники наиболее трудоспособного 

возраста (30-40 лет) стараются скрыть профессиональное 
заболевание, мотивируя это страхом увольнения, перевода 
на другую, как правило, нижеоплачиваемую работу. Кроме 
этого, при выявлении заболеваний на ранних стадиях пред-
полагаются меньшие компенсаторные выплаты. Однако ра-
бочие предпенсионного возраста стараются подтвердить 
имеющееся, но официально не зарегистрированное профза-
болевание для получения инвалидности и соответствующих 
социальных гарантий.

Следует отметить, что сроки развития ряда 
профессиональных заболеваний в Иркутской 
области примерно в 1,5 раза меньше, чем в цен-
тральных районах России. Например, по данным 
официальной статистики в центральных регио-
нах России вибрационная болезнь от воздействия 
локальной вибрации развивается в среднем при 
стаже 17-18 лет, а в условиях Восточной Сибири 
– через 12,2 лет. Очевидно, что в данном случае 
сказывается как ряд сопутствующих производ-
ственных факторов, так и суровые климатические 
условия региона в целом.

Особо следует остановиться на проблемах 
предприятий малого и среднего бизнеса, на кото-
рых чаще всего отсутствуют службы охраны тру-
да, нарушаются требования охраны труда и тех-
ники безопасности, не соблюдаются сроки про-
ведения медицинских осмотров, неудовлетвори-
тельна обеспеченность средствами индивидуаль-
ной защиты. Кроме этого, на таких предприятиях, 
как правило, продолжительность рабочей недели 

превышает установленные нормы, что автоматически увели-
чивает дозную нагрузку неблагоприятных производствен-
ных факторов на работающих, и как следствие приводит к 
более раннему развитию заболеваний. Также имеют место 
случаи найма для работы во вредных условиях временных 
рабочих без отметки в трудовой книжке, что соответственно 
не позволит доказать связь развившегося заболевания или 

отравления с профессией.
Несмотря на существующие проблемы в об-

ласти охраны труда, следует отметить, что в по-
следние годы на ряде крупных предприятий про-
ведена большая работа по охране и улучшению 
условий труда. Это позволило значительно сни-
зить уровни неблагоприятных факторов произ-
водственной среды, в некоторых случаях удалось 
также снизить или полностью исключить опас-
ность и риски. В то же время, отмечается рост 
заболеваемости работающих как по данным за-
болеваемости с временной утратой трудоспо-
собности, так и по результатам периодических 
медицинских осмотров, что определяет проблему 
производственно-обусловленной заболеваемо-
сти, связанную с воздействием производствен-
ных факторов малой интенсивности (на уровне 
предельно допустимых концентраций, предельно 
допустимых уровней), особенно, при комбини-
рованном и сочетанном их влиянии на организм. 

Рис. 2. Показатели профессиональной заболеваемости в Иркутской 
области по отраслям промышленности за 2001-2011 гг. 

(на 10 тыс. работающих).

Рис. 3. Динамика профессиональной заболеваемости в Иркутской 
области в некоторых отраслях промышленности 

(на 10 тыс. работающих).

Рис. 4. Структура профессиональной заболеваемости 
в Иркутской области за 2002-2011 гг., %.
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Существует также ряд проблем, связанных с воздействием 
таких физических факторов, как электромагнитные поля, 
рентгеновское излучение, ультразвук. Анализ официаль-
но зарегистрированных профессиональных заболеваний в 
Иркутской области свидетельствует об отсутствии выявлен-
ных случаев от воздействия указанных факторов. Однако, 
значительная часть работников подвергается их влиянию, 
предъявляя при этом соответствующие жалобы на состоя-
ние здоровья. Кроме того, в связи с техническим переосна-
щением, происходящим в ряде отраслей промышленности 
(внедрение новых технологий, усовершенствование произ-
водственных процессов), меняющимися условиями работы 
(увеличение объема, интенсивности труда) появляются но-
вые, ранее неизвестные профессиональные риски, которые 
также могут обусловливать формирование заболеваемости, 
связанной с условиями труда.

Основными обстоятельствами и условиями возникнове-
ния профессиональных заболеваний по-прежнему являют-
ся: несовершенство технологических процессов, конструк-
тивные недостатки машин, оборудования, несовершенство 
рабочих мест, средств индивидуальной защиты и их от-
сутствие, нарушение правил техники безопасности. Кроме 
этого, среди объективных причин, способствующих росту 
профессиональной заболеваемости, следует отметить, несо-
блюдение работающими режимов труда, недостаточно вы-

сокий уровень медико-профилактического обслуживания, 
несвоевременное принятие решений по рациональному тру-
доустройству рабочих с выявленными ранними формами 
профзаболеваний.

Таким образом, динамика уровней профессиональной 
заболеваемости в Иркутской области характеризуется ста-
бильно высокими показателями с тенденцией к дальнейшему 
их нарастанию. Наиболее значимыми факторами, влияющи-
ми на уровень профессиональной заболеваемости, являются 
неудовлетворительные условия труда, изменения в воздей-
ствии на организм работающих привычных профессиональ-
ных рисков, рост комбинированного и потенцирующего воз-
действия разных профессиональных факторов, в том числе 
малой интенсивности, возрастание роли потенциально опас-
ных для здоровья факторов поведенческого, биологического, 
генетического, социального характера. Кроме того, следует 
также отметить отсутствие экономической заинтересован-
ности и ответственности работодателей за выполнение пра-
вил по охране труда и сохранению здоровья работников. 
Большое значение имеет и недостаточное внимание к вне-
дрению мероприятий по профилактике профессиональных 
и производственно-обусловленных заболеваний, раннему их 
выявлению. У самих работников зачастую отсутствует моти-
вация по сохранению и укреплению собственного здоровья, 
ведению здорового образа жизни.
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ПерВИчнаЯ ИнВаЛИДноСТЬ ВСЛеДСТВИе ДорСоПаТИЙ ВзроСЛоГо наСеЛенИЯ 
ИрКуТСКоЙ обЛаСТИ за 2001-2011 ГГ.

Софья Михайловна Самосват1, Ирина Леонидовна Петрунько1,2, Алла Александровна Черкасова1

(1Главное бюро медико-социальной экспертизы по Иркутской области, руководитель – к.м.н. Л.Г. Гаркуша; 
2Иркутская государственная медицинская академия последипломного образования, ректор – д.м.н., проф. 

В.В. Шпрах, кафедра медицинской экспертизы, зав. – к.м.н., доц. И.Л. Петрунько)

резюме. Представлены данные изучения первичной инвалидности вследствие дорсопатий взрослого населения 
Иркутской области за 2001-2011 гг., рассчитывался интенсивный показатель на 10 тыс. населения (ИППИ). Впервые 
признавались инвалидами вследствие дорсопатий в среднем – 749 человек в год. Максимальный ИППИ (4,2) был 
в 2005 г., что на 7% больше уровня 2001 г. (3,9 на 10 тыс. населения), в последующие годы показатель снижался до 
3,0 в 2009 г. (в 1,4 раза), однако в 2010-2011 гг. уровень стал выше (3,9 и 3,7 на 10 тыс. населения соответственно). У 
лиц пенсионного возраста с 2001 до 2005 гг. зарегистрировано увеличение ИППИ с 2,4 до 6,9 на 10 000 населения (в 
2,9 раза) с последующим снижением, что было связано с изменением социального законодательства. В структуре 
первичной инвалидности по тяжести преобладала третья группа инвалидности как в трудоспособном, так и пен-
сионном возрасте.

Ключевые слова: первичная инвалидность, дорсопатия.

pRIMARy DISABILITy OWING TO DORSOpATHy OF ADULT pOpULATION OF THE IRKUTSK REGION FOR 2001-2011

S.M. Samosvat1, I.L. Petrunko1,2, A.A. Cherkasova1

(1The Head Bureau of Medico-Social Examination of the Irkutsk Region, 
2Irkutsk State Medical Academy of Continuing Education)
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Summary. The authors have studied primary disability owing to dorsopathy of adult population of the Irkutsk region for 
2001-2011, the intensive indicator on 10 thousand population (IPPI) has been calculated. On the average – 749 people in a 
year were considered as invalids. The maximum IPPI (4,2) was in 2005 that for 7% was higher  than the  level of 2001 (3,9 
on 10 000 population), the next years an indicator decreased to 3,0 in 2009 ( 1,4 times), however in 2010-2011 level became 
higher (3,9 and 3,7 on 10 000 population respectively). In the patients of old age from 2001 to 2005 the increase of IPPI was 
from 2,4 to 6,9 on 10 000 population (2,9 times) with the subsequent decrease, that was connected with change of the social 
legislation. In the structure of primary disability on the severity of disease the third group of disability prevailed both in 
elderly and in able-bodied age.

Key words: primary disability, dorsopathy.

Рис. 1. Уровни первичной инвалидности вследствие 
дорсопатии у взрослого населения в Иркутской области, 

Российской Федерации в 2001-2011 гг. (на 10 000 населения).

Болями в области спины (дорсопатиями) страда-
ет в тот или иной период жизни до 60-80% населения [5]. 
Трудопотери от этой патологии занимают одно из ведущих 
мест, поскольку поражается, как правило, наиболее активная 
группа населения в возрасте от 20 до 60 лет, чаще всего 30-50 
лет [2]. В последние годы уровень первичной инвалидности 
в Российской Федерации вследствие дорсопатий неуклонно 
растет, причем преобладают инвалиды молодого возраста 
[6]. Дорсопатии в нозологической структуре первичной ин-
валидности вследствие болезней костно-мышечной систе-
мы в Иркутской области у взрослых в 2001-2010 гг. находи-
лись на втором ранговом месте (36,0%) после остеоартроза 
(47,0%) [3].

Боли в спине чаще имеют мышечное происхождение, 
несколько реже обусловлены проявлениями остеохондроза, 
спондилоартроза [4]. Установлена пусковая роль в разви-
тии боли в спине статической (изометрической) работы 
минимальной интенсивности в течение длительного вре-
мени [7]. По данным Управления Роспотребнадзора по 
Иркутской области [1] за 2011 г. в экономике области тру-
дятся более половины трудоспособного населения (68,3% 
– 1223,9 тыс. человек), причем в условиях, не отвечающих 
санитарно-гигиеническим требованиям, 36,5% от общей 
численности работающих, в том числе женщин 24,5%. 
Данные обстоятельства могут способствовать росту чис-
ла дорсопатий, в том числе, инвалидизирующих.

Цель работы: изучить динамику первичной инвалид-
ности вследствие дорсопатий у взрослого населения в 
Иркутской области за последние 11 лет (2001-2011 гг.).

материалы и методы

Анализ проводился на основании электронной базы 
данных статистических талонов лиц, впервые признанных 
инвалидами (ВПИ) за 2001-2011 гг. в Иркутской области 
вследствие заболеваний, включенных в МКБ-10 в рубрики 
М40-М54 «дорсопатии». Рассчитывались интенсивные пока-
затели первичной инвалидности (ИППИ, уровень) на 10 000 
взрослого населения, а также отдельно для населения пенси-
онного и трудоспособного возраста.

результаты и обсуждение

Впервые признавались инвалидами вследствие дорсопа-
тий в бюро МСЭ Иркутской области за 2001-2011 гг. от 595 
(в 2009 г.) до 864 (в 2005 г.) человек, в среднем – 749 человек в 
год. Значительный прирост числа ВПИ вследствие дорсопа-
тии отмечался в 2005 г. (864 чел.), темп прироста в сравнении 
с 2001 г. (793 чел.) составил 9,0%. Подобное увеличение пер-
вичной инвалидности в 2005 г. наблюдалось и по другим но-
зологическим классам как в области, так 
и по Российской Федерации за счет лиц 
пенсионного возраста. С 2005 г. по 2009 г. 
регистрировалось постепенное снижение 
числа ВПИ вследствие дорсопатии до 566 
чел., темп убыли в сравнении с 2005 г. со-
ставил 31,1%. К 2011 г. число инвалидов 
увеличилось до 721 человека, темп приро-
ста в сравнении с 2009 г. составил 21,2%. В 
РФ с 2005 до 2010 г. (данные по РФ за 2011 
г. еще не опубликованы) также отмечается 
постепенное снижение числа ВПИ вслед-
ствие дорсопатии, темп убыли к 2010 г. со-
ставил (в сравнении с 2005 г.) 36,8%.

ИППИ вследствие дорсопатий в 
Иркутской области за 11 лет в среднем 
составил 3,9, что много выше, чем по РФ 

(3,0 на 10 000 населения). Уровень первичной инвалидности 
вследствие дорсопатии в Иркутской области в 2001 г. соста-
вил 3,9 на 10 000 населения, в 2002 г. он снизился до 3,5, с 2003 
г. начался рост (4,0). В 2005 г. ИППИ достиг максимальной за 
анализируемый период величины – 4,4 на 10 000 населения. 
Аналогичная тенденция прослеживается и в уровнях пер-
вичной инвалидности вследствие дорсопатии в РФ: с 2003 г. 
до 2005 г. ИППИ возрос в 1,2 раза (с 3,2 до 3,7 на 10 000 на-
селения). С 2005 по 2009 г. в Иркутской области уровень пер-
вичной инвалидности снова снижается с 4,4 до 3,0 на 10 000 
населения (в 1,5 раз), однако в 2010 г. он увеличился до 3,9, а 
в 2011 г. составил 3,7 на 10 000 взрослого населения. В РФ с 
2005 г. отмечено снижение уровня первичной инвалидности 
вследствие дорсопатии с 3,7 до 2,3 на 10 000 населения в 2010 
г. (рис. 1).

Для анализа возрастной структуры ВПИ вследствие дор-
сопатий все ВПИ были разделены по возрасту на две группы: 
трудоспособного возраста (мужчины до 59 лет и женщин 
до 54 лет включительно) и пенсионного возраста (мужчины 
старше 60 лет и женщины старше 55 лет).

В структуре первичной инвалидности вследствие дорсо-
патии наибольший удельный вес составляли на протяжении 
11 лет инвалиды трудоспособного возраста: самая высокая 
доля их регистрировалась в 2001 г. (86,9%), самая низкая – в 
2005 г. (65,7%). Меньшую долю составили инвалиды вслед-
ствие дорсопатии пенсионного возраста: их удельный вес в 
анализируемом периоде составил от 13,1% в 2001 г. до 34,2% 
в 2005 г. (табл. 1).

При анализе уровней первичной инвалидности вслед-
ствие дорсопатии в различных возрастах выявлено, что 
наиболее значительная динамика показателей была у лиц 
пенсионного возраста, так с 2001 до 2005 г. зарегистрирова-

Рис. 2. Уровни первичной инвалидности вследствие дорсопатии у лиц 
трудоспособного и пенсионного возраста в Иркутской области в 2001-2011 гг. 

(на 10 000 населения).
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но увеличение ИППИ с 2,4 до 6,9 на 10 000 населения (в 2,9 
раза). С 2006 г. отмечено снижение уровня первичной инва-
лидности в 1,8 раз до минимального в 2009 г. (3,1 на 10 000 
населения). В 2010 г. ИППИ снова возрос до 3,5, но в 2011 г. 
(3,2 на 10 000 населения) снизился. В РФ 
уровень первичной инвалидности вслед-
ствие дорсопатии лиц пенсионного воз-
раста также постепенно нарастал к 2005 г. 
(4,5), а к 2010 г. снизился до 1,9 на 10 000 
населения (т.е. был в 1,8 раза ниже, чем в 
Иркутской области).

ИППИ в трудоспособном возрасте 
на протяжении анализируемого периода 
меняется незначительно. Самые высокие 
показатели зарегистрированы в 2001 г. 
и 2010 г. (4,1 на 10 000 населения), самый 
низкие – в 2009 г. – 3,0 на 10 000 населения 
(рис. 2).

При анализе первичной инвалидности 
по тяжести (с учетом групп инвалидно-
сти) оказалось, что ВПИ первой группы 
вследствие дорсопатии в трудоспособном 
возрасте за анализируемый период реги-
стрировались только в 2005 г. (уровень 0,1 на 10 000 населе-
ния). ИППИ второй группы в трудоспособном возрасте за 
11 лет варьировал от 1,9 в 2001 г. до 0,6 на 10 000 населения 
в 2009 и 2011 гг. Уровень первичной инвалидности третьей 
группы у граждан трудоспособного воз-
раста был самый значительный, за 11 лет 
регистрировались его колебания от 2,2 в 
2001-2002 гг. до 3,3 на 10 000 населения в 
2010 г. (рис. 3).

У инвалидов вследствие дорсопатии 
пенсионного возраста чаще, чем в трудо-
способном возрасте, регистрируется пер-
вая группа инвалидности. Самый высокий 
уровень первичной инвалидности первой 
группы отмечен в 2005 г. (0,3 на 10 000 
населения). В 2008-2010 гг. ВПИ первой 
группы не было. В остальные годы ИППИ 
первой группы инвалидности был 0,1-0,2 
на 10 000 населения. Уровень первичной 
инвалидности второй группы в пенсион-
ном возрасте с 2001 до 2005 г. возрос от 1,4 
до 2,5 (максимальный за анализируемый 
период), затем показатель снижался и достиг 0,5 на 10 000 на-
селения в 2011 г. ИППИ третьей группы инвалидности был 
максимальным в этом возрасте (4,1) в 2006 г., что выше, чем 
у лиц трудоспособного возраста (3,0 на 10 000 населения) в 
1,4 раза (рис. 4).

Результаты проведенного анализа показывают значи-
тельное преобладание доли лиц трудоспособного возраста 
в структуре первичной инвалидности вследствие дорсопа-
тии в Иркутской области, что соответствует литературным 

Рис. 3. Уровни первичной инвалидности вследствие дорсопатии с учетом групп 
инвалидности в трудоспособном возрасте в Иркутской области в 2001-2011 гг.

Рис. 4. Уровни первичной инвалидности вследствие дорсопатии с учетом групп 
инвалидности в пенсионном возрасте в Иркутской области в 2001-2011 гг.

данным [3]. Значительный рост показателей первичной 
инвалидности вследствие дорсопатий в 2005 г. был вызван 
изменениями социального законодательства, он произошел 
за счет лиц пенсионного возраста, желавших приобрести 

статус федерального льготника в связи со вступлением в 
силу закона «О монетизации льгот» (Федеральный закон от 
22.08.2004 г. № 122-ФЗ). С 2006 по 2009 гг. отмечено снижение 
уровня первичной инвалидности как в пенсионном, так и в 

трудоспособном возрасте, в 2010-2011 гг. увеличение ИППИ 
обусловлено уже инвалидами трудоспособного возраста. В 
структуре первичной инвалидности вследствие дорсопатий 
по тяжести лидирует третья группа инвалидности как в пен-
сионном, так и в трудоспособном возрасте. В пенсионном 
возрасте выше доля первой группы инвалидности, что, воз-
можно, связано с более поздней диагностикой заболеваний и 
несвоевременным направлением на медико-социальную экс-
пертизу лиц этой возрастной группы.

Таблица 1
Структура первичной инвалидности вследствие дорсопатии по возрастным группам и тяжести 

в Иркутской области в 2001-2011 гг. (абс. число, %)
год Общее

число
ВПИ
100%

Из них
Трудоспособного возраста Пенсионного возраста

всего в том числе группы инвалидности:
(%указаны от числа всех инвалидов 
трудоспособного возраста)

всего в том числе группы инвалидности:
(% указаны от числа всех инвалидов 
пенсионного возраста)

I II III I II III
абс. % абс. % абс. % абс. % абс. % абс. % абс. % абс. %

2001 793 689 86,9 2 0,3 309 44,8 378 54.9 104 13,1 11 10,6 59 56,7 34 32,7
2002 706 592 83,9 3 0,5 226 38,2 363 61.3 114 16,1 8 7,0 72 63,2 34 29,8
2003 737 618 83,9 4 0,6 227 36,8 387 62.6 119 16,1 6 5,0 58 48,8 55 46,2
2004 758 595 78,5 4 0,7 191 32,1 400 67.2 163 21,5 7 4,3 62 38,0 94 57,7
2005 864 568 65,7 12 2,1 173 30,5 383 67.4 296 34,2 14 4,7 108 36,5 174 58,8
2006 843 603 71,5 6 1,0 144 23,9 453 75.1 240 28,5 4 1,7 61 25,4 175 72,9
2007 803 597 74,3 1 0,2 179 30,0 417 69.8 206 25,7 2 1,0 43 20,9 161 78,1
2008 643 509 79,2 3 0,6 121 23,8 385 75.6 140 21,8 2 1,4 29 20,7 109 77,9
2009 595 453 76,1 0 0 89 19,6 364 80.4 142 23,9 2 1,4 29 20,4 111 78,2
2010 774 611 78,9 1 0,1 108 17,7 502 82.2 163 21,1 3 1,8 33 20,2 127 78,0
2011 721 572 79,3 1 0,2 88 15,4 483 84.4 149 20,5 4 2,7 23 15,4 122 81,4
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оЦенКа эПИДеМИчеСКоЙ СИТуаЦИИ По ТуберКуЛезу В реСПубЛИКе бурЯТИЯ

Антон Найданович Зарбуев1, Виктор Александрович Астафьев2,3, Евгений Дмитриевич Савилов2,3, Лариса 
Семёновна Унтанова1, Олег Борисович Огарков3, Светлана Николаевна Жданова3, Елена Юльевна Зоркальцева2

(1Республиканский клинический противотуберкулезный диспансер им. Г.Д. Дугаровой, гл. врач – к.м.н. 
А.Н. Зарбуев 2Иркутская государственная медицинская академия последипломного образования, ректор – 

д.м.н., проф. В.В. Шпрах, кафедра эпидемиологии и микробиологии, зав. – д.м.н., проф. Е.Д. Савилов; 
3Научный центр проблем здоровья семьи и репродукции человека директор – чл.-корр. РАМН, д.м.н. 

Л.И. Колесникова, лаборатория эпидемиологически и социально значимых инфекций, зав. – к.б.н. О.Б. Огарков)

резюме. Эпидемическая ситуация по туберкулезу в Республике Бурятия проанализирована по показателям за-
болеваемости, распространенности, смертности за 1994-2011 гг., которые имели статистически более высокие зна-
чения по сравнению с данными Российской Федерации. Выявленные неблагоприятные тенденции в многолетнем 
движении исследуемых показателей свидетельствуют о крайне напряженной обстановке по туберкулезу на иссле-
дуемой территории.

Ключевые слова: туберкулез, заболеваемость, распространенность, смертность.

EpIDEMIOLOGICAL SITUATION IN RESpECT OF TUBERCULOSIS IN BURyAT REpUBLIC

A.N. Zarbuev1, V.A. Astafev2,3, E.D. Savilov2,3, L.S. Untanova1, О.B. Ogarkov3, S.N. Zhdanova3, E.U. Zorkalzeva2

(1Republican Clinical TB Dispensary, 2Irkutsk State Medical Academy of Continuing Education, 
3Scientific Centre of the Family Health and Human Reproduction Problems SB, RAMS)

Summary. The epidemic situation associated with tuberculosis (incidence, prevalence, mortality) in 1994-2011 in the 
Buryatia has been analysed. The investigated parameters were statistically higher in comparison with the values of the Russian 
Federation. The unfavorable trends of the studied parameters have been revealed.

Key words: tuberculosis, incidence, prevalence, mortality.

Туберкулез относится к группе социально значимых бо-
лезней. Его распространение отмечается в периоды войн, со-
циальных потрясений, стихийных бедствий, ухудшения эко-
логического благополучия территорий, то есть связывается 
со всем тем, что сопровождается падением общего уровня 
жизни населения и т.д. [4,5,6]. Распад системы управления в 
начале 90-х годов прошлого века и социально-экономические 
катаклизмы отбросили Россию в деле борьбы с туберкулезом 
на много лет назад. Недостаточное финансирование проти-
вотуберкулезных мероприятий, резко возросшие миграци-
онные процессы, рост числа лиц без определенного места 
жительства, снижение жизненного уровня населения при-
вели к значительному ухудшению ситуации по туберкулезу 
[2,9].

Эпидемиологическая обстановка по этой форме инфек-
ционной патологии значимо различается по отдельным тер-
риториям Российской Федерации (РФ). Наиболее высокие 
показатели заболеваемости регистрируются в Сибирском и 
Дальневосточном административных округах и, к сожале-
нию, Республика Бурятия относится в числу наиболее небла-
гополучных территорий по заболеваемости туберкулезом. 
Так, например, по итогам 2010 года Бурятия вошла в десятку 
«лидеров» по заболеваемости территорий (144,80/0000), за-
нимая в этом списке пятое место, после республики Тыва 
(233,40/0000), Приморского края (200,50/0000), Еврейской АО 
(173,50/0000) и Иркутской области (147,40/0000). Данное обстоя-

тельство связано, по мнению ряда исследователей, прежде 
всего, с тем, что на всех этих территориях, в т.ч. и Бурятии, 
эффективность противотуберкулёзных мероприятий явля-
ется явно недостаточной [1,2,9].

Цель исследования: оценка эпидемиологической ситуа-
ции по туберкулезу по основным эпидемиологическим по-
казателям в Республике Бурятия за 1994-2010 гг.

материалы и методы

Для изучения многолетней динамики заболеваемости, 
распространенности, смертности использовались материа-
лы отчетов ГБУЗ «Республиканский клинический противо-
туберкулезный диспансер им. Г.Д. Дугаровой» (Улан-Удэ) за 
1994-2010 гг., а также аналитические обзоры «Туберкулез в 
Российской Федерации» за 2004, 2007 и 2010 гг. [7,8,9].

Статистическую обработку результатов проводили с ис-
пользованием пакета прикладных программ «Statictica 6.0», 
и включая проверку распределения на нормальность, расчет 
средних значений, ошибки средних величин, оценку зна-
чимости различий показателей по t-критерию Стьюдента. 
Значимость тенденций исследуемых динамических рядов 
оценивали с использованием коэффициента корреляции 
Спирмена. Критический уровень значимости различий при 
проверке гипотез определен р=0,05 [3].
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результаты и обсуждение

В последние два десятилетия эпидемическая ситуация по 
туберкулезу в Республике Бурятия оценивается как крайне 
напряженная. После периода относительного благополучия 
рост заболеваемости туберкулезом был зарегистрирован в 
1991-1992 гг. (соответственно 41,0 и 44,20/0000). Последующие 
годы (1993, 1994, 1995) характеризовались значимым ростом, 
когда показатели заболеваемости по сравнению с предыду-
щим годом имели статистически значимые различия (t1993 к 

1992=2,9; t1994 к1993 =2,7; t1995к 1994 =123,9). Максимальный уровень 
заболеваемости (211,80/0000) был в 1997 г., а среднемноголет-
ний показатель за 1994-2010 гг. составил 151,3±10,10/0000.

За исследуемый период в целом отмечена тенденция роста 
заболеваемости, о чём свидетельствуют уравнение регрессии 
и темпы среднемноголетнего прироста (Y=2,0x+133,20/0000; 
Тпр=1,4 %). В тоже время явно выявляются периоды роста, 
спада и стабилизации заболеваемости:

1. Период роста 1994-1997 гг. 
( = 137,1 ± 24,90/0000; Y=47,4x +18,60/0000; Тпр.= 116,2%);

2. Период снижения 1997-2001 гг. 
(              =164,7 ± 13,30/0000; Y= -17,6x+217,40/0000; Тпр.=116,2%);

3. Период относительной стабилизации 2001-2010 гг. 
(            =154,5 ± 4,30/0000; Y=2,4x+141,1; Тпр.=1,8%);

Сопоставление показателей заболеваемости по 
Республике Бурятия (РБ) и Российской Федерацией (РФ) 
выявило значимые (р<0,01) различия по сравниваемым тер-
риториям. Причем существенно более высокий уровень за-

болеваемости туберкулезом был установлен не только для 
всего периода наблюдения в целом, но и для отдельных лет 
наблюдения. Как видно из табл. 1, показатели заболеваемо-
сти населения республики в течение всего периода наблюде-
ния превышал аналогичные данные по РФ от 1,3 раза в 1994 
г. до 2,9 раза в 1997 г., чаще всего соотношение этих показа-
телей составляло 1:2.

В клинической структуре заболевших за анализируемый 
период преобладал инфильтративный туберкулез, доля ко-
торого составила 57,2%. Очаговых форм туберкулеза было 
17,8%, на долю туберкулеза внутригрудных лимфатических 
узлов и диссеминированных форм приходилось 6,4% и 5,3% 
соответственно. Достаточно встречался также туберкулез-
ный плеврит (4,6%). Среди впервые выявленных больных 
хронические формы туберкулеза (кавернозный, фиброзно-
кавернозный и цирротический туберкулез легких) состави-
ли 1,3% случаев.

Важнейшим интегральным показателем эффективности 
лечения и наблюдения за больными туберкулезом является 
его распространённость (табл. 1). Сопоставление этого пока-
зателя по РБ с данными по Российской Федерации выявило 
статистически значимые различия между сравниваемыми 

Таблица 1
Эпидемиологические показатели туберкулеза Республике Бурятия и 

Российской Федерации (0/0000)
Год Заболеваемость Распространённость Смертность

РБ РФ РБ РФ РБ РФ
1994 62,5 48 226,1 181 7,1 14,6
1995 123,9 57,8 346,2 191 9,6 15,4
1996 150,2 67,5 419,6 205 14,3 17
1997 211,8 73,9 521,5 255 20,1 17,2
1998 157,3 76 559,6 234,1 25,2 15,4
1999 181,4 85,2 609,9 245,3 21,6 20
2000 140,9 90,7 608,2 264,1 21,6 20,4
2001 132,1 88,2 567,4 268,6 21,6 19,9
2002 143,5 86,1 585,3 272,8 23,3 21,9
2003 148,0 82,7 616,2 218,3 25,5 22,1
2004 151,7 83,3 372,3 205,1 25,1 21,5
2005 157,9 83,8 334,8 196,5 25,1 22,1
2006 173,6 82,4 378,0 203,3 22,9 19,7
2007 166,0 82,6 350,0 194,5 19,9 18,4
2008 159,0 85,1 293,6 190,6 25,1 17,9
2009 168,1 82,6 251,5 185,1 19,1 16,5
2010 144,8 77,7 293,9 178,7 20,8 15,4
М  ±m 151,3±10,1 78,4±2,9 431,4±26,4 217,0±6,4 20,5±1,2 18,6±0,5

М

М

М

М

М

М

М
М

территориями (р<0,01), как в целом за весь период наблюде-
ния, так и за отдельные годы внутри него.

Оценивая многолетнюю динамику распространенности 
(табл. 1) туберкулезом в Республике Бурятия было выявле-
но, что, несмотря на крайне неблагополучную эпидемиоло-
гическую ситуацию по этой форме инфекционной патоло-
гии, уравнение регрессии и темпы прироста, описывающие 
движение заболеваемости, носили отрицательный характер, 
т.е. распространенность в целом за изучаемый период сни-
жалась.

Данное обстоятельство, связано, прежде всего, с тем, что 
анализируемый динамический ряд (циклическое проявление 
заболеваемости) требует его разделения на более короткие 
периоды, что позволит более объективно оценить многолет-
нее движение исследуемого признака. В связи с этим много-
летняя динамика распространенности туберкулёза была раз-
делена на три периода:

1. Период интенсивного роста 1994-1999 гг. 
(         =447±61,80/0000; Y=76,0x + 181,0; Тпр.=28,6%);

2. Период относительной стабилизации 1999-2003 гг. 
(          =597±7,10/0000; Y=-1,0x+600,5; Тпр.=-0,2%);

3. Период снижения 2003-2010 гг. 
(         =361,3±45,30/0000;Y=-35,854x+522,63; Тпр.=116,2%).

Из всех состоящих на диспансерном учете по поводу за-
болевания туберкулезом основная часть (74,8±3,4%) состав-
ляют больные с активными формами, в том числе туберкуле-
зом органов дыхания (96,8±2,3%). По клиническим формам 
наибольшая доля приходится на инфильтративный тубер-

кулез – 60%, фиброзно-кавернозный – 10,8%, 
диссеминированный – 10%. По социальному 
составу среди больных туберкулезом преоб-
ладают социально-незащищенные категории 
населения.

Смертность от туберкулеза в Республике 
Бурятия по сравнению с данными по РФ в 
среднем за исследуемый период была более 
высокая, но статистически значимых раз-
личий установлено не было 20,5±1,20/0000 и 
18,6±0,50/0000 соответственно (р>0,05).

Анализ многолетней динамики смертно-
сти в целом за все годы наблюдения выявил 
статистически значимый росту этого показа-
теля (p<0,01), который реализовался, прежде 
всего, за счет первых лет наблюдения (1994-
1997 гг.), когда показатели смертности воз-
растали чрезвычайно интенсивно (табл. 1). В 
последующие годы наступила относительная 
стабилизация регистрируемых показателей 
смертности с небольшой тенденцией к сниже-
нию. Данное обстоятельство позволило выде-
лить в многолетней динамике смертности два 
периода:

1. Интенсивного роста (       =12,8±2,60/0000; 
Y=4,4x+1,85; Тпр.=118,6%);

2. Относительной стабилизации (         =22,8±0,50/0000; Y=-
0,2x+24,0; Тпр.=1,0%).

Всего за период наблюдения (17 лет) от туберкулёза умер-
ло более 2500 человек, что сопоставимо с населением неболь-
шого сельского района.

Среди умерших от туберкулеза 10-15% составляют впервые 
выявленные больные. По возрастной структуре среди умерших 
преобладают лица трудоспособного возраста 24-55 лет (78%). 
По социальному положению наибольшая доля приходится на 
неработающих (52,6%) и инвалидов (31,6%). Ежегодно регистри-
руется значительное количество случаев смерти на дому (28%). 
При этом почти у половины случаев причиной смерти являлся 
фиброзно-кавернозный туберкулез.

Таким образом, эпидемиологическую ситуацию по ту-
беркулёзу в Республике Бурятия можно оценить как крайне 
напряженную. Об этом свидетельствуют все основные эпи-
демиологические показатели: показатель заболеваемости 
туберкулезом населения республики превышает среднефе-
деративный в 1,5-1,8 раза, показатель болезненности выше 
аналогичного показателя по стране в 2,8 раза, показатель 
смертности на 15,0% выше смертности по России.
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об ИСПоЛЬзоВанИИ ИнФузИонныХ СМеСеЙ ЛеКарСТВенныХ СреДСТВ В оТДеЛенИЯХ 
СПеЦИаЛИзИроВанныХ ВИДоВ  ТераПеВТИчеСКоЙ ПоМоЩИ ИрКуТСКоЙ обЛаСТноЙ

 КЛИнИчеСКоЙ боЛЬнИЦы

Екатерина Николаевна Михалевич, Галина Николаевна Ковальская
(Иркутская государственная медицинская академия последипломного образования, ректор – 

д.м.н., проф. В.В. Шпрах, кафедра фармации, зав. – д.ф.н., проф. Г.Н. Ковальская)

резюме. Рассматриваются проблемы проведения качественной, эффективной и безопасной комбинированной 
инфузионной фармакотерапии. Приведен анализ номенклатуры инфузионных смесей лекарственных средств в 
восьми отделениях специализированных видов терапевтической помощи Иркутской областной клинической боль-
ницы. Определены часто назначаемые прописи, рекомендованные для последующего внедрения в аптечное изго-
товление.

Ключевые слова: изготовление инфузионных смесей, комбинированная инфузионная фармакотерапия, унифи-
кация прописей.

ON THE USE OF INFUSION MIXTURES OF DRUGS AT THE DEpARTMENTS OF SpECIALIZED 
THERApEUTIC CARE AT IRKUTSK REGIONAL HOSpITAL

E.N. Mikhalevich, G.N Kovalskaya
(Irkutsk State Medical Academy of Continuing Education)

Summary. The problems of conducting of high-quality, safe and effective combined infusion drug therapy are considering 
in the paper. The analysis of nomenclature of infusion mixtures, using at the eight departments of specialized therapeutic 
care of the Irkutsk Regional Hospital has been given. The commonly used prescriptions, recommended for the future 
implementation in pharmaceutical manufacture have been defined.

Key words: infusion mixtures making, combined infusion therapy, standardization of formulations.

В медицинских организациях РФ значительное место за-
нимает комбинированная фармакотерапия, но при этом во-
прос о рациональном использовании лекарственных средств 
(ЛС) остается недостаточно изученным. Наибольшее значе-
ние имеет сложившаяся практика назначения и применения 
ЛС в инфузионных смесях, которые обычно приготавлива-
ются средним медицинским персоналом непосредственно 
перед введением больному [3].

Среди многочисленных проблем отечественной схемы 
проведения комбинированной инфузионной фармакотера-
пии на первый план выходит проблемы фармацевтического 
характера. В частности, отсутствует скрининг возможных 
взаимодействий ЛС, абсолютно не учитываются основные 
правила изготовления, существующие в фармацевтической 
технологии при смешивании растворов ЛС, не проводится 
контроль качества приготовленных смесей ЛС ни по одному 
из известных показателей, а также отсутствует надлежащее 
оформление и хранение инфузионных смесей. В результате 

у пациентов могут значительно снижаться терапевтическая 
эффективность ЛС и развиваться тяжелые, подчас необрати-
мые осложнения при их введении [1,2].

Изготовление инфузионных смесей в США и странах 
Евросоюза осуществляется только в условиях больничной 
аптеки, что значительно повышает качество, эффективность 
и безопасность комбинированной инфузионной фармакоте-
рапии.

Современная модель изготовления и контроля качества 
стерильных растворов для инъекций, в том числе инфузион-
ных смесей, сформировалась в развитых странах около соро-
ка лет назад. На основании требований GMP (правила над-
лежащей производственной практики), здесь создана адек-
ватная схема изготовления и контроля качества комбиниро-
ванной инфузионной терапии, которая на государственном 
уровне регламентирует данные процессы. Приготовление 
инфузионных смесей в производственных аптеках медицин-
ских организаций является наиболее правильным, т.к. обе-
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спечивает постадийный контроль процесса изготовления, 
соблюдение требований асептики и осуществляется специа-
листами с фармацевтическим образованием [4,5,6,7].

В связи с этим, вопрос унификации наиболее часто назна-
чаемых многокомпонентных инфузий ЛС и их последующее 
внедрение в аптечное изготовление является актуальным.

Цель работы: изучение номенклатуры многокомпонент-
ных инфузионных прописей, используемых в отделениях спе-
циализированных видов терапевтической по-
мощи Иркутской областной клинической боль-
ницы (ИОКБ), с целью их унификации и после-
дующего внедрения в аптечное изготовление.

материалы и методы

Исследовались листы врачебных назначе-
ний 8 отделений специализированных видов 
терапевтической помощи ИОКБ за 2011 г. В 
процессе исследования использовался ком-
плексный подход, включающий в себя методы 
системного и сравнительного анализа.

Статистическая обработка результатов 
проводилась с использованием методов мате-
матической статистики в лицензионном пакете 
STATISTICA 6.0 StatSoft Inc. Полученные дан-
ные представлены в процентах. Для анализа 
качественных признаков использовался непа-
раметрический метод сравнения выборок по 
критерию Манна-Уитни. Различия считались 
статистически значимыми при р<0,05.

результаты и обсуждение

В ИОКБ действует восемь отделений спе-
циализированных видов терапевтической по-
мощи: кардиологическое – 60 коек, неврологи-
ческое – 60 коек, гематологическое – 65 коек, 
пульмонологическое – 60 коек, гастроэнтеро-
логическое – 60 коек, нефрологическое – 35 
коек, хронического гемодиализа – 20 коек, эн-
докринологическое – 50 коек.

Проведен анализ номенклатуры и частоты 
назначения многокомпонентных инфузионных 
прописей в 8 отделениях специализированных 
видов терапевтической помощи ИОКБ в 2011 г. 
В перечисленных отделениях удельный вес ин-
фузионной терапии составляет до 38%, из них 
при этом до 45% назначений проводится в ком-
плексе. Как правило, одному больному назнача-
ют 1-2 прописи многокомпонентных инфузий.

Чаще всего это 2-х компонентные лекар-
ственные смеси, в которых ЛС сочетается с рас-
творителем или разбавителем, реже это соче-
тание нескольких растворов ЛС. Установлено, 
что удельный вес 2-х компонентных прописей составляет 
73,64%, 3-х компонентных  – 25,14%, а 4-х компонентных – 
1,22% (рис. 1).

Следующий этап исследований был связан с проведени-
ем скрининга возможных взаимодействий в многокомпо-
нентных инфузионных прописях. Было установлено, что не-
совместимые сочетания ЛС в инфузиях назначаются во всех 

Рис. 1. Уровень назначения многокомпонентных 
инфузионных смесей в отделениях терапевтического 

профиля ГУЗ ИОКБ в 2011 г.

Таблица 1
Номенклатура часто назначаемых инфузионных смесей в отделениях 

специализированных видов терапевтической помощи ИОКБ
Название отделения Прописи Частота

назначения, %
1. Неврологическое 1.Магния сульфат 25%  - 10,0

   Натрия хлорид 0,9% -  200,0
2. Нейрокс 5,0
    Натрия хлорид 0,9%  - 200,0
3. Цитофлавин 10,0
    Натрия хлорид 0,9% -  200,0
4. Пентоксифиллин 5,0    
    Натрия хлорид 0,9% 200,0

39,44

19,58

18,89

15,08

2. Гематологическое 5. Преднизолон 60 мг
   Натрия хлорид 0,9%  - 200,0
6. Дексаметазон 40 мг
    Натрия хлорид 0,9%  - 200,0

28,68

16,63

3. Пульмонологическое 7. Амоксиклав 1,2
   Натрия хлорид 0,9%  - 200,0
8. Преднизолон 60 мг
    Натрия хлорид 0,9%  - 200,0
4. Пентоксифиллин 5,0
   Натрия хлорид 0,9%  - 200,0

19,13

18,68

16,29

4. Гастроэнтерологическое 10.Папаверина г/х 0,2%  - 2,0      
   Натрия хлорид 0,9%  - 200,0
11. Квамател 40 мг
   Натрия хлорид 0,9%  - 200,0
12. Гептрал 800 мг
    Натрия хлорид 0,9%  - 200,0
 13. Пентоксифиллин 5,0
   Натрия хлорид 0,9%  - 200,0

37,06

27,85

17,96

15,30
5. Нефрологическое 14. Пентоксифиллин 2%  - 5,0

    Натрия хлорид 0,9%  - 200,0
15. Венофер 100 мг
   Натрия хлорид 0,9%  - 200,0
16. Преднизолон 1000 мг
   Натрия хлорид 0,9%  - 200,0

77,31

15,26

13,03

6. Хронического гемодиализа 17. Пентоксифиллин 2%  - 5,0
   Натрия хлорид 0,9%  - 200,0
18. Тиенам 500 мг
    Натрия хлорид 0,9%  - 200,0
19. Пефлоксацин 400 мг
    Глюкоза 5%  - 100,0

22,73

14,91

12,36

7. Эндокринологическое 20. Пентоксифиллин 2%  - 5,0
   Натрия хлорид 0,9%  - 200,0
21. Берлитион 600 мг
   Натрия хлорид 0,9%  - 200,0

59,28

28,88

исследуемых отделениях, за исключением отделения хрони-
ческого гемодиализа.

Установлено, что практически все 4-х компонентные 
инфузионные смеси являются фармацевтически несовме-
стимыми. «Рекордсменом» по частоте использования среди 
нерациональных сочетаний можно считать поляризующие 
смеси, в состав которой входят: инсулин, раствор калия хло-
рида, раствор глюкозы различных концентраций и соотно-

шений в сочетании с раствором магния сульфата. Согласно 
указаниям письма МЗ РФ № 2510/14329-32 от 28 декабря 2000 
г. «О мерах по усилению контроля за назначением лекарств» 
поляризующие смеси отнесены к смесям с недоказанной эф-
фективностью.

Среди 2-х и 3-х компонентных смесей удельный вес не-
совместимых сочетаний составляет 4,41% и 13,24% соот-
ветственно. Установлено, что наиболее распространенной 
ошибкой является неправильный выбор растворителей и 
разбавителей. При проведении комбинированной инфузи-
онной фармакотерапии лечащие врачи не учитывают указа-
ния, содержащиеся в инструкциях на ЛС. Нерациональный 
выбор растворителя или разбавителя отмечается, например, 
при введении пентоксифиллина, аскорбиновой кислоты, 
магния сульфата и других ЛС.

Установлено, что среди всех отделений специализиро-
ванных видов терапевтической помощи практически не 
используются инфузии в кардиологическом отделении. По 
остальным семи отделениям номенклатура часто назначае-
мых прописей представлена в табл. 1.

Таким образом, в результате проведенных исследований 
определена категория часто назначаемых многокомпонентных 
инфузий в отделениях специализированных видов терапевти-
ческой помощи, лидером по количеству назначений является 
пропись, в состав которой входит раствор пентоксифиллина в 
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сочетании с изотоническим раствором натрия хлорида.
Эти прописи можно рекомендовать для поточного экс-

темпорального изготовления в условиях больничной произ-
водственной аптеки.
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резюме. В представленной статье проанализированы показатели заболеваемости вирусным гепатитом С в 
Иркутской области за 1994-2011 гг., проведено их сравнение с общероссийскими. Определена доля хронических 
форм, число бессимптомных «носителей».
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Summary. In the present paper the indicators of morbidity with a virus hepatitis С in Irkutsk area for 1994-2011 have 
been analysed, their comparison with the all-Russian indices has been conducted. The share of chronic forms, a number of 
asymptomatic carriers has been defined. 

Key words: virus hepatitis C, indicators, incidence, chronization, carriage, epidemiological situation.

Вирусный гепатит С представляет собой важную медико-
социальную проблему как в России, так и за рубежом, в 
связи с широким распространением, частой хронизацией, 
малоэффективной противовирусной терапией, а также раз-
витием тяжелых осложнений – цирроз, гепатоцеллюлярная 
карцинома [5]. Это инфекционные заболевания получило 
большую распространенность по всему миру во многом из-
за несоблюдения правил гигиены и отсутствия должной ин-
формации о путях распространения вируса, методах защиты 
и лечения [3,4].

Изучение многолетней динамики заболеваемости, выяв-
ление факторов и групп риска, частоты хронических форм 
и «носительства» вирусного гепатита С имеет важное эпиде-
миологическое значение при планировании профилактиче-
ских и противоэпидемических мероприятий.

Цель работы: изучение показателей многолетней дина-
мики заболеваемости вирусным гепатитом С в Иркутской 

области, сравнение их с общероссийскими данными. Анализ 
острых и хронических форм вирусного гепатита С, а также 
процент бессимптомных случаев протекания болезни.

материалы и методы

Для изучения многолетней динамики заболеваемости 
использовались информационные бюллетени Управления 
Роспотребнадзора по Иркутской области за 1994-2011 гг., а 
также аналитические обзоры по вирусному гепатиту С в РФ 
за 1994-2011 гг.

Статистическая обработка проводилась с использовани-
ем общепринятых параметрических и непараметрических 
критериев статистики. Оценка статистической значимости 
тенденции заболеваемости вирусным гепатитом С в много-
летней динамике проводилась с помощью коэффициента 
корреляции рангов Спирмена [1,2]. Критический уровень 



92

Сибирский медицинский журнал, 2012, № 7

значимости при проверке статистических гипотез p≤0,05.

результаты и обсуждение

За все годы официальной регистрации ВГС (с 1994 г.) 
показатели заболеваемости этой инфекцией в Иркутской 
области, за небольшим исключением (1994, 1995 и 2000 
годы) превышали аналогичные данные по Российской 
Федерации (рис. 1, табл. 1). Выявленные различия носили 
статистически значимый характер и имели место не толь-
ко для всего периода наблюдения в целом, но и в каждом 
отдельно наблюдаемом году (ρ<0,01) (рис. 1) выделено два 
периода:

– период интенсивного роста (1994-2001 гг.);
– период снижения (2001-2011 гг.).

Анализ данных приведенных в таблице 1 свидетельству-
ет, что заболеваемость вирусным гепатитом С в Иркутской 

области во все выделенные периоды значимо (ρ<0,01) превы-
шала таковую по Российской Федерации.

Кроме того, анализ показателей, характери-
зующих многолетнюю динамику заболеваемости 
(уравнения регрессии и темпы прироста), сви-
детельствует, что подъем заболеваемости ВГС в 
Иркутской области в период 1994-2001 гг. про-
исходил интенсивнее по сравнению с данными 
по Российской Федерации, и наоборот, снижение 
заболеваемости (период 2001-2011 гг.) было более 
выражено для РФ.

Следует отметить, что в связи с особенно-
стями многолетней динамики заболеваемости 
уравнения регрессии и темпы прироста для все-
го периода наблюдения (1994-2011 гг.) не рассчи-
тывались, т.к. линейное уравнение линии тренда 
(уравнение наименьших квадратов), использо-
ванное для других периодов для этого отрезка 
времен, неприменимо. В течение всего периода 
наблюдения выявлено нарастание доли вирусно-
го гепатита С (как в структуре парентеральных 
вирусных гепатитов, так в структуре всех острых 
вирусных гепатитов (ОВГ)). Эта тенденция была 
характерна для Иркутской области и Российской 
Федерации в целом.

Таблица 2
Показатели, характеризующие возрастание значимости ВГС в 

структуре вирусных гепатитов (%)

Территория Вид ВГ Уравнение
регрессии

Темпы
прироста

Достоверность 
тенденции
r ρ

Российская 
Федерация

ПТВГ 0,9x + 19,2 3,7 0,61 < 0,01
ОВГ 0,6x + 7,3 5,2 0,57 < 0,05

Иркутская 
область

ПТВГ 2,9x + 5,6 14,7 0,91 < 0,01
ОВГ 2,0x - 0,7 26,4 0,88 < 0,01

Примечания: ПТВГ – посттрансфузионные вирусные  гепатиты; ОВГ 
– острые вирусные  гепатиты.

Таблица 1 
Показатели, характеризующие заболеваемость вирусным гепатитом С

Период

Заболеваемость Уравнение регрессии Темпы прироста (%) 
Российская
 Федерация

Иркутская 
область Российская 

Федерация
Иркутская 

область
Российская 
Федерация

Иркутская 
областьМ ± m М ± m

1994 - 2011 7,6 ± 1,3 10,3 ± 1,4 н/р н/р н/р н/р
1994 - 2001 12,3 ± 1,8 14,9 ± 2,2 2,4x+1,2 3,2x+0,7 56,6 77,7
2001 - 2011 5,0 ± 1,5 8,1 ± 2,1 -1,0x+10,9 -1,3x+15,8 -40,7 -20,2

Примечание: н/р – не рассчитывались.

В тоже время, оценивая возрастание значимости ВГС в 
структуре ОВГ, были выявлены определенные  
различия по сравниваемым территориям (табл. 
2).

Представленные данные свидетельствуют о 
том, что нарастание доли ВГС в структуре па-
рентеральных вирусных гепатитов и в ОВГ по 
Иркутской области происходило значительно 
интенсивнее по сравнению с теми же процесса-
ми по Российской Федерации, о чем свидетель-
ствуют уравнения регрессии и темпы прироста, 
представленные в таблице 2. Кроме того, коэф-
фициенты корреляции, показывающие стати-
стическую значимость тенденции нарастания 
доли ВГС в структуре различных видов вирус-
ных гепатитов, были более значимы (табл. 2).

Одним из неблагоприятных исходов парен-
теральных вирусных гепатитов является их пе-
реход в хроническую форму. При этом, если при 
вирусном гепатите В доля таких больных со-
ставляет 10-15%, то при ВГС этот процент воз-
растает в несколько раз (75-85%). Показатели, 
характеризующие в сравнительном аспекте со-
стояние заболеваемости хроническим вирусным 
гепатитом С (ХВГС) в Российской Федерации и 

Иркутской области, представлены на рисунке 2 и в таблице 
3.

Установлено, что за-
болеваемость сравнивае-
мыми формами инфек-
ционной патологии (ХВГ 
и ХВГС), как в целом за 
наблюдаемый период 
времени, так и в отдель-
ные его годы в Иркутской 
области была значимо 
(ρ<0,01) ниже, чем по 
Российской  Федерации.

Анализ представлен-
ного материала позво-
ляет заключить, что на 

сравниваемых территориях происходит нарастание заболе-

Рис. 1. Заболеваемость вирусным гепатитом С на отдельных территориях.

Рис. 2. Число больных хроническим ВГС на 1 случай, заболевших 
острым вирусным гепатитом C.
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ваемости хроническими вирусными гепатитами, о чем сви-
детельствуют уравнения регрессии, описывающие много-
летнее движение заболеваемости и темпы среднегодового их 
прироста:

YРФ = 1,10x + 47,7; Тпр.РФ              =    3,4 %;
YИрк. обл. = 0,76x + 34,4; Тпр.Ирк. обл.    =   2,3 %.
Кроме того, установлено, что в структуре хронических 

парентеральных вирусных гепатитов доминирует ХВГС, 
доля которого, в отдельные годы была более 70% от общего 
количества ХВГ как по Российской Федерации в целом, так и 
по Иркутской области (табл. 3).

Нами было проведено сопоставление частот возникнове-
ния заболеваний острым и хроническим вирусным гепатитом 
в Иркутской области и в Российской Федерации (рис. 2).

Установлено, что соотношения острых и хронических 
форм вирусных гепатитов по сравниваемым территориям 
существенно различаются. Так, в целом за годы наблюдения 
2003-2011 гг. (2003 год – начало опубликования хронического 
гепатита С в официальных бюллетенях Роспотребнадзора по 
Иркутской области) на один случай ОВГС регистрировалось 
7,0±0,9 (от 3,9 до 10,7) случаев ХВГС в Иркутской области, 
по Российской этот показатель составил 18,0±1,0 (от 9,6 до 
31,5). При этом тенденция возрастания этого соотношения, 
в пользу ХВГС носила статистически значимый характер 

Таблица 3
Заболеваемость хроническими гепатитами в Российской Федерации и 

в Иркутской области

Год

Хронические вирусные
гепатиты, всего (0/0000)

в т.ч. хронический гепатит С
(0/0000) (%)

Российская
Федерация

Иркутская
область 

Российская
Федерация

Иркутская
область 

Российская
Федерация

Иркутская
область 

2003 50,0 33,9 33,1 19,9 66,2 58,7
2004 51,6 32,7 34,1 21,1 66,1 64,3
2005 47,5 40,0 31,8 24,7 66,9 61,7
2006 51,6 38,2 35,8 25,0 69,4 65,6
2007 52,5 36,2 37,0 23,7 70,5 65,4
2008 54,6 44,3 39,0 29,8 71,4 67,3
2009 56,4 40,6 40,9 29,0 72,5 71,4
2010 56,8 38,6 42,0 27,2 73,9 70,5
2011 57,2 39,0 43,1 26,5 75,3 67,9
М 53,1±1,1 38,2±1,3 37,3±1,3 25,2±1,1 70,3±1,0 65,9±1,4

(ρ<0,01) для обеих территорий. Кроме 
того, об устойчивости процесса хро-
ниогенных способностей вируса гепа-
тита С свидетельствуют уравнения ре-
грессии и темпы описывающие общее 
направление изменений соотношений  
между ОВГС и ХВГС:

YРФ =   2,90x + 3,5; Тпр.РФ  =    30,6%;
YИрк. обл. = 1,0х + 2,0; Тпр.Ирк. обл. =   

24,5%.
Важнейшим показателем, харак-

теризующим распространенность ви-
русного гепатита С, является «носи-
тельство» вируса гепатита С, который 
по своей сути указывает на наличие 
скрытых форм ВГС. В Иркутской об-
ласти «носительство» ВГС, в среднем 
за многолетний период составило 

57,1±3,60/0000, что статистически значимо меньше (р<0,01), 
чем по Российской Федерации в целом 109,8±5,40/0000.

Многолетняя тенденция «носительства» была направле-
на к снижению на обеих сравниваемых территориях и в том 
и другом случаях носила статистически значимый характер 
(ρ<0,05). Выявленный характер тенденции подтверждают 
рассчитанные уравнения регрессии и темпы прироста:

YРФ  =-6,71x + 133,3; Тпр.РФ = - 6,9%;
YИрк. обл. =  4,93x + 74,3; Тпр.Ирк. обл.    =   9,7%.
Таким образом, обобщая вышеизложенное, следует от-

метить, что заболеваемость острым вирусным гепатитом 
С на территории Иркутской области на протяжении иссле-
дуемого периода регистрировалась на статистически более 
высоком уровне по сравнению с аналогичными данными по 
Российской Федерации. В тоже время, хронические формы 
и «носительство» (скрытые формы ВГС) фиксировались на 
значимо более низком уровне, чем в целом по РФ. Данное об-
стоятельство позволяет сделать вывод о том, что в Иркутской 
области происходит гиподиагностика хронического вирус-
ного гепатита С и, в свою очередь, именно по этой причине 
в области регистрируется высокий уровень заболеваемости 
острым вирусным гепатитом.
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ТуберКуЛез у боЛЬныХ С ВИч-ИнФеКЦИеЙ

Галина Викторовна Ленок1, Ольга Константиновна Былкова2, Маргарита Юрьевна Кушеверская1, 
Галина Николаевна Холмогорова1

(1Иркутская государственная академия последипломного образования, ректор – д.м.н., проф. В.В. Шпрах, 
кафедра инфекционных болезней, зав. – к.м.н., доц. Г.В. Ленок; 2Городская многопрофильная больница, 

Усолье-Сибирское, гл. врач – А.А. Гапитов)

резюме. ВИЧ-инфекция на «поздних» стадиях заболевания является самым серьезным из факторов риска разви-
тия туберкулёза у лиц, инфицированных микобактериями туберкулеза. Ежегодно количество больных, доживших 
до поздних стадий ВИЧ-инфекции, увеличивается, а более 50% таких больных в России умирают от туберкулеза. В 
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настоящее время туберкулез на ранних стадиях ВИЧ-инфекции с остропрогрессирующим течением и склонностью 
к быстрой генерализации процесса – объективная реальность. Бронхолёгочная симптоматика у таких больных не 
выражена; сочетание с рядом других вторичных заболеваний затрудняет своевременную диагностику туберкулеза, 
является причиной неадекватного лечения и часто приводит к летальному исходу.

Ключевые слова: ВИЧ-инфекция, туберкулез, диагностика.

TUBERCULOSIS IN pATIENTS WITH HIv INFECTION

G.V. Lenok1, O.K. Bylkova2, M.Yu. Kusheverskaya1, G.N. Kholmogorova1

(1Irkutsk State Medical Academy of Continuing Education, Russia; 2City Multisectoral Hospital, Usolie-Siberskoe, Russia)

Summary. HIV infection at “late” stages of a disease is the most serious risk factor of development of tuberculosis in the 
persons infected with mycobacterium of tuberculosis. Annually the number of patients with HIV infection, who survived to 
the late stages, increases and more than 50 % of such patients in Russia die of tuberculosis. Tuberculosis at “early” stages of 
HIV infection with an acute progression of the course and tendency to fast generalization of the process is the existing reality 
now. The bronchopulmonary symptomatology in such patients isn’t expressed, a combination with some other secondary 
diseases complicates timely diagnostics of tuberculosis, being the reason of inadequate treatment and often bringing to lethal 
outcome.

Key words: HIV infection, tuberculosis, diagnostics.

По данным международных экспертов Всемирной орга-
низации здравоохранения (ВОЗ) эпидемия ВИЧ-инфекции к 
началу XXI века стала одной из самых распространенных сре-
ди инфекционных заболеваний и заняла ведущее место в за-
болеваемости и смертности населения планеты. Вероятность 
того, что у людей с ВИЧ-инфекцией, инфицированных также 
бактериями туберкулеза, разовьется заболевание туберкуле-
за, в 113 раз превышает аналогичный показатель среди лю-
дей, не инфицированных ВИЧ [3].

Начало 90-х годов ХХ века в мире отмечено ростом забо-
леваемости туберкулезом. Генеральная Ассамблея ВОЗ в 1993 
г. констатировала, что туберкулёз является международной 
и национальной проблемой не только в развивающихся, но и 
в экономически развитых странах [3].

В настоящее время ежегодно регистрируется до 10 млн. 
новых случаев туберкулеза, а также до 3 млн. случаев смерти 
от него. Всемирная организация здравоохранения объявила 
туберкулез «всемирно опасным» заболеванием [1,2,7,8,9]. 
Россия относится к числу стран с неблагополучной эпиде-
миологической ситуацией по туберкулезу [2,4,6].

Снижение показателя заболеваемости туберкулезом в 
России в 70-80–е годы ХХ века (до 34,0 на 100 тыс. населения) 
сменилось в начале 1990-х годов его значительным ростом 
(до 90,7 на 100 тыс. населения к 2000 г.) и увеличением смерт-
ности от туберкулёза (с 1991по 2005гг.) с 8,1 до 22,6 на 100 
тыс. населения [4,5,6,8,9].

В Иркутской области на диспансерном учете по туберку-
лезу в 2011 г. состояло 1635 человек (в 2010 г. – 1373 человек) 
инфицированных ВИЧ; из них впервые выявлен туберкулез 
у 648 человек с ВИЧ-инфекцией; умерло от сочетанной пато-
логии 491 человек. Уровень распространенности туберкулеза 
в сочетании с ВИЧ-инфекцией в области составил в 2011 г. 
65,3 на 100 тыс. населения; в Сибирском федеральном окру-
ге данный показатель равен 20,2, а в Российской Федерации 
– 11,4. Заболеваемость туберкулезом в сочетании с ВИЧ-
инфекцией в области в 2011 г. составила 25,9, а смертность 
– 19,6 на 100 тыс. населения.

Риск развития туберкулеза у инфицированных ВИЧ во 
много раз возрастает при наличии нескольких предраспола-
гающих факторов. Он становится угрожающим при сохра-
нении в легких и других органах посттуберкулезных измене-
ний при сочетании с развитием иммунодефицитных состоя-
ний различного генеза. Туберкулез занимает особое место у 
больных ВИЧ-инфекцией, а появление его первых призна-
ков свидетельствует о прогрессировании ВИЧ-инфекции. 
Распространение ВИЧ-инфекции внесло значительные из-
менения в эпидемиологию туберкулеза. Взаимозависимые 
показатели заболеваемости свидетельствуют о более частой 
встречаемости и росте заболеваемости туберкулеза у ВИЧ-
инфицированных лиц [6,8,9].

Цель работы: охарактеризовать диагностику туберкулеза 
у больных с ВИЧ-инфекцией в зависимости от количества 
CD4 лимфоцитов.

материалы и методы

Проведен анализ заболеваемости ВИЧ-инфекцией в со-

четании с туберкулезом (290 больных). Все больные заболе-
ли туберкулёзом на фоне ВИЧ-инфекции.

У 125 (43,1%) больных локализация туберкулезного про-
цесса в лёгких (очаговый туберкулез легких – у 16(12,8%) 
больных, казеозная пневмония – у 19 (15,2%), кавернозный 
туберкулез – у 11(8,8%).

У 79 (63,3%) больных диагностирован распространен-
ный инфильтративный туберкулез с выраженными явления-
ми интоксикации. Преобладали мужчины (89,7%), средний 
возраст составил 32,4±7,0 лет. У 22 больных туберкулезом 
инфицированных ВИЧ число CD4+лимфоцитов меньше 100, 
у 53 больных больше 200 и 4 больше 500. Диагностика ту-
беркулеза и характер клинического течения не различался у 
больных с различным количеством CD4+лимфоцитов. ВИЧ-
инфекция диагностирована у всех больных раньше. Средняя 
длительность ВИЧ-инфекции с момента выявления до диа-
гностики туберкулеза составила 5,1±3,7 лет. Всем больным 
проводили пробу Манту, микробиологические исследования 
мокроты на обнаружение микобактерий туберкулеза (МБТ) 
и рентгено-томографическое исследование лёгких. До нача-
ла лечения всех больных тестировали на наличие вирусных 
маркеров гепатита В, С; определяли показатели клеточного 
иммунитета, уровень вирусной нагрузки. При наличии пока-
заний больным проводили лабораторную диагностику вто-
ричных инфекционных заболеваний (методом ИФА, ПЦР), 
УЗИ органов брюшной полости и др.

Лечение туберкулеза у больных с ВИЧ-инфекцией осу-
ществлялось по стандартным режимам согласно приказу 
Минздрава РФ №109 от 21 марта 2003г. «О совершенство-
вании противотуберкулезных мероприятий в Российской 
Федерации». Лечение ВИЧ-инфекции назначали в соответ-
ствии с российскими рекомендациями по назначению анти-
ретровирусной терапии (АРВТ).

Выполненная работа не ущемляла права, не подвергла 
опасности обследованных больных и осуществлялась с их 
информированного согласия, на основании приказа МЗ РФ 
№266 от 19.06.03г. Работа одобрена локальным этическим ко-
митетом ГБОУ ДПО ИГМАПО.

Материалы исследования были подвергнуты статистиче-
ской обработке с использованием стандартных пакетов при-
кладных программ Microsoft Excel и Statistica 6.0. с предва-
рительным их испытанием на нормальность распределения. 
Определялась средняя арифметическая (М), стандартная 
ошибка (±m). Статистическая значимость средних величин 
оценивалась по критерию Стьюдента. Критический уровень 
значимости различий определен р<0,05.

результаты и обсуждение

Всем больным с ВИЧ-инфекцией диагноз туберкулёза 
был установлен по обращаемости. Анализ течения инфекци-
онного процесса показал, что у 51 (64,4%) больных клини-
ческая симптоматика туберкулеза развивалась подостро (в 
среднем за 2,9±1,2 мес.) с достаточно быстрым нарастанием 
интоксикационного синдрома и слабости. Острое начало от-
мечено у 28 (35,4%) человек. При поступлении в стационар 
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состояние у 28 (35,4%) больных расценивалось как тяжелое, 
у 37(46,8%) – среднетяжелое и у 14(17,8%) – удовлетвори-
тельное. Интоксикационный синдром характеризовался 
изнуряющей лихорадкой с повышением температуры до вы-
соких у 65 (82,2%) больных и субфебрильных показателей у 
14 (17,8%), прогрессирующим похуданием у 49(51%) человек 
потеря массы тела превышала 10%. Маркеры вирусных гепа-
титов регистрировались у 70 (89,6%) больных, из них анти-
тела к вирусу гепатита С – у 67, сочетание маркеров вируса 
гепатита С+В (HBsAg) – у 16 больных. Клинических прояв-
лений хронических заболеваний печени выявлено не было. 
У 21 (26,5%) больного имело место сочетание туберкулёза 
с орофарингиальным кандидозом и герпетической инфек-
цией. Микобактерии (МБТ) туберкулеза были обнаружены 
у 50(63,5%) больных. Проба Манту, более чем у половины 
больных, оказалась отрицательной. Исследование показате-
лей иммунного статуса было проведено 74 (94,8%) больным. 
У 22 (27,8%) больных количество CD4 лимфоцитов составил 
менее 100 клеток/мкл, у 53(67,0%) – более 200 клеток/мкл, у 4 
(5,2%) – более 500 клеток/мкл.

В соответствии с клинической классификацией на пери-
од диагностики туберкулеза больные находились на различ-
ных стадиях болезни: IIB – 4 (5,2%), IVБ – 53 (67,0%), IVB – 22 
(27,8%) больных.

Таким образом, на ранней стадии заболевания находи-
лось 4, на стадии IVБ и IVB – 75 человек.

На момент развития туберкулеза антиретровирусную те-
рапию больные не получали.

Была установлена связь инфильтративной формы тубер-
кулеза с различной тяжестью течения. У четверых больных 
с количеством клеток CD4 лимфоцитов более 500 кл/мкл 
туберкулезный процесс развивался с быстрым нарастани-
ем интоксикационного синдрома. На основании клинико-
рентгенологической диагностики (томографическое обсле-
дование) поставлен диагноз туберкулеза. Реакция Манту и 
результат исследование мокроты на наличие МБТ были отри-
цательными. Положительная клинико-рентгенологическая 
динамика после проводимой антибактериальной терапии 
(туберкулеза) отмечена у всех больных.

У 53(67,0%) больных, с количеством клеток CD4 лим-
фоцитов более 200 кл/мкл, диагноз подтвержден клинико-

рентгенологической (томографическое обследование) диа-
гностикой, реакция Манту положительная у 14 (48,9%), ис-
следование МБТ положительный результат – у 41 (77,6%). 
Положительная клинико-рентгенологическая диагностика 
после комбинированной (антибактериальной терапии ту-
беркулеза совместно с антиретровирусной терапией ВИЧ-
инфекции) терапии отмечена у 51 (96,2%) больного.

У 22 (27,8%) больных количество CD4 +лимфоцитов со-
ставляло менее 100 кл/мкл диагноз подтвержден клинико-
рентгенологическим обследованием, реакция Манту по-
ложительная у 4 (18,1%) больных, обследование МБК поло-
жительный результат у 17 (47,2%) больных. Положительная 
клинико-рентгенологическая динамика после проводимой 
комбинированной терапии отмечена у 13 (59,0%) больных. 
Умерло 5 (6,7%) больных, причиной явился туберкулез.

Таким образом, несмотря на сложность диагностики 
туберкулеза у больных с ВИЧ-инфекцией обследование на 
туберкулез, проводимое на ранних стадиях ВИЧ-инфекции 
(количество клеток CD4+лимфоцитов более 500), позволяет 
своевременно поставить диагноз, а проводимая антибакте-
риальная терапия дает высокий процент (в нашем исследо-
вании 100%) эффективности лечения туберкулеза.

При количестве клеток CD4+ лимфоцитов более 200 кл/
мкл, диагноз подтвержден клинико-рентгенологической (то-
мографическое обследование) диагностикой, реакция Манту 
положительная менее чем у половины больных, исследо-
вание МБТ положительный результат – у 77,6% больных. 
Положительная клинико-рентгенологическая диагностика 
после комбинированной проводимой терапии (больным 
проводилась антибактериальная терапия туберкулеза с ан-
тиретровирусной терапией ВИЧ-инфекции), эффективность 
от проводимой терапии достаточно высокая (в нашем иссле-
довании 96,2%).

При сниженном количестве CD4+ лимфоцитов (менее 
100 клеток /мкл) реакция Манту 2 ТЕ была отрицательной 
и процент выделения МБТ низкий. Углубленное клинико-
рентгенологическое обследование больных позволяет диа-
гностировать туберкулез. Сроки комбинированного лечения 
значительно удлиняются, однако, эффективность проводи-
мой терапии составляет немногим более 50% (в нашем иссле-
довании 59%), возможен и неблагоприятный исход течения, 
как от туберкулеза, так и от других вторичных заболеваний.
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наруШенИЯ МИКробИоЦеноза ВЛаГаЛИЩа у ЖенЩИн С ХронИчеСКИМ энДоМеТрИТоМ 
И реПроДуКТИВноЙ ПаТоЛоГИеЙ

Ирина Николаевна Данусевич1, Елена Владимировна Батунова2, Наталья Анатольевна Неронова1
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резюме. Данное исследование посвящено оценке микробиоценоза влагалища у 40 женщин с хроническим эн-
дометритом и репродуктивными нарушениями. Среди клинических симптомов преобладали нарушения менстру-
ального цикла у 70% женщин, дисменорея – у 42%, боли внизу живота – у 38%. Клинические признаки нарушения 
микрофлоры влагалища имели 19% женщин. Изменения влагалищного биоценоза по результатам лабораторного 
исследования общего гинекологического мазка на микрофлору выявлены у 35% пациенток, при обследовании бак-
териологическими методами и методом полимеразной цепной реакции у 50% женщин обнаружили уреаплазмоз, 
у 23% – грамотрицательные микроорганизмы. Нарушения микробиоценоза влагалища характеризуются стёртым 
бессимптомным течением с преобладанием грамотрицательной условно-патогенной микрофлоры.

Ключевые слова: хронический эндометрит, репродуктивные нарушения, микробиоценоз влагалища.

IMpAIRMENTS OF MICROBIOCENOSIS OF THE vAGINA IN WOMEN WITH CHRONIC ENDOMETRITIS 
AND REpRODUCTIvE DISORDERS

I.N. Danusevich1, E.V.Batunova2, N. A. Neronova1

(1Scientific Centre of the Family Health and Human Reproduction Problems; 
2Irkutsk State Medical Academy of Continuing Education)

Summary. This study investigates the characteristics of microbiocenosis of the vagina in 40 women with chronic 
endometritis and reproductive disorders. Among the clinical symptoms violations of menstrual cycle in 70% of women, 
dysmenorrhea – in 42%, pain in the bottom of a stomach – in 38% prevailed. 19% of women had clinical signs of violation 
of microflora of vagina. Changes in vaginal biocenosis on the results of laboratory research of the general gynecologic smear 
for microflora have been revealed in 35% of patients, in investigation by bacteriological methods and by the method of a 
polymerase chain reaction in 50% of women ureaplasmosis has been revealed, in 23% – gram-negative microorganisms. 
Impairments of microbiocenosis of the vagina are characterized by unclear asymptomatic course with prevalence of gram-
negative conditionally pathogenic flora.

Key words: chronic endometritis, immune system, microbiocenosis of vagina.

В современных условиях хронический эндометрит (ХЭ) 
характеризуется рядом особенностей: изменением этиоло-
гической структуры с увеличением значимости условно-
патогенных микроорганизмов, в том числе грамотрица-
тельных бактерий и неспорообразующих анаэробов; пре-
обладанием микробных ассоциаций, обладающих более 
выраженными патогенными свойствами, чем монокультуры; 
увеличением роли простейших, грибов и вирусов. К группе 
риска относят пациенток с бактериальным вагинозом, мико-
плазменной и вирусной инфекцией [2,3,12]. Воспалительные 
заболевания гениталий чаще всего имеют восходящий ха-
рактер. Возможность возникновения и степень выражен-
ности воспалительных процессов женской половой систе-
мы зависят от состояния микробиоценоза влагалища и 
от состояния местного и общего иммунитета, ослабление 
которых в конечном итоге ведёт к вторичному иммуноде-
фициту, который является фоном для развития хрониче-
ских воспалительных заболеваний половых органов и их 
рецидивов, являясь причиной бесплодия и невынашивания 
беременности [1,8,10,13]. При нарушении микроэкологии 
генитального тракта создаются и поддерживаются условия, 
приводящие к снижению колонизационной резистентности 
во влагалище по отношению к заселению его патогенными 
и условно-патогенными микроорганизмами. Установлено, 
что при персистенции микроорганизмов в эндометрии у 70% 
женщин обнаружены проявления дисбиоза влагалища, кото-
рые выражались резким снижением количества лактофлоры 
и преобладанием анаэробных и факультативно-анаэробных 
условно-патогенных микроорганизмов, экспрессировавших 
признаки, ассоциируемые с патогенностью [5,6,9,11].

В связи с этим, цель исследования – оценить микробио-
ценоз влагалища у женщин с хроническим эндометритом и 
репродуктивными нарушениями.

материалы и методы

В исследование было включено 40 пациенток (основная 

группа) репродуктивного возраста с нарушениями репро-
дуктивной функции и хроническим эндометритом. Группу 
сравнения составили 15 здоровых женщин. Все участницы 
исследования подписывали протокол добровольного инфор-
мированного согласия на участие в исследовании.

Из исследования были исключены пациентки с тяжёлы-
ми соматическими и аллергическими заболеваниями, с эн-
докринными факторами репродуктивных нарушений, с си-
стемными заболеваниями, в том числе с врождёнными тром-
бофилиями, антифосфолипидным синдромом, острыми 
воспалительными заболеваниями гениталий. Комплексное 
обследование включало данные анамнеза, объективного об-
следования, лабораторно-инструментальные исследования. 
Все женщины прошли комплексное обследование на выяв-
ление ИППП. Если были выявлены инфекции, данные паци-
ентки исключались из исследования.

Определение микробного фактора проводили бактерио-
логическим методом с количественным определением в КОЕ/
мл и с определением факторов патогенности. Диагностику на 
наличие вируса простого герпеса (ВПГ) и цитомегаловиру-
са (ЦМВ) осуществляли путём определения антител имму-
ноглобулинов класса М и G иммуноферментным методом 
(ИФА) с помощью стандартных тест-систем ЗАО «Вектор-
Бест» (Новосибирск) на аппарате спектрофотометр «Stat-Fax 
2100» (USA), а также использовали метод полимеразной цеп-
ной реакции (ПЦР) на выявление ЦМВ-инфекции и ВПГ.

В исследовании использовали методы математической 
статистики, реализованные в STATISTICA 6.1 Statsoft Inc, 
США, оценивалась величина относительного риска (ОР) 
по формуле: ОР = А×D/B×C, где А – число лиц из группы с 
хроническим эндометритом и имеющие изучаемый признак, 
С – не имеющие данный признак; В – число лиц из группы 
контроля, имеющих изучаемый признак; D – не имеющие 
изучаемый признак. Для подтверждения того, что наблюдае-
мые различия между произведениями АD и ВС не случайны, 
использовался критерий χ2 для четырёхпольной таблицы и 
одной степени свободы. Статистическую обработку данных, 
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имеющих распределение близкое к нормальному, проводи-
ли параметрическими критериями: t-критерий Стьюдента и 
F-критерий Фишера. Различия средних величин считали зна-
чимыми при отсутствии различий по дисперсиям.

результаты и обсуждение

Средний возраст пациенток основной группы составил 
30±4,2 лет. Анализ анамнестических данных показал, что 
пациентки с хроническим эндометритом значительно чаще 
имели хронические заболевания желудочно-кишечного 
тракта (ЖКТ) (ОР=2,9, р<0,001), почек (ОР=2,7, р(χ²)<0,001), 
ЛОР-органов (ОР=2, р(χ²)<0,001), перенесли аппендэктомию 
(ОР=6, р(χ²)<0,001). Нами отмечено, что лишь 4% женщин 
основной группы использовали внутриматочную контра-
цепцию, а медицинские неосложнённые аборты имели 21% 
женщин (ОР=1,5, р(χ²)<0,05). Из перенесенных инфекций, 
передающихся половым путём, в группе женщин с хрониче-
ским эндометритом уреаплазмоз встречался у 50% женщин, 
трихомониаз – у 35% женщин, хламидиоз – у 29% пациенток, 
микоплазмоз – у 3%. Среди вирусных инфекций ЦМВ была 
выявлена у 16% женщин, ассоциация ВПГ с ЦМВ-инфекцией 
имела место у 5%, данные инфекции отсутствовали у женщин 
контрольной группы. ВПГ выявлен у 32% пациенток основ-
ной группы и у 20% группы контроля (ОР=1,5, р(χ²)<0,05), а 
уреаплазмоз диагностировался у 3% здоровых женщин. 

На момент обследования у пациенток основной группы 
спектр вирусных инфекций выявлен методом ИФА и пред-
ставлен ЦМВ-инфекцией у 25%, ассоциацией ВПГ с ЦМВ-
инфекцией у 75% пациенток. Методом ИФА выявлено сле-
дующее соотношение титров антител: 1:200 – 1:1280 – имели 
25% пациенток; 1:1600 – 1:6400 – 25%; 1:12800 и выше встре-
чалось у 50% женщин как с ЦМВ-инфекцией, так и с ВПГ. 
ПЦР-диагностикой в соскобных материалах ДНК ЦМВ и 
ВПГ не выявлены у всех обследуемых. У 50% женщин бак-
териологический посев выявил Ureaplasma urealyticum в 
количестве ≥102, Mycoplasma genitalium в количестве ≥102 
у 5% женщин, а Mycoplasma hominis в количестве ≥102 у 9% 
пациенток основной группы. У 35% женщин имело место на-
рушение микрофлоры влагалища. В содержимом влагалища 
у исследуемых женщин преобладала мелкая кокковая фло-
ра, дрожжеподобная микрофлора, ключевые клетки изоли-
ровано либо в ассоциации; в меньшей степени палочковая. 
Количество лейкоцитов варьировало от единичных до 30-40 
в поле зрения. Кроме этого, выявлены условно-патогенные 
микроорганизмы, экспрессировавшие признаки, ассоцииру-
емые с патогенностью (гемолитическая, выраженная протео-
литическая активность, концентрация более 105 КОЕ на 1 мл 
исследуемого материала). У 23% женщин среди грамотрица-
тельных микроорганизмов в видовом отношении было отме-
чено значительное преобладание семейства Enterobacteriaceae 
(E. cloacae, E. aerogenes, E. coli, Citrobacter spp.), в 10% случаев 
были выделены различные представители рода Staphylococcus 
(S. aureus, S. epidermidis), у 5% выявлена колонизация бакте-

Таблица 1
Клинические признаки, выявленные у женщин с 
хроническим эндометритом и репродуктивными 

нарушениями
№ Клинические признаки Частота 

встречаемости
признака, %

1 Первичное бесплодие 17
2 Вторичное бесплодие 29
3 Невынашивание беременности 54
4 Нарушение менструального цикла 70
5 Дисменорея 42
6 Бели 19
7 Боли внизу живота 38
8 Жжение внизу живота 10
9 Диспареуния 13

риями семейства Streptococcaceae (S. intermrdius, S. faecalis), в 
10% случаев выявлена Candida albicans.

Данные о клинических проявлениях представлены в та-
блице 1.

Нарушение фертильности имели все женщины: беспло-
дие было диагностировано у 46% пациенток, а невынашива-
ние беременности у 54% пациенток. Клинические признаки 
неспецифичны, у 1/3 женщин наблюдалось бессимптомное 
течение хронического эндометрита. Среди клинических 
симптомов преобладали нарушения менструального цикла 
у 70% женщин, дисменорея – у 42%, боли внизу живота – у 
38%. Жалобы на бели предъявляли лишь 19% женщин.

Анализ полученных данных показал, что клинические 
признаки нарушения микрофлоры влагалища имели 19% 
женщин. Изменения влагалищного биоценоза по резуль-
татам лабораторного исследования общего гинекологиче-
ского мазка на микрофлору выявлены у 35% пациенток. 
Обследование бактериологическими методами и методом 
полимеразной цепной реакции обнаружили у 50% женщин 
уреаплазмоз, у 23% – грамотрицательные микроорганизмы. 
Данные результаты позволяют судить о наличии вторичного 
иммуннодефицитного состояния, что в свою очередь снижа-
ет колонизационную резистентность во влагалище по отно-
шению к заселению его патогенными и условно-патогенными 
микроорганизмами. Существуют данные, что выявленные 
грамотрицательные условно-патогенные микроорганизмы, 
являясь потенциальными патогенами благодаря входящему 
в состав их клеточной стенки липополисахариду, играют ве-
дущую роль в возникновении воспалительных заболеваний 
женской репродуктивной системы [4], в частности повыша-
ют риск восходящего инфицирования эндометрия [7].

Таким образом, нарушения микробиоценоза влагалища 
у женщин с хроническим эндометритом и репродуктивны-
ми нарушениями характеризуются стёртым бессимптомным 
течением с преобладанием грамотрицательной условно-
патогенной микрофлоры.
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ВыДеЛенныХ оТ боЛЬныХ оСТрыМИ КИШечныМИ ИнФеКЦИЯМИ

Елена Витальевна Анганова
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резюме. В статье приведены результаты изучения антибиотикорезистентности условно-патогенных представи-
телей семейства Enterobacteriaceae, выделенных от детей, больных острыми кишечными инфекциями. Установлено, 
что энтеробактерии обладали широким спектром резистентности. Свойство полиантибиотикорезистентности 
чаще отмечалось среди Klebsiella spp. и Proteus spp. Частота встречаемости микроорганизмов, устойчивых к цефало-
споринам, варьировала от 74,6% (I поколение) до 6,5% (IV поколение).

Ключевые слова: антибиотикорезистентность, цефалоспорины, условно-патогенные энтеробактерии, острые 
кишечные инфекции.

THE RESISTANCE TO ANTIBIOTICS OF THE OppORTUNISTIC ENTEROBACTERIA ISOLATED FROM THE pATIENTS WITH 
ACUTE INTESTINAL INFECTIONS

E.V. Anganova
(Irkutsk State Medical Academy of Continuing Education; Scientific Centre of the Problems of Family 

Health and Human Reproduction SB of RAMS, Irkutsk)

Summary. In the paper there have been presented the results of studying of an antibioticоresistance of opportunistic 
Enterobacteriaceae isolated from the children with acute intestinal infections. It has been established that Enterobacteriaceae 
possessed a wide range of resistance. The multiple antibioticоresistance was more often noted among Klebsiella spp. и Proteus 
spp. The frequency of occurrence of the cephalosporin-resistance microorganisms varied from 74,6% (I generation) to 6,5% 
(IV generation).

Key words: the resistance to antibiotics, cephalosporins, opportunistic Enterobacteriaceae, acute intestinal infections.

Одним из важнейших аспектов фенотипической харак-
теристики условно-патогенных энтеробактерий является их 
резистентность к антимикробным препаратам (АМП) [4]. 
При этом, как отмечает А.Е. Билев [1], массовое распростра-
нение антибиотикорезистентных штаммов в популяциях 
условно-патогенных микроорганизмов стало важной про-
блемой клинической медицины, в связи с их более высокими 
адаптационными возможностями по сравнению с возбуди-
телями классических инфекций. Особенно важной является 
устойчивость энтеробактерий к цефалоспоринам, учитывая 
их значимость в антимикробной терапии.

Цель: изучение антибиотикорезистентности условно-
патогенных энтеробактерий, выделенных от детей с острыми 
кишечными инфекциями.

материалы и методы

Тестировали штаммы энтеробактерий, вы-
деленные из фекалий детей, больных острыми 
кишечными, находившихся на стационарном 
лечении в Иркутской областной инфекцион-
ной больнице. Всего исследовано 1695 изолятов. 
Определение антибиотикорезистентности и оцен-
ку результатов проводили согласно МУК 4.2.1890-
04 [3]. Использовали среду Мюллер-Хинтона, 
паспортизованные стандартные наборы дисков 
(пр-ва НИЦФ, г. Санкт-Петербург).

Проводилась оценка распределения на нор-
мальность с использования критерия Шапиро-
Уилка. Значимость различий полученных пока-

зателей определяли по  ритерию Стьюдента. Критический 
уровень значимости при проверке статистических гипотез 
р=0,05 [2].

результаты и обсуждение

Изучение количественных спектров антибиотикорези-
стентности условно-патогенных энтеробактерий показало, 
что протестированные микроорганизмы проявили рези-
стентность к широкому спектру антибиотиков: от одного 
до 16 АМП. Монорезистентные энтеробактерии составили 
6,3%. Около 40% микроорганизмов оказались устойчивыми 
к двум-пяти препаратам. В частности, к двум АМП проявили 
резистентность около 12% штаммов; к трем, четырем и пяти 

Рис. 1. Количественные спектры антибиотикорезистентности 
условно-патогенных энтеробактерий, выделенных из фекалий 

больных ОКИ (%).
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– примерно каждый десятый штамм. Значимо большую часть 
(p<0,01) штаммов, выделенных от больных острыми кишеч-
ными инфекциями, составили полирезистентные изоляты 
(54,9%). При этом в 14,1% случаев выявлены микроорганиз-
мы, резистентные к шести антимикробным препаратам, а 
устойчивость к семи и восьми антибиотикам оказалась на 
уровне 10% (рис. 1).

При проведении сравнительного анализа устойчивости 
представителей разных родов энтеробактерий, в первую 
очередь, учитывали штаммы, составившие большую часть 
от всех тестируемых микроорганизмов (Enterobacter spp., 
Klebsiella spp., Citrobacter spp., Proteus spp., M.morganii).

Установлено, что монорезистентные штаммы были вы-
явлены среди бактерий родов Proteus, Enterobacter (каждый 

десятый штамм) и Citrobacter (около 5%). Свойство полиан-
тибиотикорезистентности значимо чаще (p<0,05) отмечалось 
среди Klebsiella spp. (70,0%) по сравнению с бактериями родов 
Citrobacter, Enterobacter и Morganella, среди которых множе-
ственная антибиотикорезистентность установлена пример-
но у половины штаммов (рис. 2).

Среди представителей рода Proteus данное свойство вы-
явлено в 65,7% случаев. У клебсиелл статистически значи-
мо чаще (р<0,05) множественной резистентностью к анти-
микробным препаратам обладали штаммы K.pneumoniae по 
сравнению с K. оxytoca. У протеев чаще данное свойство от-
мечалась у штаммов P.mirabilis, полирезистентные штаммы 
P.vulgaris встречались в три раза реже (p<0,01). Среди энтеро-
бактеров полирезистентность отмечалась преимущественно 
у E.cloacae (p<0,01). Различия в частоте встречаемости поли-
резистентных бактерий штаммов C.freundii и С.koseri не но-
сили значимого характера.

В системе эпидемиологического мониторинга антибио-
тикорезистентности особое внимание уделяется устойчи-
вости микроорганизмов к ß-лактамным антибиотикам, в 
частности, к цефалоспоринам. Результаты проведенных ис-
следований показали, что к цефалоспоринам I поколения 
были резистентны 74,6% штаммов; II и III поколений – тре-
тья часть протестированных штаммов; к АМП IV поколения 

отмечен статистически самый низкий (p<0,01) уровень среди 
всех препаратов данной группы – 6,5%.

При этом резистентность к цефазолину и цефалекси-
ну составила около 65%. Более высокая (p<0,05) частота 
встречаемости резистентности к цефазолину отмечена у 
Citrobacter spp. (преимущественно за счет C.freundii) и M. 
morganii. Среди Enterobacter spp. данный показатель составил 
66,8%. Также к цефазолину были резистентны около полови-
ны штаммов Klebsiella spp. и Proteus spp. К цефалексину ста-
тистически более высокий уровень резистентности отмечен 
у Enterobacter spp. (E.cloacae, E.aerogenes). Цефалоспорины II 
поколения в данной работе были представлены цефурокси-
мом. Резистентность энтеробактерий разных родов к указан-
ному препарату варьировала от 15,4% до 37,9%.

К цефалоспоринам III поколения продемонстриро-
вали резистентность 27,2% исследованных микроорга-
низмов. Из данной группы препаратов были использо-
ваны два базовых АПМ – цефтриаксон и цефотаксим, а 
также цефтазидим. Резистентность возбудителей ОКИ к 
цефтриаксону и цефотаксиму составила 18,9% и 16,0% 
соответственно. Среди доминирующих микроорганиз-
мов, полученных из фекалий больных ОКИ, статисти-
чески более высокий уровень (p<0,05) резистентности 
к цефтриаксону отмечен у Enterobacter spp. – четвертая 
часть протестированных энтеробактеров (E.cloacae, 
E.aerogenes). Количество протеев, цитробактеров и клеб-
сиелл, резистентных к данному препарату, варьирова-
ло от 16 до 18%. К цефотаксиму более резистентными 
(p<0,05) оказались представители рода Klebsiella (третья 

часть всех штаммов), наименее – M. morganii. У энтеробак-
терий других родов устойчивость к цефотаксиму колебалась 
от 20,9% (Enterobacter) до 10,2% (Proteus). К цефтазидиму ока-
зались резистентными 13,7% исследованных штаммов. При 
этом наибольшей резистентности к цефтазидиму обладали 
Klebsiella spp. и Citrobacter spp. (на уровне 16%) по сравне-
нию с бактериями других родов. К цефалоспорину IV по-
коления были резистентны 6,5% микроорганизмов (p<0,01). 
Статистически значимых различий в частоте встречаемости 
резистентных энтеробактерий разных видов не выявлено.

Таким образом, проведенные исследования показали, 
что условно-патогенные энтеробактерии, выделенные от де-
тей, больных острыми кишечными инфекциями, обладали 
широким спектром резистентности к антимикробным пре-
паратам (от 1 до 16 АМП). Монорезистентные энтеробак-
терии составили 6,3% от всех протестированных штаммов, 
около половины (54,9%) характеризовались множественной 
резистентностью. Свойство полиантибиотикорезистентно-
сти чаще отмечалось среди Klebsiella spp.и Proteus spp. К це-
фалоспоринам I поколения были резистентны 74,6% иссле-
дованных штаммов; II и III поколений – третья часть; к АМП 
IV поколения отмечен статистически самый низкий (p<0,01) 
уровень среди всех препаратов данной группы.

Примечание: р1,2<0,05; р1,3<0,05; p1,4>0,05; р1,5<0,05.
Рис. 2. Полиантибиотикорезистентность бактерий семейства 

Enterobacteriaceae, выделенных от больных ОКИ (%).
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эКСТраКТ ПЯТИЛИСТнИКа КуСТарнИКоВоГо – ПерСПеКТИВныЙ реГуЛЯТор
 ИММуноЛоГИчеСКИХ реаКЦИЙ орГанИзМа

Валентина Бимбаевна Хобракова1, Сергей Матвеевич Николаев1,2, Пурбо Будажапович Цыдендамбаев3

(1Институт общей и экспериментальной биологии СО РАН, г. Улан-Удэ, директор – д.б.н., проф. Л.Л. Убугунов, 
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резюме. В опытах на мышах линий СВА и F1 (СВАxC57Bl/6), белых крысах линии Wistar установлена иммуно-
модулирующая активность сухого экстракта пятилистника кустарникового. Показано, что испытуемое средство в 
экспериментально-терапевтической дозе 300 мг/кг способно ослаблять супрессивное действие азатиоприна, кана-
мицина и противотуберкулезных препаратов на показатели клеточного, гуморального и макрофагального звеньев 
иммунного ответа. Установлена важная роль стимуляции экспрессии маркеров Т-лимфоцитов (СD4), снижения 
продукции макрофагами провоспалительных (IL-1β, IL-8, TNF-α) и повышения содержания противовоспалитель-
ных цитокинов (IL-4, IL-10) в механизме иммуномодулирующего действия сухого экстракта пятилистника кустар-
никового.

Ключевые слова: сухой экстракт пятилистника кустарникового, иммунитет, иммуномодулятор, иммунодефи-
цит, тимэктомия, канамицин, азатиоприн, туберкулостатики, цитокины.

THE EXTRACT FROM pENTApHyLLOIDES FRUTICOSA (L.) O. SCHWARZ IS A pERSpECTIvE 
REGULATOR OF IMMUNE REACTIONS

V.B. Khobrakova1, S.M. Nikolaev1,2, P.B. Tsydendambaev3

(1Institute of General and Experimental Biology of SD RAS, Ulan-Ude; 2Irkutsk State Medical Academy 
of Continuing Education, 3Chita State Medical Academy)

Summary. The immunomodulating activity of the dry extract from Pentaphylloides fruticosa (L.) O. Schwarz has been es-
tablished in experiments on the СВА and F1 (СВАxC57Bl/6) mice, Wistar white rats. The extract in experimental-therapeutic 
dose of 300 mg/kg is capable to decrease suppressive action of cytostatic azathioprine, antibiotic kanamycin and antituber-
culous preparations on cellular, humoral, macrophagal indices of the immune response. The important role of stimulating 
the expression of T-lymphocytes (CD4) markers, reducing of the production by macrophages of pro-inflammatory cytokines 
(IL-1β, IL-8, TNF-α) content and the reduction of anti-inflammatory cytokines (IL-4, IL-10) content in the mechanism of 
immunomodulatory action of Pentaphylloides fruticosa (L.) O. Schwarz dry extract was established.

Key words: the dry extract from Pentaphylloides fruticosa (L.) O. Schwarz, immunity, immunomodulator, immunodefi-
ciency, thymectomy, kanamicin, azathioprine, antituberculous preparations, cytokines.

В настоящее время проблема фармакологической кор-
рекции и профилактики вторичных иммунодефицитных 
состояний, вызванных применением цитостатиков, анти-
биотиков, туберкулостатиков, является весьма актуальной, 
а включение препаратов с иммуномодулирующей активно-
стью в схему лечения имеет важное значение. В настоящее 
время предложено множество иммуномодуляторов, ши-
рокое применение которых ограничено их высокой стои-
мостью, наличием побочных эффектов, необходимостью 
парентерального введения. В связи с этим возрос интерес к 
препаратам растительного происхождения, обладающим по-
ливалентным действием и не оказывающим нежелательных 
эффектов при их длительном применении.

Объектом настоящего исследования явился сухой экс-
тракт пятилистника кустарникового (курильский чай ку-
старниковый – Pentaphylloides fruticosa (L.) O. Schwarz). В 
состав экстракта входят флавоноиды, дубильные вещества 
конденсированного и гидролизуемого типа, фенолкарбоно-
вые кислоты, полисахариды, тритерпеновые сапонины, ку-
марины, аминокислоты. Содержание суммы флавоноидов 
в пересчете на рутин – не менее 6%, дубильных веществ – 
не менее 15% [13]. Высокая эффективность лекарственных 
средств, созданных на основе пятилистника кустарниково-
го, при воспалительных процессах и аллергических заболе-
ваниях (атопических дерматозах), в патогенезе которых су-
щественное значение имеют нарушения иммунологической 
реактивности организма, предполагает наличие у них имму-
номодулирующей активности [5,9,12].

Цель работы: определение иммуномодулирующих 

свойств экстракта пятилистника кустарникового в условиях 
экспериментальных иммуносупрессий, вызванных введени-
ем азатиоприна, канамицина и туберкулостатиков, и опреде-
ление его механизма действия.

материалы и методы

Для проведения экспериментальных исследований 
использовали мышей самцов линии СВА, гибридов F1 
(СВАхС57Вl/6) массой 18-20 г., белых крыс линии Wistar 
обоего пола массой 150-220 г. Животные находились в стан-
дартных условиях содержания в виварии ИОЭБ СО РАН на 
обычном для указанных видов животных рационе (Приказ 
Минздрава СССР №1179 от 10.10.1983 г.). Эксперименты 
проводили в соответствии с «Правилами проведения ра-
бот с использованием экспериментальных животных» 
(Приложение к приказу Минздрава СССР №755 от 12.08.1977 
г.) и «Правилами Европейской конвенции по защите позво-
ночных животных, используемых для экспериментальных и 
иных научных целей». Эвтаназию животных осуществляли 
методом мгновенной декапитации под легким эфирным нар-
козом.

Экспериментальный иммунодефицит моделировали 
введением мышам цитостатика азатиоприна (Аз) и антибио-
тика канамицина (К) в дозе 50 мг/кг ежедневно перорально 
в течение 5 дней; противотуберкулезных препаратов (ПТП) 
(изониазид (И), рифампицин (Р) вводили в дозе 10 мг/кг, пи-
разинамид (П) – 25 мг/кг, стрептомицин (С) – 15 мг/кг). И, Р, 
П вводили животным в смеси перорально, С – внутрибрю-
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шинно. ПТП использовали в виде водного раствора ежеднев-
но в течение 7 дней. Экспериментальный иммунодефицит, 
вызванный тимэктомией, воспроизводили на белых крысах 
линии Wistar массой 150-220 г. [1,2].

Сухой экстракт из побегов пятилистника кустарниково-
го (ЭПК) вводили опытным группам на фоне азатиоприна, 
канамицина и туберкулоста-
тиков в экспериментально-
терапевтической дозе 300 мг/
кг перорально 1 раз в сутки в 
течение 14 дней. Интактная 
группа животных получала 
воду, очищенную по аналогич-
ной схеме. В качестве препа-
рата сравнения использовали 
жидкий экстракт элеутерокок-
ка колючего в объеме 5 мл/кг 
после предварительного осво-
бождения от спирта.

В зависимости от вводи-
мых веществ было выделено 6 
групп (включая контроль) по 
10 животных.

Состояние гуморального 
иммунитета оценивали по ко-
личеству антителообразующих клеток (АОК), определяемых 
методом локального гемолиза по A.J. Cunningham (1965) 
[19]. Состояние клеточного звена иммунного ответа оцени-
вали в реакции гиперчувствительности замедленного типа 
(ГЗТ) согласно стандартной методике локальной ГЗТ [14] 
и по реакции “трансплантат против хозяина” (РТПХ) [15]. 
Фагоцитарную активность перитонеальных макрофагов мы-
шей в отношении Staphylococcus 
aureus исследовали in vitro [17]. 
Пролиферативную активность 
Т- и В-лимфоцитов селезенки 
мышей изучали in vitro в реак-
ции бластной трансформации в 
присутствии митогенов: конка-
навалина А (Кон А) и липополи-
сахарида (ЛПС) по включению 
3Н-тимидина с использованием 
сцинтилляционного счетчи-
ка согласно [14]. Определение 
влияния экстрактов на экспрес-
сию кластеров дифференци-
ровки на лимфоцитах человека 
проводили на проточном цитофлуориметре Epics XL-MCL 
Beckman Coulter (США) с использованием реактивов фир-
мы «Immunotech» (Франция). Выявляли следующие суб-
популяции Т-лимфоцитов (CD3+): Т-хелперы (CD3+4+), 
цитотоксические лимфоциты (ЦТЛ) (CD3+8+), NK-клетки 
(CD16+) и B-клетки (CD19+). Продукцию провоспалитель-
ных цитокинов (IL-1β, IL-6, 
TNF-α) макрофагами пери-
ферической крови здоровых 
доноров, а также содержание 
провоспалительных (IL-1β, 
IL-8, ФНО-α) и противовос-
палительных (IL-4, IL-10) ци-
токинов макрофагами белых 
крыс при экспериментальной 
иммунодепрессии, вызванной 
тимэктомией, определяли пу-
тем иммуноферментного ана-
лиза.

Полученные результаты 
обработаны статистическим 
методом с помощью критерия 
t-Стьюдента. Критический уровень значимости при провер-
ке статистических гипотез р=0,05 [11].

результаты и обсуждение

Использование ЭПК при иммунодепрессиях, вызванных 
Аз, К и ПТП, способствовало восстановлению нарушенных 
функций иммунной системы организма, о чем свидетель-
ствует повышение показателей клеточного, гуморального и 

Таблица 2
Влияние экстракта пятилистника кустарникового на состояние основных 

звеньев иммунного ответа организма при канамициновой иммуносупрессии
Группы 
животных

Количество АОК Индекс
реакции
ГЗТ

Индекс
реакции
РТПХ

Показатели фагоцитоза
АОК
на селезенку

АОК на 106

спленоцитов
Актив-
ность

Интенсив-
ность

Интактная 75802±6593 210±27 37,3±2,4 2,6±0,1 85,3±7,1 9,4±1,2
Контрольная
(К) 36595±3563 122±11 25,8±2,2 1,7±0,1 55,2±4,3 3,7±1,1

К+
ЭПК 70408±6186* 193±17* 35,7±3,2* 2,8±0,1* 73,5±2,9* 8,6±1,2*

К+
ЭЭК 66643±5234* 178±14* 33,5±2,6* 2,3±0,1* 68,9±3,7* 7,4±1,0*

Таблица 3
Влияние экстракта пятилистника кустарникового на состояние основных звеньев 

иммунного ответа организма при иммуносупрессии, вызванной 
противотуберкулезными препаратами

Группы
животных

Количество АОК Индекс
реакции
ГЗТ

Индекс
реакции
РТПХ

Показатели фагоцитоза
АОК
на селезенку

АОК на 106

спленоцитов
Актив-
ность

Интенсив-
ность

Интактная 52457±3388 267±23 23,5±1,4 1,98±0,07 85,3±7,1 7,7±1,5
Контрольная
ПТП 29250±1089 181±15 16,6±0,8 1,49±0,07 52,5±3,4 2,8±0,3

ПТП+
ЭПК 63563±4207* 292±26* 23,7±2,2* 2,26±0,21* 82,3±2,2* 7,2±0,3*

ПТП+
ЭЭК 63152±2893* 304±29* 22,8±2,5* 1,88±0,1* 69,2±0,6* 6,2±0,1*

Таблица 1
Влияние экстракта пятилистника кустарникового на состояние основных 

звеньев иммунного ответа организма при азатиоприновой иммуносупрессии
Группы
животных

Количество АОК Индекс
реакции
ГЗТ

Индекс
реакции
РТПХ

Показатели фагоцитоза
АОК
на селезенку

АОК на 106

спленоцитов
Актив-
ность

Интенсив-
ность

Интактная 101834±6335 572±48 37,1±2,0 2,8±0,1 72,6±1,9 10,3±1,2
Контрольная
(Аз)

44563±8215 232±42 29,0±2,3 1,9±0,1 29,1±2,9 5,2±1,0

Аз+
ЭПК

105271±10839* 598±31* 39,2±3,1* 3,4±0,2* 71,3±4,7* 9,0±1,1*

Aз+
ЭЭК

96211±10219* 427±37* 36,4±2,5* 2,9±0,2* 65,2±2,7* 8,0±0,6*

ЭПК 87816±2554 554±64 40,6±3,8 2,7±0,2 70,2±3,6 9,4±1,0
ЭЭК 82452±10311 548±71 35,1±2,7 2,5±0,1 64,0±3,2 8,9±1,1

Примечания: здесь и далее * - различия статистически значимы при p<0,05 по сравнению с данными 
в контрольной группе, число животных в каждой группе (n=10).

макрофагального звеньев иммунного ответа. Так, под влия-
нием ЭПК происходило повышение абсолютного и относи-
тельного числа АОК в 2,4 и 2,6 раза, индексов реакций ГЗТ и 
РТПХ в 1,4 и 1,8 раза, активности и интенсивности фагоци-
тоза в 2,5 и 1,7 раза соответственно по сравнению с уровнем 
супрессии, вызванной Аз (табл. 1).

При введении ЭПК мышам, находящимся в состоянии 
иммунодепрессии, вызванной К, наблюдалось увеличение 
индексов реакций ГЗТ и РТПХ в 1,4 и 1,6 раза; количества 
АОК в абсолютных значениях и при расчете на 106 спленоци-
тов в 1,9 и 1,6 раза; активности и интенсивности фагоцитоза 
в 1,3 и 2,3 раза соответственно по сравнению с контролем 
(табл. 2).

Использование ЭПК у мышей, находящихся в состоянии 
иммунодепрессии, вызванной ПТП, приводило к увеличе-
нию индексов реакций ГЗТ и РТПХ в 1,4 и 1,5 раза; коли-
чества АОК в абсолютных значениях и при расчете на 106 
спленоцитов в 2,2 и 1,6 раза; активности и интенсивности 
фагоцитоза в 1,6 и 2,6 раза соответственно по сравнению с 
контролем (табл. 3).

При оценке влияния ЭПК на пролиферативную ак-
тивность Т- и В-лимфоцитов селезенки мышей in vitro ис-
пользовали его в концентрациях 0,3; 3,0 и 30 мкг/мл. ЭПК 
в концентрации 3,0 мкг/мл стимулирует пролиферацию 
Т-лимфоцитов в 1,5 раза и не оказывает существенного вли-
яния на пролиферацию В-лимфоцитов в реакции бластной 
трансформации в присутствии митогенов (табл. 4).

При исследовании влияния ЭПК на экспрессию поверх-
ностных молекул лимфоцитов периферической крови здоро-
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вых доноров установлено, что данное средство стимулирует 
экспрессию маркеров Т-лимфоцитов (СD4) (табл. 5).

Полученные факты свидетельствуют о том, что компо-
ненты, присутствующие в пятилистнике кустарниковом, 
вмешиваются в процесс активации Т-лимфоцитов. Нами 
предполагается, что одним из возможных механизмов по-
добного действия экстрактов может 
являться способность данных веществ 
взаимодействовать с рецепторами к 
IL-2 на мембране лимфоцитов, что 
приводит к усилению экспрессии соот-
ветствующих кластеров дифференци-
ровки. Подобным эффектом обладают 
пептиды бурсы Фабрициуса, описан-
ные в работе В.Л. Цепелева (2003) [18]. 
Так, бурсопептид-3 и вилон усилива-
ли экспрессию Т-клеточных антиге-
нов (CD2, CD3, CD4), а бурсопептид-1 
стимулировал экспрессию маркеров 
В-лимфоцитов (CD19, CD21, CD22, 
CD38, CD72). Установленная нами 
стимуляция клеточного звена иммунной системы мышей 
под влиянием ЭПК подтверждается исследованиями С.Ч. 
Гончиковой (2003), в которых установлено выраженное сти-
мулирующее влияние ЭПК на состояние клеточного имму-
нитета больных туберкулезом [6].

Кроме того, было изучено влияние ЭПК на функциональ-
ное состояние макрофагов периферической крови человека 
по параметрам продукции макрофаг-специфических цито-
кинов IL-1β, IL-6 и TNF-α. Под влиянием ЭПК происходи-
ло снижение провоспалительных цитокинов IL-1β и TNF-α 
в 2,3 и 1,7 раза соответственно по сравнению с контролем. 
Стимулирующего или ингибирующего влияния ЭПК на син-
тез и секрецию IL-6 клетками не обнаружено (табл. 6).

Необходимо отметить, что полученные нами данные о 
снижении провоспалительных цитокинов под влиянием 
ЭПК согласуются с результатами работы В.И. Коненкова и 
др. (2006) [8]. В работе В.Л. Цепелева (2003) описан выде-
ленный из сумки Фабрициуса птиц пептид (БП-2), который 
в аналогичных условиях снижал продукцию IL-1β на 40% и 

Таблица 7
Влияние сухого экстракта пятилистника кустарникового на продукцию 
провоспалительных и противовоспалительных цитокинов макрофагами 

белых крыс при экспериментальной иммунодепрессии
Группы
животных

Провоспалительные цитокины, пг/мл Противовоспалительные
цитокины, пг/мл

IL-1β IL-8 ФНО-α IL-4 IL-10
Интактная 15,84±0,56 12,82±0,69 13,23±0,45 7,52±0,47 <1
Контрольная
(тимэктомия)

7,61±0,44 7,27±0,35 7,44±0,32 5,10±1,20 <1

Тимэктомия+
Экстракт эхинацеи

7,88±0,38 6,89±0,58 7,22±0,3 9,70±1,12* <1

Тимэктомия+ ЭПК 5,68±0,46* 4,73±0,44* 4,97±0,45* 10,50±0,97* 9,60±1,30*

Таблица 6
Влияние сухого экстракта пятилистника 

кустарникового на продукцию провоспалительных 
цитокинов макрофагами периферической крови 

здоровых доноров
Вариант
опыта IL-1β, пг/мл IL-6, пг/мл TNF-α, пг/мл

Контроль 290,0±23,21 1103,3±87,19 261,3±18,25
ЭПК 125,5±35,29* 1112,1±89,08 150,40±9,23*

Таблица 5
Влияние сухого экстракта пятилистника кустарникового на 

экспрессию мембранных маркеров лимфоцитов, %
Вариант
опыта CD3 CD4 CD8 CD16 CD19

Контроль 77,4±3,8 45,6±2,9 28,0±4,3 10,1±1,1 8,1±1,2
ЭПК 77,3±4,6 56,3±1,4* 29,3±2,6 9,6±0,9 8,8±0,7

Таблица 4
Влияние сухого экстракта пятилистника кустарникового 

на пролиферацию Т- и В-лимфоцитов селезенки 
мышей in vitro

№
п/п

Группы Концентрация,
мкг/мл

Кол-во имп.
в мин.

1 Контрольная (Кон А) 15,0 17003±1025
2 Контрольная (ЛПС) 15,0 1549±432
3 Опытная 

(ЭПК+Кон А)
0,3 17296±1700
3,0 25068±1803*
30,0 15212±1234

4 Опытная 
(ЭПК+ЛПС)

0,3 1476±102
3,0 1828±114
30,0 1245±143

TNF-α – на 55% [18]. Одним из возможных механизмов ин-
гибирующего действия ЭПК на экссудативную фазу воспале-
ния, установленного в работах М.М. Арьяевой (1998) и Л.Г. 
Буровой (2004), является выявленное нами снижение секре-
ции провоспалительных цитокинов [3,5].

В экспериментах на тимэктомированных животных нами 
также отмечено  снижение продукции провоспалительных 
цитокинов (IL-1β, IL-8, ФНО-α) под влиянием ЭПК. Так, со-
держание IL-1β в группе, получавшей данный экстракт, сни-
жается в 1,4 раза, концентрации IL-8 и ФНО-α – в 1,5 раза 
по сравнению с контролем. Кроме того, ЭПК значительно 
повышает продукцию противовоспалительных цитокинов: 
IL-4 в 2,1 раза, IL-10 – с уровня менее 1 пг/мл до 9,60±1,30 пг/
мл. Аптечный препарат эхинацеи изменяет содержание ци-
токинов только в отношении IL-4, увеличивая в 1,9 раза его 
продукцию по сравнению с контролем (табл. 7).

Таким образом, ЭПК обладает иммуномодулирующим 
действием на фоне иммуносупрессий, вызванных азатио-
прином, канамицином и туберкулостатиками, восстанавли-

вая показатели клеточного, гуморального и макрофагально-
го звеньев иммунного ответа; при этом, его действие сопо-
ставимо с таковым экстракта элеутерококка колючего – ЭЭК. 
Установлена важная роль стимуляции экспрессии маркеров 
Т-лимфоцитов (СD4), снижения продукции макрофагами 
провоспалительных (IL-1β, IL-8, TNF-α) и повышения содер-
жания противовоспалительных цитокинов (IL-4, IL-10) в ме-
ханизме иммуномодулирующего действия сухого экстракта 
пятилистника кустарникового.

Иммуномодулирующее действие экстракта пятилист-
ника кустарникового обусловлено большим разнообразием 
биологически активных веществ, преимущественно, флаво-
ноидами, дубильными веществами, фенолкарбоновыми кис-
лотами [4,10,16].

Полученные данные позволяют заключить, что сухой 
экстракт пятилистника кустарникового является эффектив-
ным иммуномодулятором, что аргументирует целесообраз-
ность его применения для лечения и профилактики вторич-
ных иммунодефицитных состояний.
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МИнераЛЬныЙ СоСТаВ наДзеМныХ орГаноВ Filipendula ulmaria (l) maхim

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 
Filipendula Ulmaria (L) Maхim. Определено количественное содержание 22 макро- и микроэлементов. Отмечено, что 
в листьях растения больше всего бора, кремния, стронция и железа. Соцветия аккумулируют никель, медь и цинк. 
В стеблях растения из всех содержащихся в них элементов преобладает кремний.

Ключевые слова: лабазник вязолистный, надземные органы, элементный состав, атомно-эмиссионный анализ.

MINERAL COMpOSITION OF THE ABOvE-GROUND pARTS OF Filipendula ulmaria (l) maXim

I.D. Zykova, A.A. Efremov
(Siberian Federal University, Krasnoyarsk)

Summary. By the atomic-emission analysis the elemental composition of stems, leaves and inflorescences of Filipendula 
Ulmaria (L.) Maxim was investigated. The quantitative content of 22 macro- and microelements has been defined. The high 
content of boron, silicon, strontium and iron in leaves of plant was revealed. The inflorescences accumulate nickel, copper 
and zinc. In the stems of the plant silicon prevailed among the elements.

Key words: Filipendula Ulmaria (L) Maхim, above-ground parts, elemental composition, atomic-emission analysis.

Исследование элементного состава сырьевой части пер-
спективных для внедрения в медицинскую практику лекар-
ственных растений является в настоящее время востребован-
ным, так как знания о содержании макро- и микроэлементов 
в растениях позволяют целенаправленно использовать их 
для профилактики и лечения заболеваний человека, в част-
ности комплексной терапии микроэлементозов [5-7].

В этом плане представляет интерес Filipendula Ulmaria (L) 
Maхim семейства Rosaceae (лабазник вязолистный) – много-
летнее лекарственное растение, издавна применяющееся в 
научной медицине и обладающее широким спектром фарма-
кологического действия [9,10]. На территории Красноярского 
края весьма распространенное растение во всех районах 
лесной и степной зон [10]. Элементный состав лабазников 
изучался в условиях европейских регионов [2], Северного 
Алтая [11]. Данные об элементном составе надземной части 
лабазника вязолистного Сибирского региона, включая рас-
пределение элементов по органам растения, в доступной на-
учной литературе отсутствуют.

Цель работы: изучение элементного состава надземных 

органов лабазника вязолистного, произрастающего в окрест-
ностях г. Красноярска.

материалы и методы

Сбор исследуемого материала (соцветий, листьев и сте-
блей F. ulmaria) осуществляли в окрестностях г. Красноярска 
вдали от селитебных территорий в фазе цветения растения 
в июле месяце. Сырьё сушили до воздушно-сухого состоя-
ния. Визуальных признаков токсического влияния на рас-
тение избыточных количеств каких-либо элементов, содер-
жащихся как в почве, так и в атмосфере, отмечено не было. 
Для анализа отбирали как отдельные экземпляры растений, 
так и средние пробы с определенной единицы площади в ме-
стах массового произрастания. Очищенные от минеральной 
пыли надземные органы измельчали и методом квартования 
брали пробы для элементного анализа.

Определение зольности разных частей растения прово-
дили в 3-х параллельных пробах. Измельченные образцы рас-
тительного сырья помещали в алундовые тигли и выдержи-



104

Сибирский медицинский журнал, 2012, № 7

вали в муфельной печи при температуре 550-6000С при до-
ступе воздуха до полного озоления. Полученную золу после 
охлаждения взвешивали на аналитических весах. Зольность 
листьев составила 7,2±0,2%, стеблей и соцветий – 2,4±0,1% и 
6,8±0,2% соответственно.

Содержание минеральных элементов определяли с ис-
пользованием атомно-эмиссионного спектрометра Thermo 
Scientific iCAP-6500 DUO и программного пакета iTEVA. 
Данное оборудование и программное обеспечение предна-
значено для проведения количественного элементного ана-
лиза. Спектрометр оборудован системой двойного обзора 
плазмы (аксиального и радиального), что позволяет опреде-
лять элементы как в высокой, так и в низкой концентрации. 
Исследуемые спектральные линии элементов выбирались 
так, чтобы они не накладывались на линии других элементов, 
присутствующих в образцах, что может привести к завыше-
нию реальных значений концентрации. Итоговая концен-
трация элементов определялась сравнением интенсивности 
аналитического сигнала образца с интенсивностью сигнала 
калибровочного стандарта на длине волны соответствующей 
выбранной линии.

результаты и обсуждение

Известно, что содержание макро- и микроэлементов в 
растениях варьирует в широких пределах в зависимости от 
анализируемого органа, фазы развития растения и при изме-
нении ландшафтно-геохимических условий их произраста-
ния [1]. При сравнительном анализе исследуемых образцов 
нами было отмечено варьирование в содержании отдельных 
жизненно важных и токсичных элементов в зависимости от 
исследуемого органа растения. По качественному составу 
элементов образцы идентичны. В результате анализа травы 
лабазника вязолистного были определены концентрации 22 
биоэлементов (табл. 1).

На основании полученных данных были выявлены ряды 
накопления элементов:

для стеблей – Сd < Co < V < Pb < Ni < Ti < Ва < Cu < Ca < 
Zn < Mn < В < Fe < Sr < Si;

для листьев – Сd < Co < V < Ni < Pb < Cu < Ti< Zn < Ca < 
Mn < Ва <В < Sr < Fe < Si;

для соцветий – Сd < Co < V < Pb < Ni < Cu < Ti < Ва < Ca 
< Zn < Mn < В < Sr < Fe < Si.

Содержание таких элементов как Be, Bi, Ga, In, Sn, Sb, Se 
составляет меньше 0,01-0,03 мг/кг.

Согласно литературным данным, многие лекарствен-
ные растения, обогащенные флавоноидами, одновременно 
являются и кремнефильными растениями [4]. Лабазник вя-
золистный не является здесь исключением. Большое коли-
чество кремния содержится в листьях растения (614 мг/кг). 
Высокое содержание стронция (который также локализует-
ся в листьях) может быть связано с высокой подвижностью 
90Sr и быстрым поглощением его растением [13]. Цинк, медь 
и никель аккумулируются в основном в генеративных орга-
нах – соцветиях. Вероятно, это объясняется необходимостью 
данных элементов для завершения жизненного цикла расте-
ния и развития жизнеспособных семян.

Таблица 1
Содержание элементов в различных 

органах лабазника вязолистного, 
мг/ кг абс. сух. растения

Элемент Содержание  
стебли листья соцветия

В 6,1* 43,1 25,8
Ва 2,1 26,3 19,2
Co 0,02 0,10 0,12
Be <0,01 <0,02 <0,03
Bi <0,01 <0,02 <0,03
Ca 3,3 19,3 20,2
Cu 2,9 5,2 7,1
Сd 0,0004 0,003 0,008
Fe 11,4 196,0 133,6
Mn 4,6 36,4 24,3
Ga <0,01 <0,02 <0,03
In <0,01 <0,02 <0,03
Ni 0,3 0,6 2,7
Pb 0,1 1,1 0,8
Sb <0,01 <0,02 <0,03
Se <0,01 <0,02 <0,03
Si 68,3 614,0 422,0
Sn <0,01 <0,02 <0,03
Sr 22,7 69,0 56,6
Ti 0,8 7,5 7,1
V 0,03 0,47 0,32
Zn 3,6 16,0 22,0

Примечание:   *– суммарная погрешность 
составляет не более 5% от определяемой ве-
личины.

Но р м а л ь н о е 
содержание кад-
мия в растениях 
0,05-0,2 мг/кг [6]. 
Из данных, приве-
денных в таблице, 
видно, что в лабаз-
нике вязолистном 
содержание кад-
мия увеличивает-
ся в ряду стебель-
листья-соцветия, 
оставаясь при 
этом ниже нормы.

Из исследуе-
мых органов изу-
чаемого растения 
для приготовления 
л е к а р с т в е н н ы х 
форм (настоев, 
отваров), в виде 
которых они упо-
требляются чело-
веком в процессе 
лечения, чаще все-
го используются 
соцветия. Поэтому 
представляло ин-
терес установить 
особенности пере-
хода различных 
химических эле-
ментов в приго-
товленный из соцветий настой по распространенной в офи-
циальной медицине схеме: одна столовая ложка сырья зали-
вается стаканом кипятка и настаивается в термосе 1 час.

Было отмечено, что извлечение металлов из растительно-
го сырья в водный настой происходит неравномерно. Так, са-
мый большой процент перехода обнаружен для цинка (72%), 
далее следуют кобальт (58%), свинец (37%), бор (35%), желе-
зо (30%), барий (13%), стронций (13%). Определение содер-
жания титана и ванадия в настоях находится за пределами 
чувствительности выбранного нами аналитического метода.

Таким образом, в лабазнике вязолистном, произрастаю-
щем в окрестностях г. Красноярска, концентрации выбран-
ных нами для определения химических элементов уклады-
ваются в диапазон нормального функционирования расте-
ния. Содержания элементов, определяемых в водном настое, 
приготовленном из соцветий лабазника вязолистного, не 
превышают их предельно допустимые концентрации [12], 
что позволяет использовать данную лекарственную форму, 
приготовленную по схеме, описанной выше, безопасно для 
здоровья.

Исследование элементного состава было выполнено на 
базе Центра коллективного пользования СФУ сотрудниками 
лаборатории атомно-эмиссионных методов анализа, за что 
выражаем им искреннюю благодарность.
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неЙроПроТеКТИВное ДеЙСТВИе раСТИТеЛЬноГо СреДСТВа «анКСИоФИТ» 
ПрИ эКСПерИМенТаЛЬноЙ аЛКоГоЛЬноЙ ИнТоКСИКаЦИИ

Янина Геннадьевна Разуваева1, Анна Алексеевна Торопова1, Эржена Чимитдоржиевна Тумутова1, 
Сергей Матвеевич Николаев1,2, Ираида Поликарповна Убеева2, Надежда Вадимовна Верлан2, 
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резюме. В опытах на белых крысах (Wistar) исследовали нейропротективное действие комплексного средства 
«Анксиофит» при хронической алкогольной интоксикации. Установлено, что растительное средство «Анксиофит» 
на фоне хронической алкогольной интоксикации нормализует поведенческие реакции в тестах «открытое поле» и 
приподнятый крестообразный лабиринт, улучшает когнитивные функции мозга за счет ингибирования перекисно-
го окисления липидов и активации антиоксидантной системы.

Ключевые слова: растительное средство «Анксиофит», алкогольная интоксикация, нейропротективное дей-
ствие.

THE NEIROpROTECTIvE EFFECTS OF pHyTOREMEDy «ANXIOpHyT» 
IN EXpERIMENTAL ALCOHOLIC INTOXICATION

Ya.G. Razuvaeva1, A.A. Toropova1, E.Ch. Tumutova1, S.M. Nikolaev1,2, I.P. Ubeeva2, N.V. Verlan2, A.A. Zhigmitov1

(1Institute of General and Experimental Biology SB RAS, Ulan-Ude; 
2Irkutsk State Medical Academy of Continuing Education)

Summary. The neuroprotective effect of phytoremedy «Anxiophyt» was investigated on the model of chronic alcoholic 
intoxication in white rats. It was found that the dry extract of phytoremedy on the background of the chronic alcoholic in-
toxication can normalized the behavioral responses in the tests of “open field” and elevated crosswise labyrinth. «Anxiophyt» 
stimulated the cognitive functions if brain, at the expense of the lipid peroxidation processes inhibition, and activating of 
antioxidant system.

Key words: phytoremedy «Anxiophyt», alcoholic intoxication, neuroprotective effect.

Известно, что алкоголь оказывает отрицательное влия-
ние на психическую деятельность и поведение человека, 
вплоть до полной их дезорганизации. На сегодняшний 
день в клинике применяется широкий набор лекарствен-
ных средств, влияние которых направлено на нормализа-
цию структурно-функционального состояния головного 
мозга и высших интегративных процессов – памяти, вни-
мания, мышления: ноотропы, антидепрессанты, адаптоге-
ны и другие [10]. Перспективными для фармакологической 
коррекции нарушений, возникающих при функциональных 
расстройствах нервной системы, являются средства расти-
тельного происхождения, обладающие выраженным фарма-
котерапевтическим влиянием, широким спектром биологи-
ческой активности и низкой токсичностью [2,9]. В соответ-
ствии с вышеизложенным, разработано новое многокомпо-
нентное растительное средство в форме экстракта, условно 
названное «Анксиофит». В состав «Анксиофита» входят су-
хие экстракты следующих видов растений: Humulus lupulus 
L., Scutellaria baicalensis Georgi, Leonurus cardiac L., Mentha 
piperita L., Calendula officinalis L., Rosa spp.

Цель работы: определение нейропротекторной активно-
сти экстракта «Анксиофит» при алкогольной интоксикации 
у белых крыс.

материалы и методы

Исследования выполнены на 38 белых крысах ли-
нии Wistar обоего пола с исходной массой тела 180-200 г. 
Животные содержались в соответствии с правилами, при-
нятыми Европейской конвенцией  по защите  позвоночных 
животных, используемых для экспериментальных и иных на-
учных целей. Эвтаназию животных осуществляли методом 
мгновенной декапитации под легким эфирным наркозом. 
Протокол исследования согласован с этическим комитетом 

Института общей и экспериментальной биологии СО РАН 
(протокол №3 от 03.02.2009).

Алкогольную интоксикацию у лабораторных живот-
ных вызывали внутрижелудочным введением крысам 40% 
этанола в объеме 9 мл/кг массы животного в течение 45 
дней 1 раз в сутки [1]. «Анксиофит» в экспериментально-
терапевтической дозе 100 мг/кг вводили внутрижелудочно 
животным опытной группы ежедневно 1 раз в сутки через 
3 часа после ведения этанола. В качестве препарата сравне-
ния использовали валерианы экстракт в дозе 120 мг/кг, кото-
рый вводили по аналогичной схеме. Животные контрольной 
группы получали воду очищенную в эквивалентном объеме 
по аналогичной схеме.

На 45 сутки введения этанола животных тестировали 
в тестах «открытое поле», ПКЛ и УРПИ [1]. После провер-
ки поведенческих реакций животных декапитировали. Для 
оценки состояния процессов перекисного окисления липи-
дов в сыворотке крови определяли содержание МДА [8] и 
активность каталазы [3].

Результаты исследований статистически обработаны 
общепринятыми методами для малой выборки с определе-
нием средней величины (М) и ошибки (m). Степень стати-
стической значимости различий результатов исследований 
(Р) оценивали с помощью непараметрического критерия 
Манна-Уитни. Различие между данными контроля и опыта 
считали статистически значимыми при вероятности 95% 
(р≤0,05) [7].

результаты и обсуждение

Результаты исследований показали (табл. 1), что 45-днев-
ная алкогольная интоксикация вызывает у животных на-
рушения поведенческих реакций. Так, у крыс контрольной 
группы, при тестировании в тесте «открытое поле» отмеча-
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ется высокая горизонтальная активность, при этом ни одно 
животное не заходит в центральные квадраты установки, и 
у них отсутствует норковый рефлекс. О превалировании у 
животных контрольной группы чувства страха и тревоги на 
фоне алкогольной интоксикации свидетельствует также по-
ведение их в ПКЛ (табл. 1): ни одно животное за время тести-
рования не посетило открытые рукава лабиринта. На фоне 
хаотического поведения у животных наблюдается увеличе-
ние количества дефекаций и актов груминга.

Курсовое введение животным «Анксиофита» и валериа-
ны экстракта  на фоне алкогольной интоксикации увеличива-
ет у крыс в тесте «открытое поле» вертикальную активность 
в 6,2 и 6,9 раза соответственно по сравнению с контролем. 

Количество посещений центральных квадратов и показатель 
норкового рефлекса у животных данных опытных групп со-
ответствует таковым у крыс интактной группы, что указыва-
ет на превалирование ориентировочно-исследовательского 
поведения над хао-
тичными движения-
ми. На фоне введения 
исследуемых средств 
у животных снижает-
ся количество актов 
груминга (в 3,0 и 2,3 
раза) и дефекаций (в 
5,7 и 2,5 раза соответ-
ственно) по сравне-
нию с данными у жи-
вотных контрольной 
группы (табл. 1). При 
исследовании пове-

Таблица 2
Влияние растительного средства «Анксиофит» и валерианы экстракта на показатели 

перекисного окисления липидов и антиоксидантную активность организма у белых крыс 
при  алкогольной интоксикации

Показатели Группы животных
Интактная
(Н2О), 
(n=8)

Контрольная
(этанол + Н2О),
(n=10)

Опытная 1 
(этанол + «Анксиофит»,
100 мг/кг), (n=10)

Опытная 2 (этанол
+ ВЭ, 120 мг/кг),
(n=10)

МДА в сыворотке, нмоль/мл 1,2±0,19 6,2±1,13 2,8±0,21* 3,1±0,32*
Каталаза в сыворотке, мкат/л 20,6±1,12 10,7±0,97 15,6±1,21* 14,8±1,15*

Примечания: *  – здесь и далее различия статистически значимы между  контрольной и опытной группами 
при р<0,05; ВЭ – валерианы экстракт; n – количество животных в группе.

Рис. 1. Влияние растительного средства «Анксиофит» и 
валерианы экстракта на сохранение условного рефлекса 

пассивного избегания у белых крыс на фоне хронической 
алкогольной интоксикации.

Таблица 1
Влияние растительного средства «Анксиофит» и валерианы экстракта на поведение белых крыс 

в тесте «открытое поле»  и в приподнятом крестообразном лабиринте  при хронической 
алкогольной интоксикации

Показатели Группы животных
Интактная
(Н2О),
(n=8)

Контрольная
(этанол + Н2О),
(n=10)

Опытная 1
(этанол + «Анксиофит»,
100 мг/кг), (n=10)

Опытная 2 (этанол
+ ВЭ, 120 мг/кг),
(n=10)

«открытое поле»
Горизонтальная
активность

Периферические
квадраты

7,8±3,20 14,0±3,19 17,4±4,05 21,1±4,21

Центральные
квадраты

2,5±0,17 - 2,8±0,27* 2,5±0,52*

Вертикальная активность 2,1±0,12 1,1±0,42 6,8±0,52* 7,6±0,53*
Норковый рефлекс 1,4±0,24 - 1,12±0,42* 0,83±0,24*
Количество дефекационных шариков 2,2±0,12 8,0±0,97 1,4±0,19* 3,2±0,10*
Количество актов  груминга 1,7±0,76 3,0±0,56 1,0±0,19* 1,3±0,41

Приподнятый крестообразный лабиринт
Количество заходов в закрытый
рукав

3,6±0,52 1,2±0,19 1,9±0,18 1,6±0,21

Количество заходов в открытый
рукав

2,0±0,34 - 0,9±0,36* 0,8±0,24*

Примечания: * – здесь и далее различия статистически значимы между контрольной и опытной группами при р<0,05; 
ВЭ – валерианы экстракт; n – количество животных в группе. 

дения живот-
ных опытных 
групп в тесте 
ПКЛ уста-
новлено, что 
«Анксиофит» 
и валерианы 
экстракт сни-
жают у крыс 
чувства страха 
и тревоги, о 
чем свиде-
тельствует по-
сещение крыс 
данных опыт-
ных групп  от-
крытых рука-
вов установки 
(табл. 1).

В л и я н и е 
«Анксиофита» 
на процессы 
обучения и па-
мяти у белых 
крыс в усло-

виях алкогольной интоксикации исследовали по сохран-
ности условного рефлекса пассивного избегания (УРПИ). 
Результаты исследований показали, что введение этанола 
в течение 45 дней не оказывает значимого влияния на вы-
работку УРПИ. При проверке сохранности памятного следа 
установлено, что хроническое введение 40 % этанола вы-
зывает у животных амнестический эффект. В контрольной 
группе через 24 часа после выработке УРПИ условный реф-
лекс сохраняется у 40% животных, через 7 суток – у 20%, при 
90% и 60% соответственно в группе животных, получавших 
«Анксиофит». В опытных группах количество животных 
с выработанным и сохранившимся рефлексом во все сро-

ки наблюдений соответствует показателям в интактной 
группе (рис. 1).

Известно, что введение этанола [10] вызывает акти-
вацию перекисного окисления липидов в мембранах кле-
ток печени, мозга и сердца, что приводит к накоплению 
содержания первичных и вторичных продуктов ПОЛ 
в тканях и повышению их концентрации в биологиче-
ских жидкостях. Результаты исследований показали, что 
45-дневное введение этанола вызывает повышение содер-
жания МДА в сыворотке крови в 5,2 раза и снижение ак-
тивности каталазы в сыворотке крови в 1,9 раза по срав-
нению с показателями  у животных интактной группы 
(табл. 2). Курсовое введение животным «Анксиофита» и 
валерианы экстракта вызывает ингибирование перекис-
ного окисления липидов и активацию антиоксидантной 
системы организма. Так, у животных опытных групп со-
держание МДА в сыворотке крови снижается в среднем 
в 2,1 раза, активность каталазы увеличивается в 1,5 раза 
по сравнению с аналогичными показателями у животных 
контрольной группы.

В основе нейропротективного действия исследуемо-
го средства лежит способность биологически активных 
веществ, содержащихся в данном средстве, оказывать за-
щитное действие на функцию головного мозга. Так, входя-

щие в состав «Анксиофита» экстракты хмеля обыкновенного 
[4,5], шлемника байкальского [2,13,] и мяты перечной [14] об-
ладают ноотропным, анксиолитическим и нейропротектор-
ным действием. Антиоксидантная активность характерна для 
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экстрактов пустырника сердечного [6], шлемника байкаль-
ского [2] и мяты перечной [11]. По мнению многих авторов 
[12,15], выраженными антиоксидантными свойствами обла-
дают халконы и проантоцианидины хмеля обыкновенного.

Таким образом, курсовое введение экстракта «Анксиофит» 
на фоне хронической алкогольной интоксикации оказыва-
ет выраженное нейропротективное действие, нормализуя 

поведенческие реакции в тестах «открытое поле» и ПКЛ и 
улучшая когнитивные функции мозга, за счет ингибирова-
ния перекисного окисления липидов и активации антиокси-
дантной системы. В целом, «Анксиофит» по эффективности 
не уступает, а по отдельным показателям превосходит ней-
ропротективное действие препарата сравнения – валерианы 
экстракта.

ЛиТераТУра
1. Воронина Т.А., Середенин С.Б. Методические указания  

по изучению транквилизирующего (анксиолитического) 
действия фармакологических веществ // Руководство по экс-
периментальному (доклиническому) изучению новых фар-
макологических веществ. – М., 2005. – С.253-263.

2. Дамдинова Г.Х. Ноотропное действие  экстракта шлем-
ника байкальского: Автореф. дис… канд. мед. наук. – Улан-
Удэ, 2001. – 20 с.

3. Королюк М.А., Иванова Л.И., Майорова И.Г. и др. 
Методы определения активности каталазы // Лабораторное 
дело. – 1988. – №6. – С.16-19.

4. Разуваева Я.Г., Николаев С.М., Кабачук Н.В., Нагаслаева 
О.В. Анксиолитическое действие экстракта из соплодий 
Humulus lupulus (Canabaceae) // Растительные ресурсы. – 
2010. – Т. 46. Вып.4. – С.137-142.

5. Разуваева Я.Г., Николаев С.М., Кабачук Н.В., Нагаслаева 
О.В. Влияние соплодий хмеля обыкновенного (Humus lupulus 
L.) на функциональное состояние нервной системы у белых 
крыс // Сибирский медицинский журнал (Иркутск). – 2010. 
– № 1. – С.115-117.

6. Рыжикова М.А., Фархутдинов Р.Р., Зигидуллин Ш.З. 
Антиоксидантные свойства лекарственные растений, ис-
пользуемых в лечении сердечно-сосудистых заболеваний // 
I конгресс ассоциации  кардиологов стран СНГ. – М., 1997. 
– С.78.

7. Сергиенко В.И., Бондарева И.Б. Математическая стати-

стика в клинических исследованиях. – М., 2006. – 256 с.
8. Стальная И.Д., Гаришвили Т.Г. Метод определения ма-

лонового диальдегида с помощью ТБК // Современные мето-
ды в биохимии. – М., 1977. – С.66-68.

9. Ушкалова А.В., Илларионова Т.С. Эффективность и 
безопасность антидепрессивных и седативных средств рас-
тительного происхождения // Фармация. – 2008. – №20. – 
С.10-14.

10. Шабанов П.Д., Калишевич С.Ю. Биология алкоголиз-
ма. – СПб., 1998. – 272 с.

11. Conforti F., Sosa S., Marrely M., Menichini F. In vivo anti-
inflammatory and in vitro antioxidant activities of Mediterranean 
dietary plants // J. Ethopharmacol. – 2008. – Vol. 116. №1. – P.144-
151.

12. Diaz M.N., Frei B., Vita J.A., Keaney J.F. Antioxidants and 
atherosclerotic heart disease // N. Engl. J. Med. – 1997. – Vol. 337. 
– P.408-416.

13. Jeong J.O., An N.Y., Park S.H., Oh J.G. The anxiolytic-like 
effects of Scutellaria baicalensis using elevated plus-maze in rats // 
Kor. J. Pharmacogn. – 2004. – Vol. 35. – Р.22-27.

14. Lopez V., Martin S., Gomez-Serranillos M.P., Carretero 
M.E. Neuroprotective and neurochemical properties of mint ex-
tract // Phytother. Res. – 2010. – Vol. 24. №6. – P.869-874.

15. Zanoli P., Zavatti M., Rivasi M., Brusiani F., et al. Evidense 
that beta-acids fraction of hops reduced central GABAergic neu-
rotransmission // J. Ethnopharmacol. – 2007. – Vol. 109. №1. – 
P.87-92.

информация об авторах: 670047, г. Улан-Удэ, ул. Сахьяновой, 6, ИОЭБ СО РАН, ОБАВ, тел. (3012) 433463, 
e-mail: tatur75@mail.ru, Разуваева Янина Геннадьевна – старший научный сотрудник, к.б.н.; Торопова Анна Алексеевна – 
научный сотрудник, к.б.н.; Тумутова Эржена Чимитдоржиевна – аспирант; Николаев Сергей Матвеевич – заведующий, 

д.м.н., профессор; Верлан Надежда Вадимовна – декан, д.м.н., профессор; Убеева Ираида Поликарповна – профессор, д.м.н.; 
Жигмитов Арсалан Амурович – аспирант.

© ТороПова а.а., БаТоцыреНова Э.Т., оЛеННиКов д.Н., ТаНхаева Л.м., ШаНТаНова Л.Н., НиКоЛаев с.м. – 2012
УдК 615.322

анТИоКСИДанТнаЯ аКТИВноСТЬ СуХоГо эКСТраКТа ПоДзеМныХ 
орГаноВ aStraGaluS memBranaCeuS И еГо ФраКЦИЙ

Анна Алексеевна Торопова1, Эльвира Токтохоевна Батоцыренова1, Даниил Николаевич Оленников1, 
Лариса Максимовна Танхаева1, Лариса Николаевна Шантанова1, Сергей Матвеевич Николаев 1,2

(1Институт общей и экспериментальной биологии СО РАН, г. Улан-Удэ, директор – д.б.н., проф. Л.Л. Убугунов, 
отдел биологически активных веществ, зав. – д.м.н., проф. С.М. Николаев; 2Иркутская государственная академия 

последипломного  образования,  ректор – д.м.н., проф. В.В. Шпрах, кафедра клинической фармакологии, зав. – 
д.м.н., проф. Н.В. Верлан)

резюме. Проведено исследование антиоксидантной активности сухого экстракта корней астрагала перепон-
чатого (Astragalus membranaceus (Fish.) Bunge) и выделенных из него фракций с применением методов in vitro. 
Установлено, что сухой экстракт A. membranaceus обладает выраженной инактивирующей активностью в отноше-
нии радикалов ДФПГ, супероксид-радикалов и молекул оксида азота. Выявлено наличие Fe2+-хелатирующей актив-
ности и способности к защите биологического субстрата от перекисного повреждения.

Ключевые слова: Astragalus membranaceus, антиоксидантная активность, ДФПГ, супероксид-радикалы, оксид 
азота.

ANTIOXIDANT ACTIvITy OF EXTRACT FROM ASTRAGALUS MEMBRANACEUS 
UNDERGROUND pARTS AND ITS FRACTIONS

A.A. Toropova1, E.T. Batotsyrenova1, D.N. Olennikov1, L.M. Tankhaeva1, L.N. Shantanova1, S.M. Nikolaev1,2

(1Institute of General and Experimental Biology SB RAS; 2Irkutsk State Medical Academy of Continuing Education)

Summary. The antioxidant activity of Astragalus membranaceus extract and its fractions using in vitro methods was 
investigated. It was found that the remedies shown expressed antioxidant activity, including inactivating of DPPH free 
radicals, superoxide-radicals and NO molecules. The Fe2+-chelating activity and the ability to protect a biological substrate 
against peroxidative damage has been revealed.

Key words: Astragalus membranaceus, antioxidant activity, DPPH, superoxide-radicals, nitrogen oxide.
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Проблемы химической регуляции окислительного стрес-
са и поиск биологически активных веществ, обладающих ан-
тиоксидантной активностью, находятся в центре внимания 
исследователей различных направлений эксперименталь-
ной биологии и медицины [3]. В физиологических условиях 
окислительно-восстановительные процессы, обеспечиваю-
щие энергетические потребности клеток и утилизацию кис-
лорода в тканях, контролируются регуляторными система-
ми, поддерживающими сбалансированное взаимодействие 
реакций образования продуктов оксидации и антиокисли-
тельных факторов. Нарушение этого взаимодействия, со-
провождаемого активацией сво-
боднорадикальных процессов и на-
коплением продуктов перекисного 
окисления липидов, рассматривает-
ся в качестве универсального меха-
низма повреждения биологических 
мембран, лежащего в основе ряда 
патологических процессов [9].

Применение синтетических 
антиоксидантов часто осложняется 
побочными эффектами, поэтому 
все большее внимание уделяется 
природным, в частности раститель-
ным антиоксидантам, обладающим 
низкой токсичностью и отсутстви-
ем побочных эффектов при дли-
тельном приеме [3].

Объектом настоящего исследо-
вания является сухой экстракт под-
земных органов A. membranaceus и 
выделенных из него фракций.

Целью настоящей работы является определение антиок-
сидантной активности сухого экстракта подземных органов 
A. membranaceus и его фракций в экспериментах in vitro.

материалы и методы

Растительное сырье – подземные органы A. membranaceus 
было собрано в окрестности г. Улан-Удэ (сентябрь 2011 год). 
Для получения сухого экстракта A. membranaceus (СЭА) из-
мельченное сырье экстрагировали этанолом 60-70%, спирто-
вое извлечение концентрировали до водного остатка и вы-
сушивали в вакууме. Для получения фракций сухой экстракт 
A. membranaceus суспендировали в воде в соотношении 1:10, 
полученную суспензию подвергали жидко-фазной экстрак-
ции гексаном, хлороформом, этилацетатом и бутанолом.

Антирадикальную активность определяли с примене-
нием DPPH-метода [8]. Антиоксидантную активность оце-
нивали по степени влияния исследуемого фитосредства на 
динамику перекисной деградации β-каротина (CBA-метод) 
в системе олеиновая кислота-ДМСО-H2O2 [7]; влияние ис-
следуемого средства на связывание супероксидных анион-
радикалов (О2·

-) – в неэнзиматической системе феназин ме-
тосульфат/НАДН [5]; Fe2+-хелатирующую активность опре-
деляли фенантролиновым методом [4]; связывание молекул 
оксида азота (NO) – нитропруссидным методом [6]. Влияние 
A. membranaceus и его фракций на процесс перекисного 
окисления липидов (ПОЛ) изучали в модельной системе со-
держащей суспензию желточных липопротеидов (ЖЛП-
метод). Величиной антиоксидантной активности считали 
концентрацию исследуемых фитосредств, необходимую для 
ингибирования (связывания) 50% реактивных частиц [2]. 
Все эксперименты проводили в трехкратной повторности.

В работе использовали ионол (Sigma) и аскорбиновую 
кислоту (АК) (Sigma). Спектрофотометрические исследова-
ния проводили на спектрофотометре UV-Vis-mini (Shimadzu) 
в кварцевых кюветах с толщиной поглощающего слоя 10 мм.

Корреляционный анализ проводили с применением па-
кета программ Advanced Grapher ver. 2.11 (Alentum Software 
Inc.), статистическую обработку – согласно рекомендациям 
[1].

Таблица 1
Антиоксидантная активность сухого экстракта Astragalus membranaceus 

и его фракций, IC50

Объект DPPH-метод,
мкг/мл

CBA-метод,
мкг/мл

ЖЛП-метод,
мкг/мл

Fe2+

мг/мл
O2

•-

мкг/мл
NO
мкг/мл

СЭА 60,0±1,4 20,1±1,1 494,2±7,2 4,93±0,12 500,0±7,2 242,4 ± 5,0
BF 277,1±4,2 57,0±2,1 182,2±5,7 2,84±0,11 714,0±8,1 > 5000
WF > 5000 15,3±0,8 1903,0±32,7 6,42±0,28 500,0±7,2 > 5000
HF > 5000 83,1±2,5 3466,0±41,3 - > 5000 401,0 ± 11,0
CF 52,1±1,1 22,1±1,3 153,4±4,4 2,05±0,12 > 5000 993,1 ± 32,8
EF 58,1±1,4 34,1±1,4 355,7±6,2 6,85±0,32 430,0±7,0 913,2 ± 22,2
АК а 4,8±0,2 - 50,8±1,2 0,15±0,01 101,0±3,2 1140,0±34,2
Ионол а 45,1±1,4 1,7±0,1 - - - -

Примечания: DPPH-метод – антирадикальная активность в отношении ДФПГ•, СВА-метод – 
антиоксидантная активность в системе β-каротин-олеиновая кислота-Н2О2-ДМСО, ЖЛП-метод 
– антиоксидантная активность в отношении накопления ТБК-активных продуктов, Fe2+ – Fe2+-
хелатирующая активность, О2

•- – связывание супероксид-анион радикала, NO – связывание моле-
кул оксида азота (II); Фракции: BF – бутанольная, WF – водная, HF – гексановая, CF – хлороформ-
ная, EF – этилацетатная; а – вещество сравнения.

результаты и обсуждение

В модельных системах in vitro, в которых происходи-
ла генерация свободных радикалов, сухой экстракт A. 
membranaceus и его фракции проявляли выраженные анти-
оксидантные свойства (табл. 1).

Установлено, что СЭА обладает антирадикальной актив-
ностью в отношении DPPH-радикала – IC50 = 60,0 мкг/мл. 
Наибольший вклад в проявление данного вида активности 
исследуемого фитосредства вносит хлороформная (IC50=52,1 
мкг/мл) и этилацетатная фракции (IC50=58,1 мкг/мл). 

Показано, что фитопрепарат проявлял способностью к за-
щите биологического субстрата от перекисного повреждения 
(CBA-метод). Антиоксидантная активность сухого экстракта 
A. membranaceus, определенная методом CBA, составляет 20,1 
мкг/мл. Для ионола (препарат сравнения) данный показатель 
составил 1,7 мкг/мл (IC50=1,7 мкг/мл). Антиоксидантная ак-
тивность (СВА-метод) выделенных фракций возрастала в 
ряду: водная (IC50=15,3 мкг/мл) > хлороформная > этилаце-
татная > бутанольная > гексановая (IC50 = 83,1 мкг/мл).

Сухой экстракт A. membranaceus и его фракции инги-
бировали образование ТБК-активных продуктов in vitro. 
Антиоксидантная активность исследуемых средств возрас-
тает в ряду: хлороформная (IC50 = 153,4 мкг/мл) > бутаноль-
ная > этилацетатная > А. membranaceus > водная > гексановая 
(IC50 = 3466,0 мкг/мл).

При изучении влияния исследуемого средства и его фрак-
ций на ряд активных форм кислорода (О2

▪- и NO) и ионы 
Fe2+ выявлено, что сухой экстракт A. membranaceus обладает 
способностью к их инактивации. В эксперименте установле-
но, что исследуемое фитосредство обладает умеренной Fe2+-
хелатирующей активностью (IC50=4,9 мг/мл).

В отношении к супероксид-анион радикалам наблюда-
лась умеренная выраженность действия СЭА (IC50=500,0 
мкг/мл). Для препарата сравнения – аскорбиновой кислоты, 
данный показатель составил 101,0 мкг/мл. Данный вид ак-
тивности исследуемого фитосредства обусловлен, вероятно, 
присутствием фенольных соединений, о чем свидетельство-
вал тот факт, что наибольшая О2

▪- - связывающая активность 
характерна для этилацетатной фракции (IC50=430,0 мкг/мл).

Сухой экстракт A. membranaceus проявлял выраженную 
способностью к связыванию молекул NO (IC50=242,4 мкг/
мл), превосходящей таковую препарата сравнения – аскор-
биновой кислоты (IC50=1140,0 мкг/мл).

Таким образом, полученные данные свидетельствуют о 
том, что сухой экстракт подземных органов A. membranaceus 
и его фракции обладают способностью к восстановлению 
биологических субстратов, проявляют выраженное антира-
дикальное действие и ингибируют процесс перекисной де-
градации β-каротина. Результаты проведенных исследований 
дают основание рассматривать исследуемое фитосредство в 
качестве потенциального антиоксидантного средства, харак-
теризующегося присутствием ряда биологически активных 
веществ, представителей классов фенольных соединений и 
полисахаридов.
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ВЛИЯнИе реФЛеКСоТераПИИ на ФунКЦИИ зрИТеЛЬноЙ СИСТеМы у 
боЛЬныХ ГЛауКоМоЙ ПоСЛе оПераТИВноГо ЛеченИЯ

Ирина Викторовна Валуева, Оксана Юрьевна Киргизова
(Иркутская государственная медицинская академия последипломного образования, ректор – д.м.н., проф. 
В.В. Шпрах, кафедра рефлексотерапии и традиционной китайской медицины, зав. – д.м.н. О.Ю. Киргизова)

резюме. В статье представлены результаты использования методов рефлексотерапии у 86 больных с первичной 
открытоугольной глаукомой 2-3 стадии (средний возраст больных составил 57,4±0,27 лет после антиглаукоматоз-
ных операций. Показана высокая эффективность комплексного рефлексотерапевтического лечения у больных с 
первичной открытоугольной глаукомой. Отдаленные результаты обследований выявили стойкость эффекта в те-
чение 3-6 месяцев после проведённого курса иглорефлексотерапии, длительность которого зависит от стадии за-
болевания и сопутствующей патологии.

Ключевые слова: офтальмология, глаукома, рефлексотерапия.

THE EFFECT OF ACUpUNCTURE ON THE FUNCTION OF vISUAL SySTEM IN THE pATIENTS 
AFTER SURGICAL TREATMENT OF GLAUCOMA

I.V. Valueva, O.Y. Kirgizova
(Irkutsk State Medical Academy of Continuing Education)

Summary. The paper  presents the results of the use of acupuncture methods in 86 patients with primary open-angle 
glaucoma after antiglaucoma surgery. We show the high efficiency of integrated acupuncture treatment in patients with 
primary open-angle glaucoma. The remote results of examination revealed durability of effect within 3-6 months after 
conducted course of acupuncture, which duration depends on a stage of a disease and accompanying pathology.

Key words: ophthalmology, glaucoma, reflexology.

В настоящее время достигнуты значительные успе-
хи в хирургическом и консервативном лечении глаукомы. 
Однако, даже при нормализации офтальмотонуса, в силу 
особенностей течения глаукомного процесса, в большин-
стве случаев продолжается снижение зрительных функций 
[4,12,13]. Традиционная консервативная терапия не обеспе-
чивает адекватного кровоснабжения зрительного нерва и 
профилактику ухудшения зрительных функций более чем у 
половины больных с нормализованным внутриглазным дав-
лением (ВГД). Особенно высокий процент прогрессирования 
заболевания отмечается, как правило, у больных пожилого и 
старческого возраста с сопутствующей патологией, особенно 
с сердечно-сосудистыми заболеваниями [5,6].

Эти проблемы может решать адекватная медицинская ре-
абилитация больных после оперативного лечения. Наиболее 
распространенные методы реабилитации – это лекарствен-

ная терапия и физиотерапия [2,3].
Высокий рост аллергизации больных, побочные дей-

ствия, а также недостаточная эффективность некоторых 
лекарственных препаратов, применяемых для улучшения 
гемодинамических и зрительных функций, приводят к более 
широкому внедрению в клиническую практику немедика-
ментозных методов лечения.

Однако методы физиотерапии, несмотря на признанную 
эффективность, тоже имеют существенные ограничения. 
Большинство применяемых факторов, являясь мощными 
физическими раздражителями, способствуют активной ре-
генерации в области фильтрационной подушки проопериро-
ванного глаза. Это может нарушать нормализацию внутри-
глазного давления и способствовать снижению зрительных 
функций.

Методом, свободным от всех перечисленных ограниче-
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ний, является иглорефлексотерапия (ИРТ) [1,7]. В наши дни 
клиническая эффективность ИРТ уже ни у кого не вызывает 
сомнений. Однако, несмотря на её длительное и успешное 
применение в офтальмологии, практически отсутствуют ра-
боты, посвящённые применению ИРТ у больных после анти-
глаукоматозных операций.

Целью нашего исследования явилось выяснение возмож-
ностей ИРТ в восстановлении зрительных функций больных 
глаукомой после оперативного вмешательства.

материалы и методы

Было пролечено 86 больных с диагнозом первичная от-
крытоугольная глаукома (ПОУГ) 2-3 стадии, в возрасте от 44 
до 72 лет (средний возраст больных составил 57,4±0,27 лет). 
Из них 27 женщин и 45 мужчин. Больных с ПОУГ 2 стадии 
было 48, с ПОУГ 3 стадии – 38 больных. Все больные были 
ознакомлены с особенностями научного исследования и под-
писали информированное согласие на участие в нем и на про-
водимое лечение в соответствии с принципами, предъявляе-
мыми Хельсинкской декларацией Всемирной Медицинской 
Ассоциации (World Medical Association Declaration of Helsinki, 
1964, 2000 ред.).

Всем больным было проведено оперативное лечение. 
Обследование проводилось до и сразу после курса 

лечения. Для оценки состояния зрительной системы ис-
пользовались функциональные методы исследований [14]. 
Применялись следующие методы исследований: визоме-
трия проводилась с помощью фороптора АСР-6 «Topcon» 
(Япония) с использованием сме-
няемых оптотипов; периметрия 
– на сферопериметре фирмы Ziess 
(Германия) по 8 меридианам, осве-
щенность 4, диаметр пятна IV; 
тонометрия – с использованием 
тонометра Маклакова массой 10г; 
исследование электрической ла-
бильности и чувствительности – 
с помощью электростимулятора 
фирмы ”Mentor” (США).

Акупунктура проводилась с 
целью стабилизации прогрессиро-
вания снижения остроты зрения, 
улучшения нейрорецепторной и 
нейропроводящей систем глаза.

Лечение проводилось по инди-
видуально разработанным мето-
дикам иглорефлексотерапии, составленным с учётом стадии 
заболевания, внутриглазного давления, сопутствующей со-
матической патологии, возраста. (Рационализаторское пред-
ложение №49, 26.04.1999). Акупунктуру начинали на второй 
день после хирургического вмешательства.

Составлена и использована следующая схема лечения и 
сочетания точек:

1 день – цзу-сан-ли (E36), хэ-гу (GI4), инь-тан (PC3), 
шан-гэнь (PC4), тоу-гуан-мин (PC5); аурикулярные точки: 
Ат 8 (глаза первая), Ат 24а (зрение вторая), Ат 24б (зрение 
первая).

2 день – фэн-чи (VB20), тянь-чжу (V10), шэнь-шу (V23), 
гань–шу (V18), и-мин (PC13), эр-цзянь (PC10); Ат 95 (почка), 
Ат 97 (печень), Ат 8 (глаза первая).

3 день – тай-чун (F3), гуан-мин (VB37), тун-цзы-ляо 
(VB1), юй-вэй (PC7), ян-бай (VB14); Ат 8 (глаза первая), Ат 
97 (печень), Ат 24а (зрение вторая), Ат 24б (зрение первая).

4 день – цзу-сан-ли (E36), сань-инь-цзяо (RP6), хэ-гу 
(GI4), цю-хоу (PC8); Ат 8 (глаза первая), Ат 95 (почка).

5 день – хоу-си (IG3), шень-май (V62), цуань-чжу (V2); Ат 
95 (почка), Ат 24а (зрение вторая), Ат 24б (зрение первая).

Далее схема повторялась или добавляли точки с учётом 
жалоб и общего состояния больного.

Методика воздействия на точки: при II стадии первич-
ной открытоугольной глаукомы (ПОУГ) использовались 
второй вариант тормозного и гармонизирующий методы, 
а при III стадии ПОУГ – второй вариант возбуждающего и 

Таблица 1
Изменение зрительных функций под влиянием комбинации электростимуляции 

зрительного нерва и рефлексотерапии у больных с ПОУГ 2 и 3 стадии

Показатели
Больные с ПОУГ 2 стадии (n=48) Больные с ПОУГ 3 стадии (n=38)
до лечения
M±m

после
M±m

до лечения
M±m

после
M±m

Внутриглазное давление
(мм. рт. ст.)

20,0±0,4 19,0±0,3
p>0,05

19,9±0,39 19,8±0,19
p>0,05

Острота зрения (ед.) 0,36±0,03 0,53±0,04
p<0,05

0,27±0,05 0,31±0,06
p>0,05

Суммарное поле зрения
(град.)

450,5±2,3 489,0±8,3
p<0,01

247,0±13,7 307,0±13,1
p<0,01

Электрическая
 лабильность (Гц)

30,7±0,9 35,4±0,9
p<0,05

26,6±1,2 31,6±1,5
p<0,05

Порог электрической
чувствительности, (мкА)

105,6±6,1 91,0±2,3
p<0,01

182,0±
11,7

151,0±13,5
p>0,05

гармонизирующий методы укалывания точек по общепри-
нятой методике. Продолжительность процедуры составляла 
20-30 минут.

Иглоукалывание шу-точек спины шэнь-шу (V23) и гань-
шу (V18) проводилось гармонизирующим методом.

Методика воздействия на аурикулярные точки: иглоука-
лывание проводилось через день или ежедневно со сменой 
ушных раковин, иглы оставлялись на 20-30 мин.

Курс лечения методом включал 10-11 сеансов. В первой 
половине курса лечение проводится ежедневно, а затем через 
день.

Статистический анализ включал дескриптивный анализ 
(среднее арифметическое, стандартная ошибка среднего, 
стандартное отклонение, медиана, асимметрия и эксцесс). 
Использовались параметрические t-критерии Стьюдента 
для связанных и несвязанных групп и F-критерий Фишера. 
Критический уровень значимости при проверке статистиче-
ских гипотез р=0,05.

результаты и обсуждение

Отчетливый клинический эффект по окончании курса 
был достигнут у большинства больных (87%). Об этом сви-
детельствовали позитивные сдвиги данных офтальмологи-
ческого обследования.

Как видно из результатов, представленных в таблице 1, 
комбинированное воздействие даёт статистически значимое 
улучшение функций зрительной системы. Так, у больных со 
2 стадией ПОУГ острота зрения увеличилась в 1,5 раза, сум-

марное поле зрения по 8 меридианам расширилось на 40о, 
значительно улучшились электрофизиологические показате-
ли – электролабильность и порог электрочувствительности. 
Сходные результаты получены у больных с далеко зашедшей 
глаукомой, т.е. в 3 стадии заболевания. У этих больных хотя 
и  установлена положительная динамика со стороны всех ис-
следуемых показателей, но статистически значимая норма-
лизация зрительных функций выявлена только для показате-
лей, характеризующих суммарное поле зрения (увеличение 
на 60 градусов) и электролабильность (увеличение почти на 
20%). Важно отметить, что при всех этих изменениях показа-
тель ВГД остаётся стабильным (в пределах возрастной нор-
мы), с тенденцией к снижению.

Кроме повышения зрительных функций все больные 
отмечали улучшение общего состояния: нормализацию 
артериального давления, улучшение функций желудочно-
кишечного тракта, сна, психо-эмоционального состояния, 
что является важной частью лечения.

Отдаленные результаты обследований выявили стой-
кость эффекта в течение 3-6 месяцев после проведённого 
курса ИРТ, длительность которого зависит от стадии заболе-
вания и сопутствующей патологии.

Таким образом, на основании детальной оценки резуль-
татов проведенных курсов ИРТ нами установлено, что реф-
лексотерапия является методом выбора при реабилитации 
больных после антиглаукоматозных операций, особенно при 
наличии сопутствующей патологии.
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резюме. Целью исследования являлось изучение причин низкой комплаентности больных с артериальной ги-
пертензией на амбулаторном этапе. Показано, что основными причинами низкой комплаентности являются забыв-
чивость пациентов, дороговизна лекарственных препаратов и молодой возраст больных.

Ключевые слова: артериальная гипертензия, комплаентность.

THE ASSESMENT OF THE REASONS OF LOW COMpLIANCE IN pATIENTS WITH ARTERIAL HypERTENSION 
AT AN OUT-pATIENT STAGE

O.S. Donirova1, J.A. Rukosuyeva2, A.R. Vampilova3, R.G. Kazakova4, N.M. Alekseeva3, N.I. Osipova5

(1Irkutsk State Medical Academy of Continuing Education; 2Russian Federation Military and Clinical Hospital No. 
FGU 321; 3Ulan-Ude Municipal Polyclinic No. 6; 4Municipal Hospital No. 5; 5Ulan-Ude Municipal Polyclinic No. 2)

Summary. The goal of the research was to study the causes of low compliance in the patients with arterial hypertension 
at out-patient stage. It has been shown that the main causes of low compliance are patient’s forgetfulness, the high cost of 
pharmaceuticals and young age of patients.

Key words: arterial hypertension, compliance.

Несмотря на большое количество применяемых гипо-
тензивных препаратов, эффективный контроль гипертонии 
остается актуальной проблемой. По данным исследования 
ЭПОХА-АГ, опубликованным в 2004 году [1], только 26,5% 
больных АГ привержены к терапии, т.е. принимают препа-
раты постоянно. Остальные 76,5% из 19500 респондентов из 
8 субъектов Европейской части Российской Федерации либо 
вообще не принимают лекарств (58,5% мужчин и 37,5% жен-
щин), либо принимают их «курсами» (8,6% и 11,2%), либо 
только при повышении АД (14,9% и 24% соответственно). 
Среди причин неадекватного контроля артериального давле-
ния (АД) решающее значение имеют недостаточная эффек-
тивность, плохая переносимость гипотензивной терапии, а 

также отсутствие приверженности больных лечению (ком-
плайнс). Известно, что при анализе причин нерегулярного 
приема лекарств или их отмены на первое место выходят не-
желание постоянно принимать препараты из-за боязни по-
бочных эффектов и страха «привыкнуть». Другими самыми 
«популярными» причинами называются «забывчивость» и 
то, что «уровень АД снизился, поэтому отменил или нере-
гулярно принимал таблетки» [2]. При этом мужчины менее 
привержены лечению, чем женщины; работающие – менее, 
чем неработающие; лица, не достигшие пенсионного возрас-
та или не имеющие инвалидности, менее привержены, чем 
пенсионеры или инвалиды. Несколько более высокая при-
верженность к лечению отмечается у больных с сахарным 
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диабетом и у больных с нарушением функции почек [4]. 
Результатом низкой комплаентности больного является по-
вышение риска сердечно-сосудистых исходов и сокращение 
продолжительности жизни, а также увеличение частоты го-
спитализаций и дополнительного обследования, т.е. возрас-
тание расходов на оказание медицинской помощи.

Все вышеизложенное определило цель данной работы – 
изучить причины низкой комплаентности больных с артери-
альной гипертензией на амбулаторном этапе в г. Улан-Удэ. 

материалы и методы

Проведено анкетирование 74 больных с артериальной ги-
пертензией, проходивших лечение по поводу основного забо-

левания в условиях 
поликлиник №2, №5, 
№6, поликлиники 
филиала 321 ОВКГ 
г. Улан-Удэ. За кри-
терии артериальной 
гипертензии (АГ) 
принимали показа-
тели систолического 
АД≥140 и/или диа-
столического АД≥90 
мм рт.ст. Исходная 
х а р а к т е р и с т и к а 
больных с АГ пред-
ставлена в табл. 1.

Для анкетирова-
ния использовался 
тест комплаентности 
Мориски-Грина, со-

стоящий из 4 вопросов [5]. Комплаентными считали боль-
ных, набравших 4 балла по тесту, некомплаентны-
ми – менее 3 баллов по тесту.

Статистическую обработку результатов про-
водили с помощью пакета прикладных про-
грамм «Statistica 6.0» («Statsoft», США). Средние 
значения отображали в виде медиан (Me) с ука-
занием интерквартильного интервала (ИИ). 
Статистическую значимость различий в незави-
симых выборках определяли по Манну-Уитни. 
Составляли двумерные таблицы сопряженности. 
Меру сопряженности признаков оценивали с по-
мощью критерия χ2 по Пирсону. Критический уро-
вень значимости при проверке гипотез р=0,05.

результаты и обсуждение

Комплаентными больными из всех опро-
шенных больных оказались 14 (18,9%), из них 11 
(78,5%) женщин и 3 (21,5%) мужчины. Возрастно-
половая и социальная характеристика комплаентных и не-
комплаентных больных представлена в табл. 2.

Из таблицы 2 видно, что комплаентными больными в 
основном были работающие женщины в возрасте 51-60 лет. 
Среди некомплаентных больных также преобладали работа-
ющие женщины, однако их подавляющее количество входи-
ло в более молодую возрастную группу 41-50 лет.

Причины пропуска приема препаратов представлены на 
рис. 1.

Как видно из рисунка, комплаентные больные в 71,4% 
случаев пропускали прием препарата по забывчивости и в 
64,2% случаях вследствие дороговизны лекарственного сред-

Таблица 1
Исходная характеристика больных с 
АГ, участвовавших в анкетировании, 

n=74
Признак n %
Пол
Мужчины/женщины 14/60 19/81
Возраст 
До 30 лет 3 4
31-40 лет 3 4
41-50 лет 24 32,4
51-60 лет 26 35,1
61-70 лет 10 13,5
71 год и старше 8 10,8
Социальное положение
Работающие 47 63,5
Неработающие 27 36,5

Таблица 2
Характеристика больных по полу, возрасту и социальному 
статусу в зависимости от наличия комплаентности, n=74
Показатель Комплаентные,

n=14
Некомплаентные,
n=60

p

n % n %
Пол 
Мужчины 3 21,4 20 33,3 ндЖенщины 11 78,5 40 66,7
Возраст 
До 30 лет - - 3 5,0

нд

31-40 лет 1 7,1 2 3,3
41-50 лет 4 28,5 20 33,3
51-60 лет 6 42,8 20 33,3
61-70 лет 3 21,4 7 11,6
71 год и старше - - 8 13,3
Социальное положение
Работающие 8 57,1 39 65,0 ндНеработающие 6 42,9 21 35,0

ства. Некомплаентные больные в качестве наиболее частых 
причин отказа от приема препарата называли хорошее или 
плохое самочувствие, а также невнимательность и забывчи-

вость (60%). Интересным является факт, что нормализация 
АД послужила причиной отказа от приема лекарств у 46,6% 
некомплаентных больных и лишь у 21,4% комплаентных 
больных. Подобные данные были получены при изучении 
причин низкой комплаентности у больных с хронической 
сердечной недостаточностью на фоне ревматических поро-
ков сердца [3].

Соблюдение врачебных рекомендаций имело место в 9 
(64,2%) случаях среди комплаентных и в 30 (50%) случаях 
среди некомплаентных больных.

Таким образом, низкая приверженность к лечению АГ 

является одной из причин высокой заболеваемости и смерт-
ности от этой патологии. На сегодняшний день, к сожалению, 
нет единой эффективной стратегии повышения комплаент-
ности лечения АГ, в том числе в г. Улан-Удэ. Необходима 
разработка мер, направленных на устранение основных по-
тенциальных причин несоблюдения – сложности режима 
приема, забывчивости больных и дороговизны препаратов. 
Создание мотивации к лечению и ее удержание в течение 
длительного времени – задача, которая может быть реше-
на только при условии комплексной работы государства, 
учреждений здравоохранения, образовательной системы и 
производителей лекарственных средств.

Рис. 1. Причины пропуска приема препарата, названные больными.
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резюме. В статье, на основании собственного опыта, указана лечебная тактика при рубцовых поражениях кожи 
у детей в зависимости от срока формирования рубцов и вызванных ими деформациях. Приведены собственные 
клинические наблюдения реальных больных с рубцовыми поражениями, результаты их лечения. Статья иллюстри-
рована многочисленными собственными фотографиями.
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TREATMENT AppROACH TO SKIN SCARS IN CHILDREN
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Summary. The paper describes personal approach to the treatment of skin scars in children, depending on the period 
of scars formation and it’s  complication. The results of personal experience in the treatment are presented and illustrated in 
the paper.
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При любом нарушении целостности кожных покровов, 
как результат биологического механизма соединения по-
врежденных тканей, формируется рубец, который, по своей 
сущности, является связкой, представленной соединитель-
ной тканью. По данным литературы более 25 млн. человек в 
мире ежегодно приобретают рубцы после травм или опера-
тивных вмешательств. Из них 4 млн. – после перенесенных 
ожогов, сопровождающихся выраженными эстетическими 
и функциональными нарушениями, при этом на долю детей 
приходится до 70% всех случаев развития избыточных или 
патологических рубцов [6]. Лечение больных с рубцовыми 
поражениями кожи представляет особую проблему в дет-
ской хирургии. Значимость своевременного устранения руб-
цовых деформаций в детском возрасте определяется, прежде 
всего, тем, что в процессе развития ребенка рост рубцовой 
ткани заметно отстает от роста здоровых тканей, что вызы-
вает различного рода стяжения, контрактуры, деформации, 
вплоть до изменений в опорно-двигательной сфере.

Цель сообщения – определение лечебной тактики при 
рубцовых поражениях кожи у детей.

материалы и методы

С 2004 г. в хирургическом отделении ГБУЗ «Иркутская 
государственная областная детская клиническая больница» 
находилось на лечении 279 детей с рубцовыми поражениями 
кожи. В подавляющем большинстве случаев (77,8%) рубцы 
были следствием ожога, в меньшей степени травмы (14,3%) 
и хирургического вмешательства (5,02%). Возраст детей со-
ставлял от 1,5 до 18 лет, из них было 167 (59,9%) мальчиков и 
112 (40,1%) девочки.

У 61 (21,9%) ребенка с давностью травмы не более двух 
лет отмечались незрелые рубцы, которые характеризовались 
красной окраской разной интенсивности, возвышением над 
поверхностью кожи, сращением с подлежащими тканями, 
повышенной плотностью и зудом. В более позднем сроке, у 
большинства (60,2%) детей были гипертрофические рубцы, 
которые отличались буровато-серо-коричневым цветом раз-
ных тонов, повышенной плотностью, возвышением над ко-
жей, неровной, часто морщинистой поверхностью. Рубцовые 
стяжения отмечались в 54 случаях (19,4%). Контрактура 
смежных суставов у 40 (14,3%) детей. С рубцовыми деформа-
циями кисти лечился 31 (11,1%) больной, стопы – 12 (4,3%). 

Рубцовая алопеция была у 3 (1,1%) детей. Келоидные рубцы 
выявлены у 4 (1,4%) больных, причем в анамнезе у этих детей 
были неоднократные операции, заключающиеся в иссечении 
келоида, что в последующем неизбежно приводило к рециди-
ву, что соотносится с данными литературы [1]. У 83 (29,7%) 
детей рубцовые дефекты были множественными и локали-
зовались в различных частях тела. На этапе созревания руб-
цовой ткани и в послеоперационном периоде проводилось 
комплексное консервативное лечение. Реконструктивно-
восстановительное лечение выполнено у 255 (91,4%) боль-
ных. Лечение всех больных осуществлялось с учетом добро-
вольного согласия законного представителя ребенка на ме-
дицинское вмешательство. Методика эндоскопической им-
плантации эндоэкспандеров была внедрена в клинику после 
одобрения локального этического комитета ГУЗ «Иркутская 
государственная областная детская клиническая больница» 
(протокол № 3 от 17.02.2008 г.). В работе с больными соблю-
дались этические принципы, предъявляемые Хельсинской 
Декларацией Всемирной  медицинской ассоциации World 
Medical Association Declaration of Helsinki (1964, 2000 ред.).

результаты и обсуждение

Консервативная терапия назначалась на этапе созрева-
ния рубцовой ткани, а также в случаях гипертрофического 
рубцевания. При этом у 24 (8,6%) больных лечение рубцов 
ограничилось консервативной терапией, в 37 (13,3%) случаях 
данная терапия была первым этапом комплексного лечения 
детей с рубцовыми поражениями и соответствовала реабили-
тационным мероприятиям, проводимым практически всем 
больным в послеоперационном периоде. Консервативное 
лечение было комплексным и включало физиотерапию, 
компрессионную терапию, аппликации противорубцовых 
пластырей с силиконом, позиционирование, локальное вве-
дение в рубцы кортикостероидов, лечебную физкультуру, 
массаж, санаторно-курортное лечение.

Из физиотерапевтических процедур применяли электро-
форез с ферменколом у 35 (12,5%) больных, с 3% КI – у 197 
(70,6%), с лидазой – у 34 (12,1%) больных с артрогенными 
контрактурами. Вторым курсом всем больным назначался 
ультразвук с гидрокортизоном. Данные процедуры прово-
дились каждые 3 месяца. Для улучшения репаративных про-
цессов после операции в 4 (1,4%) наблюдениях и подготовки 
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грануляции перед аутодермопластикой в 2 (0,7%) случаях 
выполнялась лазеротерапия.

В последние годы для лечения рубцов широкое распро-
странение получила компрессионная терапия [2] о целесоо-
бразности которой сообщалось еще в 1961 г. [4]. Мы пользу-
емся компрессионной одеждой фирмы “JOBST”, которую 147 
(52,6%) наших больных носили в течение 23 часов в сутки, не 
менее 12-18 месяцев (до полного созревания рубца). Кроме 
того, успешно применяли локальную компрессию покрытия-
ми с силиконовым гелем, в том числе отоформом у 19 (6,8%) 
больных, у 10 (3,6%) больных мепиформом и в одном случае 
пластиной Сira-Carе.

Всем детям с локализацией рубцов в областях смежных с 
суставами с целью профилактики контрактуры проводилась 
иммобилизация в положении гиперкоррекции по отноше-
нию к ожидаемой форме контрактуры.

Несмотря на то, что широкого распространения ло-
кальное введение в рубцы бетаметазона и триамциноло-
на в детской практике не получило [5], мы имеем хороший 
клинический результат у всех 8 (2,9%) пролеченных по этой 
методике больных, младшему из которых было 1 г. 10 мес., а 
старшему – 18 лет. При этом курс лечения состоял от 2-х до 
4-х инъекций, в разовой дозе 0,2 мл/см2, с интервалом между 
инъекциями не менее 1 месяца. У двух больных после данной 
процедуры рубцы были иссечены с хорошим эстетическим 
результатом после операции. У остальных – дальнейшего ле-
чения не требовалось.

Лечебная физкультура и массаж проводились для разра-
ботки суставов после операции всем детям после устранения 
различных контрактур.

Созревание рубцовой ткани происходило в сроки от года 
до 3-х лет, что соотносится с данными большинства исследо-
вателей [1] и проявлялось побледнением и выравниванием 
кожных покровов, уменьшением массы рубцовой ткани, от-
сутствием зуда.

Реконструктивно-восстановительное лечение больных 
планировалось после полного созревания рубцов, поскольку 
хирургическое вмешательство на незрелых рубцах в ранних 
сроках даёт толчок к их бурному росту или рецидиву [1]. 
Данная ситуация была отмечена у 3 (7,5%) наших больных. В 
одном случае незрелость рубцовой ткани явилась причиной 
несостоятельности кожных швов. При наличии контрактур, 
приводящих к вывихах и подвывихам суставов, резко огра-
ничивающих движение и затрудняющих функцию, выполне-
ние корригирующих реконструктивно-восстановительных 
оперативных вмешательств у 8 (13,1%) больных было выпол-
нено в более ранние сроки, при этом показания к проведе-
нию операции определялось индивидуально.

Хирургическое лечение проведено у 255 (91,4%) детей, 
при этом выполнено 324 (116,1 %) пластических операции. 
Некоторые дети оперированы несколько раз – им проводи-
лось этапное оперативное лечение, в ряде случаев использо-
вали несколько видов кожной пластики.

При выборе кожной пластики предпочтение отдавали 
местно-пластическим операциям. Z-образная пластика по 
Лимбергу была применена для рассредоточения стягиваю-
щих рубцов у 69 (24,7%) больных (рис. 1). Пластику трапе-
циевидным лоскутом использовали для лечения 14 (5,1%) 

Рис. 1. Кожная пластика по Лимбергу.

Рис. 2. Трапециевидная кожная пластика.

Рис. 3. Экспандерная дермотензия.

Рис. 4. После операции при рубцовой алопеции.

детей с краевой постожоговой рубцовой контрактурой пле-
чевого сустава, локтевого у 9 (3,2%) больных, коленного – в 
12 (4,3%) случаях. Трапециевидные лоскуты перемещали при 
рубцовых стяжениях в 23 (8,2%) наблюдениях, при рубцо-
вых укорочениях межпальцевого промежутка выполнено 15 
(5,4%) операций (рис. 2).

Нередко проведению местно-пластических операций 
препятствует дефицит местных тканей. Экспандерная дер-

мотензия, приводящая к предварительному растяжению 
смежных с дефектом тканей, позволяет решить эту задачу. 
Начиная с 2004 г., для лечения детей с обширными дефектами 
кожи мы используем метод экспандерной дермотензии. К на-
стоящему времени 32 (11,5%) больных было прооперировано 
по данной методике в возрасте от 3-х до 17 лет. При этом у 30 
(10,8%) детей причиной дефектов кожи были послеожоговые 
гипертрофические рубцы, у двух больных рубцовая алопе-
ция. Одному больному с посттравматической рубцовой ало-
пецией, составляющей 40% волосистой части головы, было 
имплантировано 2 эндоэкспандера по краям рубца, объема-
ми 160 и 200 мл. По окончанию этапа дилатации кожи было 
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достаточно для проведения реконструктивной операции, во 
время которой дефект тканей был полностью устранен (рис. 
3, 4). В другом случае у пятилетнего мальчика постожоговая 
алопеция занимала 60% волосистой части головы. В резуль-
тате трех этапных операций, с применением экспандерной 
дермотензии, удалось заменить рубцовый дефект полноцен-
ной кожей, с волосяным покровом на 80%.

В процессе работы, приобретая опыт в использовании 
данного метода, мы определили некоторые его недостатки, 
для устранения которых нами был разработан и внедрен в 
клинику способ эндоскопической имплантации эндоэкспан-
деров (патент патент РФ № 2008114690, В.В. Перловская и 
соавт.) [3]. Суть, его заключается в том, что эндоэкспандер 
имплантируют эндоскопически под визуальным контролем 
через доступ, отдаленный от ложа его будущего стояния, 
и растяжения тканей. По данному способу выполнено 14 
(43,7%) операций с хорошими результатами.

У трех детей нам удалось одномоментно устранить зна-
чительный дефект кожи с помощью острого тканевого рас-
тяжения, выполненного интраоперационно.

Для ликвидации глубокого дефекта покровных тканей, 
где для защиты сухожилий необходим кожно-жировой ло-
скут, применяли итальянский метод (Таглиакози, 16 век) 
кожной пластики. Сущность, которого заключается в заме-
щении дефекта лоскутом на питающей ножке, выкроенном 
из отдаленной части тела. Лоскут на питающей ножке выкра-
ивали в паховой области у 19 (6,8%) больных с рубцовой кон-
трактурой пальцев кисти (рис. 5, 6) и на задней поверхности 
голени у 5 (1,8%) детей с глубокими дефектами стопы. У не-

Рис. 5. Иссечение обширного рубца ладони.

Рис. 6. Закрытие кожного дефекта кожным лоскутом, 
из  паховой области.

Рис. 7. Рубцовая контрактура пальцев стопы.

Рис. 8. Через 7 дней после операции 4-5 

Рис. 9. Рубцовая контрактура плечевого сустава 
IV степени.

которых больных в патологический процесс были вовлечены 
сухожилия, что потребовало в 15 (5,4%) случаях проведения 
тенолиза и в наблюдениях 11 (3,9%) – Z-образного удлинения 
сухожилий.

У 18 (6,5%) детей при устранении контрактуры пальцев 
сухожилия не были обнажены, им проводили аутодермопла-
стику полнослойным трансплантатом, взятым из паховой 
области (рис. 7, 8).

В нашей практике по устранению глубоких кожных де-
фектов не обделен вниманием и метод Филатовского кругло-
го стебля. Данным методом мы воспользовались для лечения 

8 (2,9%) детей с тяжелыми контрактурами крупных суставов 
и 6 (2,2%) – с обширными рубцовыми дефектами, при отсут-
ствии интактных местных тканей (рис. 9, 10).

Для лечения 3 (1,1%) детей с рубцовыми десмогенно-
артрогенными контрактурами суставов (коленного, голено-
стопного, плюснево-фаланговых) использовали шарнирные 
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спице-стержневые аппараты внешней фиксации, что позво-
лило провести постепенное устранение контрактуры без на-
рушения трофики связочно-капсульного аппарата. При этом 

первый этап заключался в рассечении рубца с образованием 
кожного дефекта, наложении аппарата внешней фиксации 
для коррекции костной деформации (рис. 11, 12). После фор-
мирования полноценных грануляции,  проводилась аутодер-
мопластика.

Успешное лечение больных с рубцовыми поражениями 
кожи, в равной степени, зависит как от удачно проведенной 
операции, так и от грамотной послеоперационной реабили-
тации.

Таким образом, индивидуальный подход при выборе 
метода лечения рубцовых поражений кожи, позволяет подо-
брать оптимальный способ устранения дефекта покровных 
тканей и в сочетании с консервативной терапией позволяет 
добиться надежного функционального и оптимального эсте-
тического результата.
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резюме. В работе продемонстрирован значительный полиморфизм клинического течения туберкулёза цен-
тральной нервной системы на фоне ВИЧ-инфекции, что затрудняет своевременную диагностику заболевания и 
неблагоприятным образом отражается на результатах лечения больных. Представленные клинические примеры 
иллюстрируют хронический и острейший варианты течения заболевания, возможность развития которых следует 
учитывать на этапе диагностики ВИЧ-ассоциированного туберкулёза центральной нервной системы.
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ATypICAL CLINICAL vARIANTS OF HIv-ASSOCIATED TUBERCULOSIS 
OF THE CENTRAL NERvOUS SySTEM

O.N. Novitskaya1, A.V. Kochkin2, T.P. Filippova3, Yu.N. Bykov3, I.V. Zagorskaya1
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Summary. There has been  demonstrated the considerable polymorphism of clinical course of tuberculosis of the central 
nervous system against HIV infection, that makes  difficult to diagnose the  disease and adversely affects the results of 
treatment of patients. The presented clinical examples illustrate chronic and acute variations of course of the disease, the 
development of which should be taken into account at the stage of diagnosis of HIV-associated tuberculosis of central 
nervous system.

Key words: tuberculosis, central nervous system, HIV-infection.

Туберкулёз центральной нервной системы (ТЦНС) всег-
да считался труднодиагностируемым заболеванием из-за 
многообразия вариантов его течения [1,3]. Вместе с тем, на-
ряду с широким полиморфизмом клинико-лабораторных 
проявлений, ТЦНС имеет и общие черты [2,4].

При постановке диагноза этого заболевания принимает-
ся во внимание наличие продромального периода длитель-
ностью 1-4 недели, постепенное развитие менингеального и 
интоксикационного синдромов, раннее присоединение ба-
зальной неврологической симптоматики с поражением 3, 6 
и 7, реже – 9, 10 и 12 пар черепно-мозговых нервов [3,4,6]. 
Классическим основанием для подтверждения диагноза 
ТЦНС считается характерный состав цереброспинальной 
жидкости в виде повышенного содержания белка, снижения 
концентрации хлоридов и сахара, появления умеренного 
лимфоцитарного плеоцитоза [7].

В последние годы, в связи с развитием туберкулёза ЦНС 
почти исключительно в ассоциации с ВИЧ-инфекцией, зна-
чение клинико-лабораторных методов диагностики заболе-
вания оказалось весьма сомнительным.

Как показали проведённые нами ранее исследования, для 
ВИЧ-ассоциированного туберкулеза ЦНС по сравнению с 
туберкулёзом той же локализации без ВИЧ-инфекции, ха-
рактерны: более тяжёлая клиническая структура заболева-
ния в виде преобладания удельного веса менингоэнцефали-
та, преимущественное развитие в рамках генерализованного 
процесса с вовлечением, в среднем, 3 органов, чаще – лёгких 
и лимфатической системы [5,8]. Специфическая патология 
ЦНС на фоне ВИЧ-инфекции может развиваться по типу 
острого, острейшего или хронического заболевания, проте-
кать без головной боли, с относительно редким поражением 
черепно-мозговых нервов и тяжёлой степенью нарушения 
сознания больных на фоне нормоцитоза или, наоборот, на 
фоне очень высокого плеоцитоза и выраженного снижения 
сахара в ликворе [9,10,11]. Перечисленные особенности во 
многом определяются тяжестью иммунодепрессии и могут 
затруднять своевременное выявление больных.

Возможность диагностических ошибок, связанных с раз-
ными вариантами нетипичного течения туберкулёза ЦНС на 
фоне ВИЧ-инфекции, хорошо иллюстрируется следующими 
клиническими примерами.

Клиническое наблюдение 1. Больная К., 53 лет, поступила 
в Иркутский областной противотуберкулёзный диспансер 
(ГУЗ ИОПТД) 23.08.2006 г. в тяжелом состоянии с жало-
бами на головную боль, головокружение, тошноту и рвоту, 
фебрильную температуру тела, сухой кашель и выраженную 
слабость.

Из анамнеза выяснено, что чувствует себя больной в те-
чение 6 месяцев. Значительное ухудшение состояния наблю-
далось в последние 3 дня, когда больная уже не могла встать 
с постели. За время болезни К. неоднократно обращалась к 
медицинские учреждения, обследовалась у различных специа-
листов, но диагноз установлен не был. На обзорной рентгено-
грамме органов грудной клетки от 1.06.2006 г., сделанной во 
время очередного медицинского обследования, патологических 
изменений выявлено не было. Наконец, при очередном обраще-
нии в приемный покой Иркутской Областной Клинической 
Больницы 22.08.2006 г. на обзорной рентгенограмме органов 
грудной клетки в лёгких была выявлена милиарная диссеми-
нация (рис. 1), в связи с чем больная направлена в ИОПТД.

При поступлении в стационар у больной определялись 
ригидность затылочных мышц, двусторонний симптом 
Кернига и левосторонний умеренно выраженный гемипарез, 

поэтому возникло подозрение на наличие менингоэнцефали-
та и произведена спинномозговая пункция. В анализе ликвора 
от 23.08.2006 г. цитоз – 434/3, нейтрофилов – 332/3, лим-
фоцитов – 103/3, эритроцитов – 29/3, сахар – 1,4 ммоль/л, 

хлориды – 106 мкмоль/л, обнаружены МБТ методом посева. 
Параллельно было проведено исследование спинномозговой 
жидкости на комплекс нейроинфекций с отрицательным 
результатом. Одновременно получен положительный ре-
зультат исследования крови на ВИЧ методом иммуноблота, 
при расспросе больной выяснено, что вирус иммунодефицита 
впервые обнаружен 5 лет назад, передача инфекции произо-
шла половым путём. В иммунограмме СD4+ – 0,19х109/л. В об-
щем анализе крови: эритроцитов – 3,73 х 1012/л, лейкоцитов 
– 13,4х109/л, гемоглобин – 116,4 г/л, эозинофилов – 1%, мие-
лоцитов – 1%, юных – 1%, палочкоядерных – 8%, сегментоя-
дерных – 80%, лимфоцитов – 4%, моноцитов – 5%, СОЭ 47 
мм/ч. В мокроте методом посева был выявлен скудный рост 
микобактерий туберкулёза (МБТ). При осмотре окулиста 
определена ангиопатия сосудов сетчатки без застоя дисков 
зрительных нервов.

Проведенное обследование позволило выставить диа-
гноз: ВИЧ-инфекция, стадия 4В вторичных заболеваний, 
фаза прогрессирования без высокоактивной антиретрови-
русной терапии (ВААРТ). Генерализованный туберкулёз: 
Туберкулезный менингоэнцефалит. Туберкулёз внутригруд-
ных и мезентериальных лимфатических узлов. Милиарный 
туберкулез легких МБТ(+) 1А.

Лечение проводилось по 2б режиму химиотерапии: изони-
азид 10% – 5 мл внутривенно, рифампицин – 0,3 внутривенно 
капельно, пиразинамид – 1,0 перорально, ципрофлоксацин – 
0,75 перорально, стрептомицин – 0,75 внутримышечно, про-
тионамид 0,75 перорально с последующей коррекцией дози-
ровок препаратов по мере прибавления веса, а также деток-
сикационная, дегидратационная, вазоактивная, симптома-
тическая терапия. От антиретровирусных препаратов 
отказалась. В связи с наличием у больной генерализованного 
туберкулёза, развившегося на фоне ВИЧ-индуцированного 
иммунодефицита, проведена профилактика кандидоза и 

Рис. 1. Обзорная рентгенограмма органов грудной клетки 
больной К. в прямой проекции от 22.08.2006 г. В лёгких – 

двустороннее поражение с наличием множественных 
мелких мономорфных очаговых теней (милиарная 

диссеминация) от верхушек до диафрагмы.
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пневмоцистной пневмонии флюконазолом и бисептолом, со-
ответственно.

На фоне проводимой терапии, отмечалось постепен-
ное улучшение состояния, исчезновение интоксикационного 
синдрома к 3 месяцу лечения, исчезновение менингеальных 
симптомов к 4 месяцу лечения, санация ликвора и полное рас-
сасывание изменений в легких к 6 месяцу лечения. Через 185 
дней выписана из стационара под наблюдение фтизиатра по 
месту жительства.

Таким образом, у больной К. наблюдался длительный, 
в течение 6 месяцев, продромальный период заболевания, 
который проявлялся нарастающими интоксикационными и 
грудными симптомами. Причиной затянувшейся диагности-
ки явилось запаздывание рентгенологических проявлений 
патологии легких по отношению к клинической картине за-
болевания, в результате чего у К. произошла генерализация 
туберкулёзного процесса с поражением ЦНС.

Клиническое наблюдение 2. Больной Х., 47 лет, поступил 
в ИОПТД 21.08.09 г. в крайне тяжелом состоянии, поэто-
му анамнез собран со слов сопровождающей больного дочери. 
Выяснено, что больной неоднократно бывал в местах лише-
ния свободы, в течение примерно 10 лет внутривенно упо-
требляет наркотические препараты, с 2004 г. состоит на 
учёте по ВИЧ-инфекции, антиретровирусную терапию не 
получал.

Заболел внезапно – после очередного введения психотроп-
ного средства 20.08.2009 г. у больного сначала появились гал-
люцинации, а затем он потерял сознание. Бригадой «Скорой 
помощи» Х. доставлен в приемный покой городской клини-
ческой больницы, где была исключена посттравматическая 
патология ЦНС.

На рентгенограмме органов грудной клетки выявлен дис-
семинированный процесс в лёгких (рис. 2). Сделана спинномоз-
говая пункция. В анализе ликвора: цитоз – 584/3, лимфоци-
ты – 292/2, нейтрофилы – 292/3, белок – 1,65 г/л, сахар – 1,5 
ммоль/л. С подозрением на сочетанный туберкулезный про-
цесс в лёгких и ЦНС переведен в ИОПТД.

При поступлении в стационар – у больного выявлено на-
рушение сознания до уровня комы, ригидность затылочных 
мышц. В общем анализе крови: эритроцитов – 4,6х1012/л, лей-
коцитов – 5,2х109/л, гемоглобин – 143,6 г/л, эозинофилов – 6%, 
палочкоядерных – 6%, сегментоядерных – 74%, лимфоцитов 
– 12%, моноцитов - 2%, СОЭ – 5 мм/ч. При анализе крови на 
ВИЧ методом иммуноблота – положительный результат. 
При осмотре окулистом определены застойные диски зри-
тельных нервов.

Определение уровня CD4+-лимфоцитов, консультация 
врача-инфекциониста, повторная спинномозговая пункция с 
исследованием ликвора на нейроинфекции проведены не были 
из-за тяжести состояния и ранней смерти больного.

ПТТ проводилась по 1 режиму химиотерапии, индиви-
дуализированному с учётом тяжести состояния больного: 

Рис. 2. Обзорная рентгенограмма грудной клетки больного 
Х. в прямой проекции от 21.08.2009 г. В лёгких – 
двустороннее тотальное поражение с наличием 

множества сливающихся очаговых теней.
рифампицин – 0,45 внутривенно капельно, стрептомицин – 
1,0 внутримышечно, изониазид – 10% - 6 мл внутривенно ка-
пельно на фоне дегидратационной, детоксикационной, вазо-
активной терапии. Антиретровирусная терапия, а также 
– профилактика пневмоцистной пневмонии и кандидоза не 
назначены из-за тяжёлого состояния больного, Несмотря на 
проводимое лечение, состояние Х. не улучшалось, и 25.08.2009 
г. при нарастающих явлениях отека головного мозга насту-
пила смерть больного.

С учётом анамнестических, клинико-лабораторных и 
рентгенологических данных был выставлен посмертный диа-
гноз: Основной – ВИЧ-инфекция в стадии 4В вторичных забо-
леваний. Туберкулезный менингит. Диссеминированный ту-
беркулез легких в фазе инфильтрации МБТ(-)1А. Осложнения: 
отек головного мозга.

На аутопсии у больного выявлены: туберкулезный ме-
нингит, туберкулёмы в области мозжечка и нижней поверх-
ности левой височной доли, диссеминированный туберкулез 
легких, туберкулез внутригрудных лимфатических узлов.

Таким образом, данный клинический пример демонстри-
рует острейшее начало туберкулёза ЦНС у ранее не болевше-
го туберкулёзом ВИЧ-инфицированного больного, являвше-
гося потребителем инъекционных наркотиков.

Приведённые клинические примеры свидетельству-
ет о большом разнообразии анамнестических и клинико-
лабораторных проявлений ВИЧ-ассоциированного туберку-
лёза ЦНС, что способствуют поздней диагностике заболева-
ния и, с учётом тяжести течения процесса на фоне иммуно-
дефицита, повышению летальности больных.
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оЦенКа эКСПреССИИ анТИГена CD9 ПрИ оСТрыХ МИеЛобЛаСТныХ ЛеЙКозаХ

Татьяна Сергеевна Белохвостикова1,2, Оксана Владимировна Хороших1,2, 
Надежда Владимировна Киселева2, Екатерина Александровна Смирнова2

(1Иркутская государственная академия последипломного образования,  ректор – д.м.н., проф. В.В. Шпрах, 
кафедра клинической лабораторной диагностики, зав. – д.м.н., проф. Р.Г. Скворцова; 2Иркутская ордена «Знак 

Почета» областная клиническая больница, гл. врач – к.м.н. П.Е. Дудин, центр лабораторных исследований, зав. – 
к.м.н. Л.Б. Корякина)

резюме. Проведено ретроспективное исследование фенотипических характеристик 205 случаев острых мие-
лоидных лейкозов (ОМЛ). Показано, что определение поверхностных и внутриклеточных антигенов клеток ме-
тодом проточной цитофлуориметрии для диагностики ОМЛ, имеет первостепенное диагностическое значение. 
Установлено, что при остром промиелоцитарном лейкозе молекула CD9 присутствовала на бластных клетках во 
всех исследованных случаях, что позволяет считать ее маркерной молекулой. Обсуждена необходимость включе-
ния в диагностическую панель иммунофенотипирования ОМЛ поверхностного антигена CD9.

Ключевые слова: острые миелобластные лейкозы, острый промиелоцитарный лейкоз, антигены клеточной по-
верхности, тетраспанины.

THE ESTIMATION OF ANTIGENE CD9 EXpRESSION IN ACUTE MyELOLEUKEMIA

Т.S. Belokhvostikova1,2, O.V. Khoroshich1,2, N.V. Kiseleva2, E.A. Smirnova2

(1Irkutsk State Medical Academy of Continuing Education, 2Irkutsk Regional Clinical Hospital)

Summary. The retrospective research of the phenotype characteristics of 205 cases of acute myeloid leukemia (AML) has 
been conducted. It has been shown that definition of superficial and intracellular antigenes of cells by the method of flowing 
cytometry for diagnostics of AML has paramount diagnostic value. It has been established, that in acute promyelocytic 
leukemia the molecule CD9 was on blast cells in all investigated cases, that allows to consider it as marker’s molecule. The 
necessity of inclusion of immunophenotyping AML of superficial antigene CD9 into diagnostic panel has been discussed.

Key words: acute myeloid leukemia, acute promyelocytic leukemia, antigenes of cellular surface, tetraspаnins.

Лабораторная диагностика острых лейкозов складыва-
ется из четырех составляющих: морфологического, цито-
химического, иммунофенотипического и генетического ис-
следований. Ни один из критериев не является абсолютным. 
Например, при гипогранулярном варианте острого промие-
лоцитарного лейкоза (ОПЛ) не обнаруживается типичная 
морфология клеток. В этом случае правильный диагноз мож-
но поставить лишь по совокупности данных, полученных 
методами проточной цитофлоуриметрии и молекулярно-
генетического исследования. Иммунофенотипирование и 
генетические исследования являются наиболее развиваю-
щимися областями диагностики гемобластозов, на которых 
построена их современная классификация [5]. В настоящее 
время нельзя представить лечение гематологических боль-
ных без надежной лабораторной диагностики первичных 
вариантов заболеваний, контроля проводимой химиотера-
пии. В связи с этим в последние годы в Иркутской ордена 
«Знак Почета» областной клинической больнице получила 
развитие лабораторная диагностика гемобластозов методом 
проточной цитофлоуриметрии. Являясь быстроразвиваю-
щимся, этот метод имеет целый ряд нерешенных проблем. 
Одной из них является отсутствие Российских рекоменда-
ций и стандартизации протоколов по проведению цитоф-
лоуриметрических исследований. По рекомендациям ВОЗ 
(2008), в диагностике гемобластозов методом проточной 
цитофлоуриметрии должны предусматриваться не только 
возможности диагностики первичного варианта опухоли, но 
и минимальной остаточной болезни для контроля результа-
тов химиотерапии [1]. Однако до настоящего времени метод 
проточной цитофлоуриметрии является дорогостоящим, а 
необходимость его использования в повседневной рутинной 
лабораторной диагностике диктует экономическую реаль-
ность минимизации диагностической панели. Это требует 
поиска надежных маркеров опухолевых клеток, создания 
оптимальных диагностических панелей моноклональных 
антител.

Ранее экспрессия антигена клеточной поверхности CD9 
описана на стволовых кроветворных клетках, предшествен-
никах мегакариоцитов, тромбоцитах, ранних В-клетках, ак-
тивированных В- и Т-клетках, эозинофилах, базофилах, нор-
мальных и опухолевых тучных клетках, нервных и глиальных 
клетках головного мозга и периферических нервов, клетках 
гладких мышц и эпителия сердца и сосудов, стромальных 

клетках костного мозга [3]. При острых лейкозах экспрес-
сия CD9 отмечается при В-клеточных острых лейкозах, 
промиелоцитарном лейкозе, реже при других типах острого 
миелобластного лейкоза (ОМЛ). CD9 относится к семейству 
тетраспанинов – трансмембранных белков, которое включа-
ет кроме CD9, также CD37, CD53, CD63, CD81, CD82, CD151 
и другие молекулы, всего около 20 белков. Тетраспанины 
вносят вклад в структурную организацию плазматической  
мембраны, формируя структуры микрокомплексов, которые  
влияют на слияние клеток и регулируют их выживаемость, 
подвижность, включая процессы метастазирования [3,4].

В связи с изложенным целью нашего исследования яви-
лась оценка экспрессии антигена CD9 на бластных клетках 
при различных вариантах ОМЛ.

материалы и методы

Нами проанализированы 205 случаев ОМЛ. Разделение 
на исследуемые группы проводили в соответствии с вари-
антами лейкоза по ФАБ (франко-американо-британской) 
классификации. Всего исследовано 7 групп ОМЛ: М0, М1, 
М2, М3, М4, М5, М6. Исследование проводилось на 2-х ла-
зерном проточном цитофлуориметре FACS Calibur (Beckton 
Dickinson, США) с возможностью регистрации прямого, 
бокового светорассеивания и 4-х параметров флуоресцен-
ции клеток. Настройка прибора проводилась с применени-
ем калибровочных частиц «Calibrate». Полученные данные 
обрабатывались с помощью программы «СellQuest pro». Во 
всех случая использовалась одноэтапное исследование с ис-
пользованием следующей панели моноклональных антител: 
СD45, СD13, СD33, СD117, СD9, МРО, СD64, СD95, СD71, 
CD14, CD4, CD8,CD3, CD235a, CD 41a, CD34, tdt, HLA-DR, 
CD15, CD7, CD36, CD5, CD10, CD19, CD38, CD56, CD11с, IgM, 
CD22, CD20, Kappa, Lambda, CD203с. Материалом служили 
образцы костного мозга и периферической крови больных, 
стандартно стабилизированные К2 EDTA. Окраску клеток 
моноклональными антителами, мечеными флуорохромами, 
производили с использованием лизирования с последующей 
отмывкой клеток. Положительной считали экспрессию мар-
кера более чем на 20% клеток. Оценивали наличие маркера 
на исследуемых клетках и плотность маркера с использова-
нием стандартизованного значения интенсивности флуорес-
ценции клеток.
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Статистическую обработку проводили с помощью 
стандартного пакета программного обеспечения Excel. 
Рассчитывались относительные величины, средние и ошиб-
ки средних.

результаты и обсуждение

По данным проточной цитофлоуриметрии ОМЛ рас-
пределились по вариантам следующим образом (табл. 1). 
Наиболее частыми вариантами явились М1-М2 варианты, 
в совокупности составившие 41,5%, М4 – 26,3%, М3 (ОПЛ) 
– 11,2% случаев. Ранее эти данные нами обсуждались по ре-
зультатам пятилетних исследований [2].

Анализ протоколов исследований экспрессии антигена 
СD9 при ОМЛ выявил следующее (рис. 1). Нами отмечено, 
что СD9 встречается при всех вариантах ОМЛ. Экспрессия 

СD9 на бластных клетках наблюдалась во всех исследуемых 
группах. В группе М3 (ОПЛ) нами обнаружена экспрессия 
этой молекулы во всех изученных случаях. Наименьшее диа-
гностическое значение СD9 имело при М6 варианте ОМЛ 

Таблица 1
Распределение вариантов ОМЛ по данным проточной 

цитофлоуриметрии в 2005-2011 гг.
Вариант по FAB
классификации ОМЛ

Число
больных ОМЛ

% встречаемости ОМЛ
в Иркутской области

М0 20 9,8
М1 31 15,1
М2 54 26,3
М3 23 11,2
М4 54 26,3
М5 7 3,4
М6 11 5,4
Бифенотипические 5 2,4
Всего 205 100% 

Рис. 1. Экспрессия CD9 в % при различных вариантах 
ОМЛ.

Таблица 2 
Частота встречаемости 

основных антигенов при ОПЛ 
(n=23)

Маркер

% клеток,
экспрессирующих
маркер

СD45 97,6±3,5
СD13 87,3 ± 20,7
СD33 96,8±3,5
СD117 66,2±27,3
СD9 96,8±7,9
МРО 96,3±4,5
СD64 44,1±41,5
СD95 97,7±4,1
СD71 62,9±33,9

– эритромиелозе. При остальных вариантах ОМЛ CD9 экс-
прессировалась относительно равномерно в 39,74±1,7% слу-
чаев. Следовательно, CD9 может использоваться как маркер 
ОПЛ, поскольку экспрессируется на всех опухолевых клет-
ках.

Следующим этапом исследования явилось изучение ко-
экспрессии иммунофенотипических маркеров при остром 
промиелоцитарном лейкозе для определения значимости 
обнаружения СD9 на бластных клетках. Основными кри-
териями диагностики ОПЛ методом проточной цитофлуо-
риметрии является отсутствие экспрессии HLA-DR, CD34 
и высокий уровень внутриклеточной экспрессии миело-
пероксидазы [1]. Аналогичная картина может отмечаться 
у некоторых больных с ОМЛ с созреванием, чаще при вто-
ричных лейкозах, развившихся вследствие предшествующей 
терапии. При М1 и М2 вариантах ОМЛ экспрессия CD9 на 
клетках носила гетерогенный характер, не достигая высо-
ких значений средней интенсивности флуоресценции. При 
ОПЛ нами отмечено, что СD9 экспрессируется на бластных 
клетках гомогенно, также интенсивно как и другие диагно-
стически значимые миелоидные маркеры. Это подтверждено 
высоким значением средней интенсивности флуоресценции 
у всех обследованных больных 974,1±69,7 абсолютных еди-
ниц плотности, в то время как экспрессия общего лейкоци-
тарного антигена CD45 на этих клетках составила 172,5±46,6 
абсолютных единиц плотности.

СD9 обнаруживалась 
в коэкспрессии с другими 
диагностически значимыми 
миелоидными маркерами: 
СD33, СD117, СD13, СD71 
– в 82,3% случаев ОПЛ. 
Результаты экспрессии мие-
лоидных маркеров при ОПЛ 
представлены в таблице 2.

В классификации ВОЗ 
2008 года СD9 в качестве 
маркерной молекулы не ука-
зана, в отличие от предыду-
щей классификации 2001 
года. Поэтому целью данно-
го сообщения является «реа-
билитация» этой молекулы в 
качестве надежного маркера 
цитофлоуриметрической картины ОПЛ.

Считаем, что оценка характера, уровня экспрессии 
антигена CD9 позволяет использовать этот критерий для 
надежной дифференциальной диагностики ОПЛ с други-
ми миелобластными лейкозами – без экспрессии HLA-DR, 
диагностировать микрогранулярный вариант ОПЛ, вызы-
вающий затруднения при морфологической оценке клеток. 
Следовательно, определение уровня и плотности экспрессии 
антигена CD9 должно быть включено в диагностическую па-
нель при ОМЛ.
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КорреКЦИЯ ПроЛаПСа ГенИТаЛИЙ С ПоМоЩЬЮ СИнТеТИчеСКИХ МаТерИаЛоВ
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В.В. Флоренсов)

резюме. В статье приводятся современные взгляды на проблему пролапса гениталий. Проведен анализ лечения 
18 пациенток с опущением и выпадением внутренних половых органов с использованием синтетического материа-
ла, средний возраст составил 58 лет (от 51 до 62 лет). Показана целесообразность использования синтетического 
имплантата системы Prolift для реконструкции тазового дна при пролапсе гениталий при строгом соблюдении по-
казаний и противопоказаний к операции с учетом анамнеза, возраста, сопутствующей патологии, характера и осо-
бенностей пролапса, нарушений функции тазовых органов.

Ключевые слова: пролапс гениталий, опущение и выпадение внутренних половых органов, реконструкция та-
зового дна, синтетический имплантат системы Prolift, дисплазия соединительной ткани.

CORRECTION OF GENITAL pROLApSE WITH SyNTHETIC MATERIALS

M.A. Sharifulin1,2, N.V. Protopopova1,2, N.A. Kravchenko2, N.V. Burdukova2,3

(1Irkutsk State Medical Academy of Continuing Education; 2Irkutsk Regional Clinical Hospital; 
3Irkutsk State Medical University)

Summary. The paper presents the current views on the problem of genital prolapse. There has been presented the analysis 
of the treatment of 18 patients with prolapse and prolapse of internal genital organs with the use of synthetic material, 
the average age was 58 years (range 51 to 62 let). The  authors showed the expediency of the use of synthetic implant  of 
the system Prolift for reconstruction of the pelvic floor with genital prolapse in strict compliance with the indications and 
contraindications to surgery, taking into account medical history, age, comorbidity, the nature and characteristics of prolapse, 
functional disorders of pelvic organs.

Key words: genital prolapse, ptosis and loss of  internal reproductive organs, pelvic floor reconstruction, a synthetic 
implant of system Prolift, connective tissue dysplasia.

Пролапс гениталий представляет в настоящее время не 
только медицинскую, научную, но и серьезную социальную 
проблему. Выраженные формы пролапса в определенном 
смысле являются увечьем и, безусловно, сказываются на ка-
честве жизни женщин. Актуальность пролапса гениталий 
обусловлена, прежде всего, высокой частотой данной пато-
логии, удельный вес которой колеблется по данным разных 
авторов от 28 до 40%; «омоложением» пролапса гениталий; 
преобладанием его тяжелых форм, осложненных недержа-
нием мочи, дисфункцией прямой кишки [1]. Актуальность 
также обусловлена недостаточной эффективностью лечения, 
поэтому отдельную проблему составляют рецидивы после 
пластических операций по поводу опущения и выпадения 
внутренних половых органов. По данным разных авторов, 
в 33-40% случаев наблюдается рецидив пролапса гениталий. 
Основным звеном в патогенезе пролапса гениталий является 
дисплазия соединительной ткани, следовательно, коррекция 
пролапса гениталий собственными тканями, т.е. неполноцен-
ными тканями, приводит к большому проценту рецидивов. 
Поэтому возникает необходимость широкого использования 
новых медицинских технологий для коррекции опущения и 
выпадения внутренних половых органов (ОиВВПО).

Современная хирургическая тактика пластики тазо-
вого дна основывается на прочности fascia endopelvina, 
т.е. таких фасций, как лобково-шеечная и прямокишечно-
влагалищная. Известно, что опущение стенок влагалища яв-
ляется следствием возникновения разрывов именно в этих 
фасциях, а также отрыва их от стенок таза. Концепция этих 
операций – «заменить» разорванную и неполноценную тазо-
вую фасцию на новую, создав тем самым надежный каркас 
для органов таза [2,3]. Таким образом, использование синте-
тического материала является патогенетически обоснован-
ным за счет создания неофасции.

Цель работы: оценка эффективности трансвагинальной 
коррекции пролапса гениталий с использованием синтети-
ческих материалов системы Prolift.

материалы и методы

Система для реконструкции тазового дна Prolift включает 
в себя имплантат, а также набор инструментов для установ-
ки сетки. Имплантат выпускается в трех исполнениях: Prolift 
anterior, Prolift posterior и Prolift total. Сетчатый имплантат 
для реконструкции переднего отдела тазового дна – Ginecare 
Prolift anterior используется для создания лобково-шеечной 
неофасции, Prolift posterior – для создания прямокишечно-
влагалищной неофасции.

В гинекологическом отделении ИОКБ с соблюдений тре-
бований к оформлению добровольного информированного 
согласия выполнено 18 операций с использованием синте-
тического материала с установкой системы Prolift: у 4 паци-
енток установлен имплантат для восстановления переднего 
отдела, у 15 – для задней реконструкции тазового дна с одно-
временной установкой TVT-O в 5 случаях с целью коррекции 
стрессового недержания мочи. Средний возраст опериро-
ванных женщин составил 58 лет (от 51 до 62 лет). В анамнезе: 
все пациентки имели самопроизвольные роды от 2 до 5. При 
оценке фенотипических и анамнестических данных практи-
чески у всех пациенток были выявлены признаки дисплазии 
соединительной ткани (ДСТ) средней и тяжелой степени: 
варикозная болезнь и геморрой, хроническая венозная не-
достаточность, грыжи различной локализации, нарушение 
функции желудочно-кишечного тракта (хронический запор), 
изменения со стороны скелета (сколиозы, остеохондроз по-
звоночника), патология зрения (миопия различной степени 
выраженности) и др. Ранее по поводу пролапса гениталий 
оперировались 7 пациенток, т.е. имели рецидив пролапса 
гениталий. Какие же жалобы предъявляли пациентки: ощу-
щение инородного тела в области влагалища/промежности 
– 18 (100%), давление внизу живота – 18 (100%), запоры – 11 
(61%), чувство неполного опорожнения мочевого пузыря – 
7 (39%), затруднение при мочеиспускании – 8 (44%), частые 
позывы при мочеиспускании – 8 (44%), стрессовое недержа-
ние мочи – 5 (27%), диспареуния – 7 (39%), недержание газов 
– 4 (22%).
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Данные исследования представлялись в виде абсолют-
ных и относительных величин.

результаты и обсуждение

Все пациентки были обследованы амбулаторно. 
Показаниями к операции явились: несостоятельность та-
зового дна, полное выпадение матки при выраженной ДСТ 
– у 5 пациенток; несостоятельность тазового дна, опущение 
купола влагалища, выраженное ректоцеле, ДСТ средней сте-
пени тяжести – у 3 пациенток; рецидивная форма пролапса 
гениталий – у 5 пациенток, осложненная форма пролапса 
гениталий (сочетание стрессового недержания мочи и дис-
функция прямой кишки) – 5. Влагалищная гистерэктомия 
произведена у 8 женщин. Показанием для удаления матки 
были следующие заболевания: множественная миома матки 
– у 2 больных, полное выпадение матки в сочетании с хро-
ническим цервицитом – у 5, эндометриоз матки в сочетании 
с патологией шейки матки – у 1 пациентки. У 5 пациенток 
при клиническом осмотре при зиянии половой щели и рас-
ширении межлеваторного пространства установка системы 
Prolift posterior была дополнена перинеолеваторопласти-
кой. У 4 пациенток с клинически выраженными маркерами 
ДСТ и тяжелой формой бронхиальной астмы при сочета-
нии выраженного ректоцеле с незначительным цистоцеле и 
отсутствии жалоб, наряду с коррекцией ректоцеле (Prolift 

posterior), выполнена передняя кольпоррафия. Данная про-
цедура позволяет избежать прогрессирования опущения 
передней стенки влагалища в послеоперационном периоде. 
Все операции выполнены под спинномозговой анестезией. 
Интраоперационных осложнений отмечено не было. Сроки 
пребывания в стационаре в среднем 9-10 суток. Оценка эф-
фективности оперативного лечения проводилась через 1 мес., 
6 мес. и 1 год. Все женщины отмечали улучшение качества 
жизни по таким параметрам, как «физическая активность», 
«эмоциональные реакции», «личные отношения». Рецидивов 
пролапса гениталий за время наблюдения не было. У 1 паци-
ентки через 2 мес. выявлена эрозия слизистой влагалища над 
сеткой после реконструкции заднего сегмента. Назначена 
консервативная терапия. Через 3 мес. после операции у 1 па-
циентки, которой был установлен Prolift posterior по поводу 
опущения купола влагалища, выраженного ректоцеле, поя-
вились симптомы стрессового недержания мочи. Пациентке 
назначено комплексное лечение на 2-3 мес., при отсутствии 
эффекта рекомендована слинговая операция – TVT-O.

Анализ литературы и результаты собственных исследо-
ваний подтверждают эффективность использования систе-
мы Prolift в лечении пролапса гениталий при строгом соблю-
дении показаний и противопоказаний к операции с учетом 
анамнеза, возраста, сопутствующей патологии, характера и 
особенностей пролапса, нарушений функции тазовых орга-
нов.
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ЦИТореДуКТИВныХ оПераЦИЙ ПрИ КоЛореКТаЛЬноМ И оВарИаЛЬноМ раКе
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резюме. Сочетание циторедуктивных оперативных вмешательств и гипертермической интраперитонеаль-
ной перфузии химиопрепаратов (ГИПХ) позволяет изменить подход к лечению перитонеального карциноматоза. 
Данная методика была использована в ходе лечения у 5 больным при колоректальном и овариальном раке, с опухо-
левым распространением по брюшине. Больным выполнялась резекция основного опухолевого очага и брюшины 
с канцероматозными образованиями до полного удаления видимой опухоли (полная циторедукция). В течение 90 
минут проводился интраперитонеальный лаваж объемом 3 литра физиологического раствора и 30 мг митомицина 
С, нагретого до температуры 42оС. При контрольном обследовании на 6 месяц наблюдения прогрессирования он-
козаболевания не выявлено. Циторедуктивные вмешательства в сочетании с ГИПХ, позволяют успешно проводить 
лечение при колоректальном и овариальном раке с перитонеальной диссеминацией.

Ключевые слова: колоректальный рак, рак яичников,  гипертермическая интраперитонеальная перфузия хи-
миопрепаратов

THE USE OF HypERTHERMIC INTRApERITONEAL CHEMOTHERApy AND CyTOREDUCTIvE SURGERy 
IN COLORECTAL AND OvARIAN CANCER

A.V. Shelekhov1, V.V. Dvornichenko1,2,3, R.I. Rasulov1, I.V. Larionova2, D.D. Morikov2, A.G. Zakharov2, V.V. Gushin4

(1Irkutsk State Medical Academy of Continuing Education; 2Irkutsk Regional Oncological Clinic; 
3Irkutsk State Medical University; 4Hospital Merci, Baltimore, USA)

Summary. The combination of cytoreductive sugery and hyperthermic intraperitoneal chemotherapy (HIPEC) allow 



123

Сибирский медицинский журнал, 2012, № 7

to change the approach to the treatment of peritoneal carcinomatosis. This technique was used in the  treatment of 5 
patients with peritoneal carcinomatosis of colorectal and ovarian origin. The patients were underwent complete resection 
of the primary tumor and peritoneum with carcinomatous formations to complete removal of visible tumor (complete 
cytoreduction). During 90 minutes there was conducted intraperitoneal lavage with 3 liters volume of physiological solution 
and 30 mg of Mitomycin C (30 mg at 42C). In control examination in 6 months the progression of oncological disease was 
not revealed. Cytoreductive surgery with HIPEC may be successfully used in the treatment of colorectal and ovarian cancer 
with peritoneal carcinomatosis.

Key words: colorectal cancer, ovarian cancer, hyperthermic intraperitoneal chemotherapy.

По российским данным, в структуре онкологической за-
болеваемости колоректальный рак находится на 3 месте [1]. 
При этом 4-я стадия заболевания при раке ободочной и пря-
мой кишки встречается в среднем в 35-40% случаев. Медиана 
выживаемости при нелеченном колоректальном и овариаль-
ном раке составляет в среднем 3-4 месяца [4,5]. Попытки вы-
полнить резекционные операции этим больным неизбежно 
ведут к прогрессии опухоли, не улучшают выживаемости и 
качества жизни этих больных [6]. Системная химиотерапия 
для профилактики и лечения перитонеального карцинома-
тоза малоэффективна и её результаты неутешительны [2].

При внутрибрюшинном введении непосредственно в об-
ласти опухолевого очага достигается высокая концентрация 
химиотерапевтического препарата в препарате, невозможная 
при внутривенном введении [7]. Использование повышен-
ных температур при внутрибрюшном введении потенцирует 
действие химиопрепарата на опухоль [8]. Однако, примене-
ние регионарной внутрибрюшинной химиотерапии как са-
мостоятельного способа лечения карциноматоза брюшины 
также малоэффективно, как и системное введение, посколь-
ку он не проникает глубже 1-3 мм от поверхности опухоли 
[9]. Сочетание циторедуктивных оперативных приёмов, на-
правленных на полное удаление видимой опухолевой ткани 
из брюшной полости, и гипертермической интроперитоне-
альной перфузии цитостатиков позволило, по данным боль-
шого количества авторов, поменять подход к лечению пери-
тонеального карциноматоза и привести к значимому продле-
нию продолжительности жизни таких больных [3].

Цель работы: демонстрация первого опыта использова-
ния гипертермической интроперитонеальной перфузии ци-
тостатика в сочетании с циторедуктивными оперативными 
вмешательствами при раке ободочной, прямой кишки и раке 
яичников с перитонеальным карциноматозом.

материалы и методы

Методика циторедукции и гипертермической интрапе-
ритонеальной перфузии химиопрепарата была использована 
в ходе лечения у 5 больных с диагнозами:

1. Рак прямой кишки Т4N1М0 3 стадия, 4 клиническая 
группа. Карциноматоз брюшины малого таза.

2. Рак яичников T3cN1M1 4 стадия, IV клиническая груп-
па. Рост опухоли яичников в области прямой кишки, ректо-
сигмоидного отдела толстой кишки, сигмовидной кишки. 
Карциноматоз брюшины левого, правого латерального кана-
ла, брюшины таза, большого сальника.

3. Рак слепой кишки Т3N2M0 3 С стадия 4 клиническая 
группа. Карциноматоз брюшной полости.

4. Рак сигмовидной кишки Т3N1М1 4 стадия, 4 клиниче-
ская группа. Карциноматоз париентальной брюшины.

5. Рак тощей кишки Т3НоМ1 4 стадия, 4 клиническая 
группа. Метастазы в яичники, карциноматоз малого таза.

Средний возраст больных составил 54,4 года, все боль-
ные были женщины. Во всех случаях на дооперационном и 
интраоперационном этапе был диагностирован и верифи-
цирован гистологически карциноматоз брюшной полости: 
париетальной и висцеральной брюшины.

На дооперационном этапе всем больным проводи-
лось комплексное обследование, включавшее клинико-
лабораторный, рентгенологический, ультразвуковой, эн-
доскопический и морфологический методы исследования 
согласно принятым медико-экономическим стандартам. 
Показанием к операции являлась опухоль толстой кишки 
или яичника с перитонеальным карциноматозом без эктра-
абдоминальных метастазов и метастазов в печень, которая 
по мнению оперирующего хирурга могла быть полностью 
удалена при циторедуции.

После проведения эксплораторной лапаротомии и под-

тверждения диагноза и степени опухолевого поражения 
органов абдоминальной полости определялась степень кра-
циноматоза по распространению опухолевых узлов и их раз-
меру. Органные резекции и перитонектамия проводились 
только для удаления опухолевых узлов при максимальном 
сохранении непоражённых участков тонкой и толстой киш-
ки и других органов. Кишечные анастомозы накладывались 
после проведения интраоперационной химиотерапии.

После достижения полной циторедукции всем больным 
проводился интраперитонеальный лаваж объемом 3 литра 
физиологического раствора и 30 мг митомицина С, нагрето-
го до температуры 42оС закрытыми методом. Непрерывная 
подача раствора в брюшную полость и аспирация осущест-
влялась с помощью роликового насоса «УНИРОЛ», произ-
водство Россия. Нагрев раствора до 42оС выполняли с помо-
щью водяной бани TW-2, производство Германия.

Спустя 4 недели после оперативного вмешательства боль-
ным назначена адьювантная химиотерапия.

Согласно действию приказа ФМБА РФ ОТ 30.03.2007 
№88 «О добровольном информированном согласии на ме-
дицинское вмешательство», всем больным разъяснена суть 
лечения, возможные осложнения данного вида лечения, по-
лучено письменное согласие на проведение хирургического 
вмешательства и процедуру гипертермической интраперито-
неальной перфузии химиопрепарата.

результаты и обсуждение

В ходе оперативного лечения больным были выполне-
ны следующие хирургические вмешательства: обструктив-
ная брюшно-анальная резекция прямой кишки в варианте 
Иноятова; обструктивная комбинированная сигмоидэкто-
мия, низкая передняя резекция прямой кишки, оментэкто-
мия, ампутация матки с придатками, перитонеумэктомия в 
объеме 0, 4, 5, 6, 7, 8 секторов брюшины (Sugarbaker, 2003, 
PSS-3 ((heavy)); резекция тонкой кишки, оментэктомия, пе-
ритонеумэктомия в объеме 0, 2, 4, 5, 7, 8 секторов брюшины 
(Sugarbaker, 2003, PSS-3 ((heavy)); сигмоидэктомия, оментэк-
томия, перитонеумэктомия в объеме 0, 2, 4, 5, 7, 8 секторов 
брюшины (Sugarbaker, 2003, PSS-3 ((heavy)); резекция тощей 
кишки, перитонеумэктомия в объеме 0, 2, 4, 5, 7, 8 секторов 
брюшины (Sugarbaker, 2003, PSS-3 ((heavy)).

Осложнений и летальности в ходе оперативного вмеша-
тельства и послеоперационном периоде отмечено не было.

Все больные в отдаленном послеоперационном периоде 
на 3 и 6 месяц послеоперационного периода прошли кон-
трольное обследование включающее: эндоскопическое ис-
следование желудка и толстой кишки, рентгенологическое 
исследование органов грудной клетки, УЗИ брюшной поло-
сти, КТ брюшной полости и малого таза. В ходе обследова-
ния данных за рецидив и прогрессирование заболевания не 
выявлено.

Циторедукция с интраоперационной внутрибрюшинной 
гипертермической химиотерапии – перспективный метод 
лечения больных с перитональным карциноматозом при 
раке толстой кишки и яичника. Эта методика развилась и 
была стандартизована в конце XX века и в настоящее вре-
мя широко применяется в клиниках Америки, Европы и 
Австралии. Рандомизированное исследование убедительно 
доказало преимущество метода циторедукции по сравнению 
с традиционной системной химиотерапии у больных с коло-
ректальным перитонеальным карциноматозом.

Оперативное лечение больных с перитонеальным каци-
номатозом требует особого внимания к показаниям к опе-
рации, ведению больных во время операции, оперативным 
приёмам циторедукции и послеоперационному ведению и 
реабилитации больных. Комплексный подход к внедрению 
такого лечения позволил добиться хороших первых резуль-
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татов. Стандартизация циторедуктивных оперативных вме-
шательств в сочетании с гипертермической интроперито-
неальной перфузии цитостатиков, расширение и уточнение 

показаний для этого сложного метода лечения позволяет 
успешно проводить лечение больных диссеминированными 
формами колоректального и овариального рака.
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КЛИнИчеСКИЙ СЛучаЙ ТЯЖеЛоГо ВИруСноГо МИоКарДИТа С ПораЖенИеМ 
ПроВоДЯЩеЙ СИСТеМы СерДЦа

Татьяна Вячеславовна Толстикова1, Татьяна Павловна Марчук2

(1Иркутская государственная медицинская академия последипломного образования, ректор – д.м.н., проф. 
В.В. Шпрах, кафедра неотложной педиатрии, зав. – д.м.н., проф. Г.В. Гвак; 2Иркутская государственная областная 
детская клиническая больница, главный врач - д.м.н., проф. Г.В. Гвак, отделение функциональной диагностики, 
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резюме. В статье представлен случай тяжелого вирусного миокардита у ребенка в возрасте 1 года 3 месяцев с 
постоянно возвратной пароксизмальной наджелудочковой тахикардией, потребовавшей длительного проведения 
антиаритмической терапии и кардиоверсии. Однако терапевтический эффект был достигнут только при комплекс-
ном назначении симптоматической (антиаритмической) терапии и этиологического (противовспалительного) ле-
чения.

Ключевые слова: миокардит, пароксизмальная тахикардия, дети.

A CLINICAL CASE OF SEvERE vIRAL MIOCARDITIS WITH A LESION 
OF THE CONDUCTION SySTEM OF HEART

T.V. Tolstikova1, T.P. Marchuk2

(1Irkutsk State Medical Academy of Continuing Education, 2Irkutsk State Regional Children’s Hospital)

Summary. The paper presents a case of severe viral myocarditis in children aged 1 year 3 months with an ever-recurrent 
paroxysmal supraventricular tachycardia, requiring a long antiarrhythmic therapy and cardioversion. However the therapeutic 
effect was reached only in complex indication of symptomatic therapy and etiologic (anti-inflammatory) treatment.

Key words: mioсarditis, paroxysmal tachycardia, children.

Клиническая картина миокардита очень вариабельна и 
малоспецифична. Основные причины варьирования клини-
ческой картины – это степень и протяженность зоны воспа-
лительного поражения сердечной мышцы, а также наличие 
и выраженность кардиосклероза. Трудности в установлении 
диагноза миокардита связаны с отсутствием общепризнан-
ных информативных диагностических критериев. Этиологию 
миокардита в ¼ случаев установить не удается. Однако наи-
более часто встречаются вирусные миокардиты. Чаще всего 
возбудителями вирусного миокардита считаются энтерови-
русы, аденовирусы, вирусы гриппа, вирус Эпштейна-Барра, 
цитомегаловирус. Широкий спектр клинических проявлений 
– от субклинического течения до тяжелого – зависит от ряда 
факторов, таких как характеристики инфекционного агента, 
генетические особенности, возраст и пол больного, состоя-
ние иммунологической реактивности больного. Диагноз ста-

вится при совокупности полученных данных (анамнеза, объ-
ективного исследования, лабораторных и инструментальных 
методов исследования). Основным проявлением миокардита 
во всех возрастных группах является развитие сердечной 
недостаточности. Возможно возникновение различных диз-
ритмий, в том числе пароксизмальной тахикардии, трудно 
контролируемой антиаритмическими препаратами.

Представляем случай длительного приступа пароксиз-
мальной тахикардии у ребенка в возрасте 1 года 3 месяцев. 
Мальчик Л. поступил в отделение ИТАР ИГОДКБ в тяже-
лом состоянии. Доставлен бригадой санитарной авиации. 
Жалобы при поступлении на резкую слабость, вялость, бес-
покойство, одышку, отказ от еды. Из анамнеза известно, 
что ребенок болен в течение недели, отмечались умеренные 
катаральные явления, субфебрильная температура в тече-
ние 2 дней. Наблюдался педиатром по месту жительства, 
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был поставлен диагноз: ОРВИ. Проводилось симптоматиче-
ское лечение. В динамике состояние ухудшалось, нарастала 
вялость, бледность. Бригадой скорой медицинской помощи 
ребенок доставлен в стационар по месту жительства, где 
выявлена тахикардия до 240 ударов в минуту и кардиомега-
лия. Получал лечение: каптоприл, фуросемид, дигоксин, АТФ, 
допамин (отмечалось снижение АД до 66/27 мм рт.ст.). На 
фоне лечения состояние с отрицательной динамикой, тахи-
кардия сохранялась и ребенок был переведен в ИГОДКБ.

Состояние при поступлении тяжелое, обусловленное сер-
дечной недостаточностью. Беспокойный. Сознание ясное. 
Ребенок правильного телосложения, удовлетворительного 
питания. Отмечалась резкая бледность кожных покровов. 
Тургор тканей снижен. Область сердца визуально не измене-
на. Дыхание проводится во все отделы легких, хрипов нет. 
Частота дыхания до 54 в минуту. Перкуторно сердце расши-
рено в обе стороны. Границы относительной сердечной тупо-
сти: левая +1,5 см кнаружи от левой среднеключичной линии, 
правая +1,5 см от правого края грудины. Аускультативно 
– тоны сердца глухие, тахикардия до 240 ударов в минуту, 
негрубый систолический шум на верхушке. Пульсация сосудов 
конечностей ослаблена. Живот мягкий, безболезненный, уве-
личение печени до + 3,0 см. Селезенка не увеличена.

На ЭКГ при поступлении (рис. 1): суправентрикулярная 
тахикардия, возможно синусовая, ЧСС 240 в мин. ЭОС – нор-
мальное положение. Усиление электрических потенциалов 
(гипертрофия?) миокарда левого желудочка и обоих предсер-
дий. Выраженные нарушения процесса реполяризации мио-
карда.

На ЭхоКГ выявлена дилатация предсердий (ЛП 2,5х2,0см, 
ПП 3,4х2,7см), дилатация левого желудочка до 3,4 см (97 цен-
тиль), недостаточность митрального и трикуспидального 
клапанов 2-3 степени, створки митрального и трикуспи-
дального клапанов гемодинамически уплотнены, значитель-
ное снижение фракции выброса до 37%.

На рентгенографии грудной клетки (рис. 2): тень сердца 
расширена в обе стороны. Сосудистый рисунок обогащен.

По данным исследования был поставлен диагноз: 
Пароксизмальная наджелудочковая тахикардия посто-
янно возвратная. Острая сердечная недостаточность. 
Аритмогенная (тахикардитическая) кардиомиопатия. 
Хроническая сердечная недостаточность IV функциональ-
ный класс.

Наджелудочковая пароксизмальная тахикардия чаще 
всего представляет собой симпатоадреналовый криз и в 
большинстве случаев не связана с органическим заболеванием 
сердца. Однако, учитывая ранний возраст ребенка, тяжелое 
течение приступа с выраженными симптомами сердечной 
недостаточности, необходимо было в первую очередь исклю-
чить кардиальную причину нарушений сердечного ритма. Из 

анамнеза также было известно, что ребенок наблюдался с 
рождения с диагнозом: Двухсторонняя сенсорная глухота на-

следственного генеза. Поэтому проводился диф-
ференциальный диагноз с наследственным заболе-
ванием – рестриктивно-дилатационным типом 
кардиомиопатии, которая могла быть причиной 
пароксизмальной тахикардии.

В отделении ИТАР проводилась антиарит-
мическая терапия: АТФ, верапамил, амиодарон до 
10 мг/кг/сут – без эффекта. Проводилась терапия 
сердечной недостаточности: дигоксин, фуросемид 
2 мг/кг/сут., седация, препараты калия. В связи с 
отсутствием эффекта от проводимой терапии, 
нарастанием симптомов сердечной недостаточ-
ности ребенок был проконсультирован кардиохи-
рургом и проведена кардиоверсия 1 Дж/кг, затем 
2 Дж/кг, 4 Дж/кг. Отмечался непродолжительный 
положительный эффект в виде снижения часто-
ты сердечных сокращений до 140 уд/мин в тече-
ние 15 минут, затем вновь тахикардия до 190-230 
уд/мин.

В связи с неэффективностью проводимой 
консервативной терапии и неэффективностью 
кардиоверсии мальчик был переведен в отделение 
кардиореанимации ОКБ.

В отделении продолжалась антиаритмиче-
ская терапия. В лечении добавлен новокаинамид 
(на предыдущем этапе лечения новокаинамид 
не вводился из-за отсутствия препарата в об-
ласти), пропранолол (2,2 мг/кг/сут.). Нарушения 

ритма купировались на 2-е сутки нахождения ребенка в кар-
диореанимации.

Общая длительность приступа пароксизмальной надже-
лудочковой тахикардии составила 6 суток.

При параллельно проведенном лабораторном обследо-
вании общий анализ крови без патологии. В биохимическом 
анализе крови отмечалось повышение кардиоспецифических 
ферментов – лактитдегидрогеназы (618 МЕ/л при норме 240-
480 МЕ/л) и креатинфосфокиназы (625,98 МЕ/л при норме 38-
174 МЕ/л). Проводилось обследование крови методом ИФА: 
цитомегаловирус – IgM отрицательные, IgG – 5,15 (норма до 
1,1), краснуха, токсоплазмоз – отрицательные.

Поэтому при комплексной оценке всех полученных дан-
ных объективного обследования (бледность, кардиомегалия, 
глухость сердечных тонов), ЭКГ (тахикардия, выраженные 
нарушения процесса реполяризации миокарда), ЭхоКГ (ди-
латация полостей сердца, значительное снижение фракции 
выброса), повышение кардиоспецифических ферментов (КФК 
и ЛДГ), а также указания на перенесенную ОРВИ за неделю 
до развития приступа пароксизмальной тахикардии, был 
выставлен заключительный основной диагноз: Острый ви-
русный миокардит. Пароксизмальная наджелудочковая та-
хикардия постоянно возвратная. Осложнение основного за-
болевания: Острая сердечная недостаточность.

В связи с диагнозом вирусного миокардита было назна-
чено противовоспалительное лечение: иммуноглобулин нор-
мальный человеческий для внутривенного введения капельно 

Рис. 1. ЭКГ. Мальчик, 1 год 3 мес. Пароксизмальная наджелудочковая  
тахикардия.

Рис. 2. Рентгенография грудной клетки.
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1,5 г/кг (курсовая доза) и ибупрофен 100 мг 3 раза в сутки (30 
мг/кг). Продолжалась также терапия по сердечной недоста-
точности (каптоприл, фуросемид, спиронолактон) и анти-
аритмическая терапия (пропранолол 2,2 мг/кг/сут). На фоне 
лечения отмечалась положительная динамика.

На ЭКГ через 1 мес. после лечения: синусовая тахикардия, 
ЧСС 150-162 в 1 мин. ЭОС – нормальное положение. Усиление 
электрических потенциалов миокарда обоих желудочков 
(нельзя исключить гипертрофию). Нарушение процесса репо-
ляризации миокарда в виде низкоамплитудных зубцов Т.

По данным ЭхоКГ регургитация на митральном и три-
куспидальном клапанах уменьшилась до 1 степени, створки 
не изменены, левый желудочек уменьшился до 3,1 см, нормали-
зовались размеры правого и левого предсердий (ЛП 1,8х1,3 см, 
ПП 2,4х2,2 см) и фракция выброса (56%).

При проведении суточного холтеровского мониториро-

вания ЭКГ: за время наблюдения регистрировалась умерен-
ная, периодически более выраженная синусовая тахикардия 
со средней ЧСС за сутки 140 в 1 мин (максимальная ЧСС до 
187 в 1 мин., в основном связанная с психоэмоциональной и 
физической нагрузкой) с частыми эпизодами миграции су-
правентрикулярного водителя ритма. Во время тахикардии 
отмечалось «якореобразное» смещение сегмента PQ и ST. 
Диагностически значимых изменений сегмента ST не зареги-
стрировано.

Таким образом, причиной пароксизмальной наджелудоч-
ковой тахикардии, трудно купируемой антиаритмическими 
препаратами, явился вирусный миокардит неуточненной 
этиологии. Состояние ребенка стабилизировалось только 
при комплексном лечении сердечной недостаточности, на-
значении антиаритмических препаратов и проведении про-
тивовоспалительного лечения.
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ПрИМененИе СТереоТаКСИчеСКоЙ бИоПСИИ ГоЛоВноГо МозГа ДЛЯ ДИаГноСТИКИ ВИч-
аССоЦИИроВанноГо ТуберКуЛЁза ЦенТраЛЬноЙ нерВноЙ СИСТеМы
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д.м.н. Т.П. Филиппова, кафедра нервных болезней, зав. – д.м.н., проф. Ю.Н. Быков)

резюме. Продемонстрирована возможность гистологической верификации материала, полученного методом 
рамочной стереотаксической биопсии головного мозга, для диагностики ВИЧ-ассоциированного туберкулезного 
менингоэнцефалита. Вмешательство является мини-инвазивным и малотравматичным, проводится под местной 
анестезией. Биопсия с точной идентификацией места забора материала может быть решающим звеном в постанов-
ке правильного диагноза при различных поражениях ЦНС на фоне ВИЧ-инфекции, что позволяет своевременно 
назначить больным адекватное лечение.

Ключевые слова: ВИЧ-ассоциированный туберкулез, менингоэнцефалит, стереотаксическая биопсия мозга.

THE AppLICATION OF STEREOTACTIC FRAME-BASED BIOpSy OF THE CEREBRUM FOR THE DIAGNOSTICS 
OF HIv-ASSOCIATED CENTRAL NERvOUS SySTEM TUBERCULOSIS

S.I. Petrov1, O.N. Novitskaya2, A.V. Kochkin3, T.P. Filippova4, Yu.N. Bykov4, V.A. Chipizybov1, 
N.A. Salnicova2, I.V. Zagorskaya2

(1Irkutsk Regional Hospital, 2Irkutsk Regional Tuberculosis Dispensary, 3Irkutsk State Medical Academy 
of Continuing Education, 4Irkutsk State Medical University)

Summary. It was demonstrated a case of using stereotactic frame-based biopsy for histological verification of HIV-
associated tuberculous meningoencefalitis diagnosis. This neurosurgical operation is minimally invasive, low-impact 
procedure and local infiltration anesthesia is used. The biopsy with precise identification of point for getting a histological 
material can be decisive for making a right diagnosis of CNS lesions associated with HIV. It becomes possible to define right 
medicine-managing for patients with specific local encephalitis on time.

Key words: HIV-associated tuberculosis, meningoencephalitis, frame-based stereotactic biopsy.

Вирус иммунодефицита поражает не только иммуноком-
петентные клетки, но и нервную ткань, поэтому вовлече-
ние в патологический процесс центральных и перифериче-

ских отделов нервной системы типично для больных ВИЧ-
инфекцией [5,7,13,17].

В последние годы, в связи с ростом числа больных с 
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поздними стадиями ВИЧ-инфекции, отмечается увеличе-
ние случаев различных ВИЧ-ассоциированных заболеваний 
нервной системы, которые регистрируются более чем у 70% 
больных этой группы [15]. Увеличивается и многообразие 
типов ВИЧ-ассоциированной неврологической патологии, 
включающих туберкулёз, онкологические заболевания, ма-
нифестную цитомегаловирусную инфекцию, токсокоплаз-
моз, криптококкоз, кандидоз и другие нейроинфекции [1,8]. 
Вместе с тем, развитие заболеваний ЦНС на фоне сниженно-
го иммунитета часто изменяет их клинические и лаборатор-
ные проявления, что затрудняет своевременное установле-
ние диагноза, отодвигает начало адекватной терапии, снижа-
ет эффективность лечения больных [2,3,11,12,14,16,18].

Наиболее значимым диагностическим критерием разных 
видов патологии внутренних органов в настоящее время 
считается гистологическая верификация болезни, для реали-
зации которой традиционно применяются малоинвазивные 
хирургические вмешательства. В настоящее время подтверж-
дена диагностическая ценность подобных операций для вы-
явления вторичных ВИЧ-ассоциированных заболеваний в 
лёгких, лимфатической системе, серозных оболочках, брюш-
ной полости [4]. Хирургические методы извлечения биопта-
тов из тканей головного мозга при ВИЧ-ассоциированных 
поражениях ЦНС используются крайне редко в связи с опас-
ностью развития угрожающих жизни ятрогенных осложне-
ний, обусловленных расположением патологических участ-
ков вблизи от желудочковой системы и ствола мозга.

С этих позиций, в качестве единственного метода забора 
материала из ЦНС может рассматриваться рамочная стерео-
таксическая биопсия головного мозга, прицельная точность 
которой приближается к 1 мм. До настоящего времени ме-
тод применялся исключительно в онкологической практике 
[9,10], в том числе – для установления гистологической при-
роды опухолевого процесса у больных ВИЧ-инфекцией с по-
дозрением на первичную лимфому головного мозга [6].

Целью настоящего исследования явилось изучение воз-
можности применения рамочной стереотаксической биоп-
сии головного мозга для верификации диагноза туберку-
лёзного менингоэнцефалита, протекающего на фоне ВИЧ-
инфекции.

Методика была использована для определения этиологии 
процесса в ЦНС у больной С., 33 лет, которая поступила в 
Иркутский областной противотуберкулёзный диспансер 
(ИОПТД) 19.10.2011 г. с жалобами на слабость, повышение 
температуры тела до 39-40оС, снижение аппетита и мас-
сы тела, сухой кашель. Из анамнеза выяснено, что больная 
имела контакт с больными туберкулёзом в исправительно-
трудовом учреждении, где находилась в течение последних 3 
лет. Вышеперечисленные симптомы появились за 6 месяцев 
до обращения к врачу. Обследована впервые в июле 2011 г., 
патологических изменений на рентгенограмме лёгких вы-
явлено не было. При повторном обращении в октябре 2011 
г. на рентгенограмме органов грудной клетки выявлены из-
менения, расцененные как туберкулез, в связи с чем больная 
госпитализирована в ИОПТД. Носителем ВИЧ-инфекции яв-
ляется с 2006 г, передача произошла парентеральным путём 
при внутривенном употреблении наркотических веществ, 
антиретровирусную терапию не получала.

При поступлении в стационар общее состояние больной 
было расценено как удовлетворительное. В общем анализе 
крови выявлены – гипохромная анемия, умеренный лейкоци-
тоз, сдвиг лейкоцитарной формулы влево, лимфоцитопения, 
ускорение СОЭ: эритроцитов – 2,3х1012/л, гемоглобин – 73 г/л, 
лейкоцитов – 9,1х109/л, палочкоядерных – 15%, сегментоя-
дерных – 79%, лимфоцитов – 5%, моноцитов – 1%, СОЭ 45 
мм/ч. Количество CD4+-лимфоцитов снижено до 0,025х109/л, 
вирусная нагрузка составила > 106 кл./мл.

На рентгенограмме органов грудной клетки определялось 
диффузное усиление легочного рисунка с наличием мелкооча-
говых теней, гуще расположенных в верхне-средних отделах 
легких.

Микобактерии туберкулеза (МБТ) в мокроте больной 
при многократных ежемесячных исследованиях методами 
люминесцентной микроскопии и посевов обнаружены не были. 
Единственный положительный анализ мокроты на МБТ ме-
тодом посева был получен 21.05.2012 г., после 6-ти месяцев ле-
чения в стационаре. Тем не менее, даже на начальных этапах 
ведения больной специфическая этиология процесса в лёгких 

Рис. 1. МСКТ головного мозга с внутривенным 
усилением омнисканом 300 мг/мл – 40,0 больной С. 

от декабря 2012 г.

не вызывала сомнений, что позволило выставить диагноз: 
Диссеминированный туберкулез легких в фазе инфильтрации 
МБТ(-), который в дальнейшем был изменён на МБТ+.

Начато лечение по 2б режиму химиотерапии – амикацин 
1,0 в/м, изониазид 10%-5,0 в/м, рифапицин 0,45 per os, пирази-
намид 1,5 per os, ципрофлоксацин 1,0 per os, протионамид 0,75 
per os). Старт антиретровирусной терапии был отложен в 
связи с плохой переносимостью противотуберкулезных пре-
паратов.

Несмотря на проводимое лечение, в конце ноября 2011 г. 
у больной появились головные боли, а позднее – легкая ри-
гидность затылочных мышц. Произведена спинномозговая 
пункция, в анализе ликвора: белок 0,39 г/л, цитоз 35 клеток 
в 1 мкл, в том числе нейтрофилы 91%, лимфоциты 9%, сахар 
2,1 ммоль/л, хлориды 109,0 ммоль/л. Микобактерии тубер-
кулеза методом люминесцентной микроскопии и посевами, 
а также банальная флора в спинномозговой жидкости най-

дены не были. Дополнительно назначенная мочегонная и 
вазоактивная терапия принесла временное облегчение, но 
27.12.2012 г. состояние больной значительно ухудшилось, по-
явилось головокружение, шаткость при ходьбе, мелкокали-
берный нистагм, гипотония в правых конечностях, атаксия 
при выполнении координаторных проб. Больной произведе-
на мульстиспиральная компьютерная томография (МСКТ) 
головного мозга, на которой выявлено объемное образо-
вание головки хвостатого ядра слева с чёткими контурами, 
размерами 24,5х15,7 мм, плотностью 42 Ед.Н, после внутри-
венного усиления накапливающее контраст до 55 Ед.Н, без 
перифокальных изменений (рис. 1).

На магнитно-резонансной томограмме (МРТ) головного 
мозга, которая, по техническим причинам произведена толь-
ко 02.02.2012 г., в головке хвостатого ядра определялось па-
тологическое образование размерами 16 х 21 х 18 мм, прола-
бирующее в полость переднего рога бокового желудочка мозга. 
Образование имело неправильную форму, неровные контуры, 
давало гетерогенный сигнал, изоинтенсивный на Т2-ВИ, уме-
ренно повышенный в режиме FLAIR, изо- и гипоинтенсивный 
на Т1-ВИ, отмечался умеренный перифокальный отек при-
лежащего мозгового вещества (рис. 2). После внутривенного 
усиления выявлено гетерогенное контрастирование преиму-
щественно периферических отделов образования и, локально, 
центральной его части. Отмечалась фиксация гадолиния в 
мягкой мозговой оболочке и в области медиальных отделов 
левой сильвиевой щели на участке размерами 15 х 9 х 6 мм. 
(рис. 3). Рентгенологи трактовали изменения как проявление 
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нейротуберкулеза либо лимфомы головного мозга (рис. 2, 3).

Рис. 4. Траектория проведения биопсийной иглы и 
точка забора материала. Фотография экрана навигатора. 

Трехмерная модель на основе МСКТ больной С., 21.02.12 г.

Рис. 2. МРТ головного мозга – нативные t1 –ВИ больной С. от февраля 2012 г.

Больная осмотрена нейрохиру-
гом, определены показания к прове-
дению стереотаксической рамоч-
ной биопсии с целью гистологиче-
ской верификации патологического 
процесса в ЦНС. 21.02.2012 г. была 
переведена в нейрохирургическое 
отделение Областной клинической 
больницы г. Иркутска, где ей произ-
ведена запланированная операция.

Ход операции: в перевязочной 
установлено головное кольцо, про-
ведена местная анестезия сме-
сью 1% лидокаина и 2% наропина. 
Больная транспортирована в ка-
бинет МСКТ. На головное кольцо 
установлен локалайзер, сдела-
на МСКТ с коллимацией 0,6 мм. 
Реформатированные по 1 мм срезы 
перенесены в навигатор OmniSight 
«Radionics». На основе полученных 
данных выбрана оптимальная 
траектория доступа к заданной 
цели с наименьшей вероятностью 
повреждения сосудов и желудочков 
мозга. Больная с помощью головно-
го кольца стереотаксической рамы 
CRW фиксирована к операционно-
му столу. На арке CRW установ-
лены передне-задние, латеральные 
и вертикальные координаты цели 
(AP -10.2 Lat -12.1 Vert -2.2, Ring 70.5 
post, Slide 36.7 left). Аналогичные 
координаты выставлены на фан-
томе. Проведена проверка точно-
сти попадания конца имитатора 
биопсийной иглы в заданную точку 
– точка мишени на фантоме и на 
арке стереотаксического аппара-
та совпали с точностью до 1 мм.

На головное кольцо установ-
лена арка стереотаксической 
рамы. Определено положение фре-
зевого отверстия в правой ви-
сочной области (рис. 4). Местная 

анестезия смесью 1% лидокаина и 2% наропина. Линейный 
вертикальный разрез кожи длиной 40 мм в левой височной 
области. Наложено фрезевое отверстие диаметром 14 мм. 
Коагулированы твёрдая мозговая оболочка, пиальная оболоч-
ка. По выбранной траектории игла для биопсии погружена на 
глубину 61,2 мм от твёрдой мозговой оболочки. При помощи 
вакуум-аспирации взято 2 фрагмента ткани. Побочных эф-
фектов нет. Признаков повреждения сосудов головного мозга 
нет. Сознание ясное. Швы на кожу. Асептическая повязка.

При гистологическом изучении полученного биопсий-
ного материала была выявлена неравномерная диффузно-
очаговая, преимущественно лимфоидно-клеточная, инфиль-
трация, более характерная для лимфоцитарного энцефалита, 
возможно – туберкулёзной этиологии. Полученные данные 
позволили выставить больной диагноз туберкулезного ме-
нингоэнцефалита.

В соответствии с полученными данными, больной было 
продолжено противотуберкулезное лечение в условиях 
ИОПТД, но схема лечения изменена на более эффективную 
для больных со специфическими процессами в ЦНС: ами-
кацин 1,0 в/м, изониазид 10%-6,0 в/м, пиразинамид 1,5 per 
os, ПАСК 8,0 per os, авелокс 0,4 per os. В конце февраля 2012 
г. получен положительный результат исследования ликво-
ра на МБТ методом ВАКТЕК, в конце марта – положитель-
ный результат посева спинномозговой жидкости на МБТ, в 
конце апреля – данные о лекарственной устойчивости воз-
будителя туберкулёза к изониазиду в концентрации 1 мкг/
мл, стрептомицину, канамицину, рифампицину, этамбутолу, 
этионамиду. Эти данные явились значимым подтверждени-
ем туберкулёзной этиологии процесса в ЦНС и основанием 
для изменения схемы лечения по чувствительности МБТ: 
амикацин заменён на капреомицин 1,0 в/м, в схему введен 
циклосерин 0,5.

Рис. 3. МРТ головного мозга – 1,5 Тл, t1 –ВИ с внутривенным усилением гадолинием 
4 мг, больной С. от февраля 2012 г.
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На фоне проводимой химиотерапии достигнуто улучше-
ние состояния больной, значительное уменьшение интокси-
кационного синдрома, обратное развитие неврологической 
симптоматики – отмечено уменьшение шаткости при ходьбе, 
отсутствие нистагма, увеличение силы в конечностях, хотя 

Рис. 5. МСКТ головного мозга с внутривенным контрастированием больной С. 
от  мая 2012 г.

справа повышен мышечный то-
нус по пирамидному типу, более 
оживлены сухожильные рефлек-
сы. Координаторные пробы справа 
выполняет с меньшей атаксией.

На МСКТ головного мозга с 
внутривенным контрастирова-
нием, проведенной 15.05.2012 г., в 
области базальных ядер слева на 
месте определявшегося ранее объ-
ёмного образования выявлена ки-
стозная полость (рис. 5).

Положительная рентгенологи-
ческая динамика процесса в ЦНС 
дополнительно подтвердила пра-
вильность установленного диа-
гноза и эффективность избранной 
тактики лечения больной С.

Представленные данные де-
монстрируют диагностические 
возможности современных вы-
сокотехнологичных нейрохирур-
гических вмешательств, которые 
могут быть использованы для 
уточнения характера патологиче-
ских процессов в ЦНС у больных 
с ВИЧ-инфекцией. Полученные 
нами данные дают основание по-
лагать, что стереотаксическая би-
опсия головного мозга может быть 
рекомендована и для более широ-

кого применения с целью дифференциальной диагностики 
разных видов патологии нервной системы на фоне ВИЧ-
инфекции.
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КЛИнИчеСКое набЛЮДенИе боЛЬноЙ С очаГоВоЙ (ВИСочноЙ) ФорМоЙ эПИЛеПСИИ, 
ПроЯВЛЯЮЩеЙСЯ СЛоЖныМИ ПарЦИаЛЬныМИ (ВеГеТаТИВно-ВИСЦераЛЬныМИ И 

ПСИХо-СенСорныМИ) ПрИСТуПаМИ И ТранзИТорныМ эПИЛеПТИчеСКИМ ПСИХозоМ

Анатолий Васильевич Стародубцев, Юрий Федорович Ермолаев, Ольга Вячеславовна Петрунько
(Иркутская государственная медицинская академия последипломного образования, ректор – д.м.н., проф. 

В.В. Шпрах, кафедра неврологии и нейрохирургии, зав. – д.м.н., проф. В.В. Шпрах, кафедра психиатрии, зав. – 
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резюме. В статье приводится случай фокальной эпилепсии со сложными парциальными (вегетативно-
висцеральными, психосенсорными феноменами) приступами и кратковременными психотическими расстройства-
ми с бредом мистического содержания, сочетающиеся с эпилептиформной активностью на ЭЭГ, наличием кисты 
правой височной доли, нарушением внимания, памяти, личностными расстройствами. Показана возможность кор-
рекции вальпроевой кислотой, окскабазепином.

Ключевые слова: психосенсорные феномены, экстатические приступы, психотические расстройства, спайковая 
активность на ЭЭГ, высокопольная МРТ, киста височной доли, психофизиологические нарушения, противоэпилеп-
тическая терапия.

CLINICAL OBSERvATION OF pATIENT WITH FOCAL (TEMpORAL) FORM OF EpILEpSy, MANIFESTED By COMpLEX 
pARTIAL (vEGETATIvE vISCERAL AND pSyCHOSENSORy) SEIZURES AND TRANSIENT EpILEpTIC pSyCHOSES

A.V. Starodubtsev, Y.F. Ermolaev, O.V. Petrunko
(Irkutsk State Medical Academy of Continuing Education)

Summary. The article provides a case of focal epilepsy with complex partial (vegetative visceral, psychosensory 
phenomena) seizures and episodic psychotic disorders with mystical delusion, combined with epileptiform activity in the 
EEG, cyst in the right temporal lobe, attention and memory disorder and personality disorders. The article also shows the 
possibility of treatment with Valproic acid and Oxcarbazepine.

Key words: psychosensory phenomena, generalized convulsive seizures, psychotic disorders, EEG spike activity, high 
field MRI, cyst in the temporal lobe, psychophysiological disorders, antiepileptic therapy.

Об экстатических припадках, особенно религиозного 
характера, в литературе по эпилепсии сообщается редко, 
хотя они и занимают важное место в истории, в виду того, 
что среди религиозных деятелей, по некоторым утвержде-
ниям, были эпилептики. Описание случаев эпилептических 
приступов с необычными ощущениями экстаза с религиоз-
ным подтекстом приводятся в ряде работ [4,5,6,8,9,10,13]. 
Электроэнцефалография, как правило, показывала те или 
иные нарушения биопотенциалов в лобно-височных отделах 
мозга (чаще справа) в виде замедления активности и острых 
волн низкой амплитуды. Сравнительно редко эпилептиче-
ская активность трансформируется в клинику психоза [2,3]. 
Экстатическим припадкам приписывают возникновение 
эпилептиформной активности в правой височной доле и 
переднем островке головного мозга [1,7,11].

Особенностью представленного клинического случая 
является наличие в начале развития заболевания генерали-
зованных и сложных парциальных приступов, а в последую-
щем, несмотря на проводимое лечение, отмечено продолжен-
ное развитие эпилептического процесса, появление нового 
типа экстатического приступа с религиозным содержанием, 
носившего психотический характер, сочетавшихся с эпилеп-
тиформными пароксизмальными изменениями на ЭЭГ, из-
менениями при психофизиологическом и психологическом 
исследованиях, а также наличием кисты правой височной 
доли при высокопольной МРТ.

Больная Р., 26 лет, предъявляет жалобы на приступы, во 
время которых появляется ощущение «уже виденного», за-
тем насильственное воспоминание, где и когда это видела, 
появляется чувство нехватки воздуха, учащенное дыхание, 
сердцебиение, отмечается бледность лица, слюнотечение. 
Приступ продолжается от 10 до 30 секунд. Сознание во вре-
мя приступа не теряет. После приступа отмечается сла-
бость, сонливость. Реже приступы заканчиваются утратой 
сознания и судорогами, сопровождаются прикусыванием язы-
ка. Длительность подобного приступа – 2-2,5 мин. Со слов 
матери, во время приступа возможно двигательное возбуж-
дение: куда-то идет, что-то ищет и т.д. С мая 2005 года 
было около 20 подобных приступов, которые возникали как 
днем, так и во время ночного сна. Больная также жаловалась 
на снижение памяти на текущие события, плохое засыпание, 
нарушение внимания и ориентации во времени.

Со слов матери, с 9 по 10 июля 2010 г. на даче была серия 
из 6 приступов. Вскоре появились «странности» в поведении 
в виде улыбок, легкого смеха, вопросов – «Какое сегодня число? 
Какой день недели? Какой месяц?». Через два часа настрое-
ние резко изменилось на тревожное. Спрашивала о близких, 
была какой-то особенно ласковой, могла подойти прижаться 
к матери и произнести, растягивая слова: «Ты моя мама!» 
или «Мама крепись, это случилось, это произошло, крепись. 
Тебе будет очень трудно, но ты крепись!». У матери даже 
мелькнула мысль о суициде. Больная тихо и неразборчиво го-
ворила отдельные фразы – «моя голова …», «как больно», «мне 
страшно», «я сошла с ума», «это случилось…». По дороге в 
город, была дезориентирована, спрашивала: «Куда мы едем? 
Где мой дом?».

По приезду домой данное состояние продолжалось. 
Артериальное давление было 100/70 мм рт.ст., отмечалась 
слабость, головная боль. Было впечатление, что испытыва-
ет какие-то видения, во время которых больная была спо-
койна, умиротворённо улыбалась.

Часто больная просила сесть мать рядом, брала её руки 
в свои и с улыбкой на лице произносила: «Мы – одно целое, я – 
это вы, а вы – это я. Мама он есть, вы только верьте, какие 
мы все глупые…». Мать спрашивала: «Кого ты видишь? Ты 
видишь Бога?». Она ответила, что Бог есть, и что она его 
чувствует, всё время призывала верить в него. Она говорила: 
«Я сейчас умру, я это знаю и чувствую, он меня держит за 
затылок – это очень больно, он хочет, чтобы я ушла с ним». 
Больная не спала до 5 часов утра. Лежала с открытыми гла-
зами и молчала. На вопросы окружающих не отвечала, как 
будто их не слышала. Утром, когда она проснулась, спросила: 
«Что со мной было?». При этом вела себя адекватно, у неё 
отмечалась слабость, головная боль, легкое онемение в левой 
руке и ноге.

Со слов больной, 10 июля 2010 г. она проснулась на даче 
в 12 часов дня. В течение некоторого времени, наблюдая за 
окружающими, стала ощущать, что знает, что дальше 
должно было произойти. Эти ощущения вначале её забавля-
ли. «Моя семья уже стала замечать мои странные улыбки, 
я хотела рассказать матери про эти ощущения, но вскоре 
они изменились. В моей голове повторялись «картинки», на-
пример, мама входит в комнату, и она входит вновь, вновь и 
вновь. Такие повторения были с перерывами, но довольно ча-
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сто. Также была сильная головная боль. В моей голове было всё 
очень беспорядочно, больно и постоянные повторения «уже 
виденного». Из-за этого стало казаться, что схожу с ума». 
Говорила маме и сестре: «Это случилось, готовьтесь, крепи-
тесь». И наказывала сестре, чтобы она заботилась о маме. 
Большую часть пути с дачи больная не помнила. Затем уже 
дома снова была серия состояний «уже виденного», отказы-
валась принимать препараты, считая, что если их примет, 
умрет или исчезнет. Очень смутно помнила врачей «скорой 
помощи», однако очень ярко запомнился муж её сестры. Когда 
он был рядом с ней, чувствовала, что становилось легче, ощу-
щала, как сильно он хочет ей помочь, из него как будто бы 
исходила энергия.

Больная также рассказывала: «И ещё я помню необыкно-
венный свет. Он был белого, бледно-желтого или даже желто-
го цвета. Он нёс какой-то смысл, чего-то светлого, доброго, 
небесного. Было чувство присутствия Бога, точнее, сильное 
знание того,  что он существует, невероятное осознание, 
что он действительно есть. Я была этому бесконечно рада. 
Я говорила моей семье: «Бог есть!!! Нет, он действительно 
есть! Верьте! И всем говорите, что Бог есть!». Больная про-
должала: «Было чувство того, что Бог меня держит. Не могу 
это описать точнее, помню, что мне было больно, но я тер-
пела».

Были также видения космического масштаба: «Видела 
«картинку», когда множество маленьких шариков (пузырь-
ков) соединены друг с другом. И я знала, что это все люди (всё 
человечество). Я понимала, что нас очень много, и мы все 
связаны между собой. В каком-то космическом пространстве 
видела треугольник, только под каким-то особым углом. Он 
был красно-фиолетового цвета и переливался. Я не знала, 
что это такое. Ещё видела природу с высоты «птичьего по-
лёта». Это были леса, поля, реки. Всё было очень красиво, и 
я восхищалась тем, как огромен и красив наш мир. Видела 
также нашу планету Земля, как она рассыпается на мелкие 
части, и что на её месте остаётся темнота. Я знала, что 
это конец света».

Больная продолжала: «Также 
были очень важные ощущения, но, 
к сожалению, сейчас не всё помню. 
Смысл этих ощущений в том, что 
я знала, для чего мы живем, что за 
этим всем скрывается. Это было 
что-то иное, другое, что-то не-
вообразимое, фантастическое, 
до безумия интересное и восхи-
тительное. Казалось, что тогда 
я поняла смысл этих ощущений, 
но не могла бы передать словами, 
все было с одной стороны чудесно, 
а с другой – просто. Это не мог 
придумать человек. Тогда я была 
счастлива и говорила: «Какой он 
чудак (Бог), что так надо было все 
придумать! Я очень часто повто-
ряла эту фразу».

При пробуждении на следую-
щее утро в голове было ощущение 
тумана, и отмечалась слабость 
в левой кисти и хуже ощущала 
правую ступню, когда на неё на-
ступала. Больная помнила, что 
с ней происходило, помнила всё 
виденное и думала, что никогда 
этого не забудет. В этот день она 
также уверенно говорила о суще-
ствовании Бога.

Сама больная, по прошествии нескольких месяцев, при 
разговоре с ней утверждала: «Сейчас могу сказать, что я 
больше осознаю существование Бога и испытываю к нему 
огромную любовь. Я не знаю, что было со мной, может быть 
галлюцинации, но на следующий день я хотела увидеть это 
вновь, помню то огромное счастье, которое переживала, и 
величие Бога. Я сегодня хотела бы всё это ощутить и уви-
деть снова».

Анамнез заболевания. Впервые приступы появились в 10 
лет. Больная получала финлепсин ретард 400 мг в сутки, 
однако приступы сохранялись. В последующем добавлен де-

пакин хроно – 600 мг/сут. С 2010 г. принимала трилептал 
900 мг/сут. (назначен вместо финлепсина ретард) и депакин 
хроно 900 мг/сут., приступы стали значительно реже, при-
мерно 1 раз в 1,5 мес. В настоящее время доза трилептала 
увеличена до 1500 мг/сут.

Анамнез жизни. В семье и у родственников эпилепсии не 
отмечалось. Родилась в срок, вторым по счету ребенком, вес 
при рождении 5800, затяжные роды, акушерское пособие во 
время родов. Росла подвижным ребенком. Черепно-мозговых 
травм не было. Закончила 10 классов, затем получила выше 
экономическое образование, училась  удовлетворительно. Не 
замужем.

Объективные данные: Рост – 170 см, масса тела 61 кг. АД 
116/70 мм рт.ст., пульс – 68 в мин. В неврологическом стату-
се: Зрачки равны, слабее выражена левая н.г. складка, нистаг-
ма нет, рефлексы с рук S>D, рефлексы коленные S>D, ахил-
ловы – S>D. Патологических рефлексов нет, чувствитель-
ность и координация движений не нарушены. В позе Ромберга 
устойчива, верхний с-м Нойка с обеих сторон.

Заключение психиатра: 10 июля 2010 года больная пере-
несла пароксизмальный острый психоз по типу особого со-
стояния сознания по М.О. Гуревич (1946), описанный также 
как сценоподобные состояния (dreamy states) по J.H. Jackson 
(1931). Отмечена симптоматика онейроидного помрачения 
сознания, когда фантастические переживания сочетались 
с биполярными аффективными расстройствами (тревога, 
страх, экстаз, растерянность), дезориентировкой в окружа-
ющем, сложными сценоподобными зрительными галлюцина-
циями, симптомами «уже виденного», бредовыми нарушения-
ми мистического, религиозного содержания, соматосенсор-
ными нарушениями. На заключительном этапе отмечалось 
состояние обездвиженности. После выхода из указанного со-
стояния наблюдалась амнезия части приступа с резидуаль-
ным бредом религиозного содержания.

Дополнительные исследования. ЭЭГ. (рис. 1). 
Регистрируется среднеамплитудная электроэнцефалограм-

ма. Полиритмичная активность с составляющими Delta 
16%, Theta 7%, Alpha 29%, Beta1 42%, Beta2 4%.

Правосторонняя асимметрия в Delta поддиапазоне соста-
вила 16%, максимально проявляясь в отведениях (F7-F8 34%), 
и носила регулярный характер. Правосторонняя асимметрия 
в Theta поддиапазоне составила 7%, максимально проявляясь 
в отведениях (O1-O2 24%), и носила регулярный характер. 
Правосторонняя асимметрия в Alpha поддиапазоне состави-
ла 10%, максимально проявляясь в отведениях (O1-O2 32%), и 
носила регулярный характер. Правосторонняя асимметрия 
в Beta1 поддиапазоне составила 4%, максимально проявляясь 
в отведениях (O1-O2 17%). Правосторонняя асимметрия в 

Рис. 1. Фоновая регистрация ЭЭГ (бодрствование). Слева на рисунке в височных 
отведениях правого полушария отмечена эпилептиформная активность в виде 

комплексов острая-медленная волна. Справа – картирование основных 
частотных поддиапазонов.
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Beta2 поддиапазоне составила 1%, максимально проявляясь в 
отведениях (O1-O2 19%).

При функциональной пробе с открытыми глазами ампли-
туда альфа-активности составила 84% уровня фона. Под 
влиянием трехминутной гипервентиляции уровень электро-
активности стал равен 118% уровня фона. В конце гипервен-
тиляции доминирующий ритм не выявлен.

Низкочастотная фотостимуляция вызва-
ла эффект усвоения преимущественно в альфа-
диапазоне. Высокочастотная фотостимуляция 
вызвала эффект усвоения преимущественно в 
альфа-диапазоне.

Заключение: Регистрируются: умеренные 
диффузные изменения с нестабильным очагом, 
проявляющимся справа в височных отведениях; 
редкие единичные островолновые комплексы с 
очагом, определяющимся с обеих сторон преиму-
щественно в височных отведениях; умеренные 
ирритативные изменения без четкой локализа-
ции; признаки умеренной дисфункции стволовых 
структур.

МРТ (рис. 2). На базе Центра компьютерной 
томографии г. Иркутска произведено нативное 
высокоразрешающее (1,5 Т) МРТ-исследование 
головного мозга (Т1-ВИ, Т2-ВИ) в сагиттальной 
и аксиальной проекциях, с прицельным исследова-
нием височных долей (косоаксиальные и косокоро-
нарные Т2-ВИ и Т1-ВИ с толщиной среза 3,0 мм). 
Первое МРТ-исследование от 2010 г. В зоне медио-
базальных отделов височной доли справа имеется округлое 

кистозное образование размером 10*12*8 мм псев-
дотуморозного характера, которое внедряется в 
структуры коры височной доли. Киста располо-
жена кпереди и книзу от височного рога правого 
бокового желудочка, переходит в локально рас-
ширенное субарахноидальное пространство. 
Изменений подобного характера со стороны ле-
вой височной области нет.

Второе МРТ-исследование от 2011 г. Киста 
правой височной области осталась на прежнем 
месте, однако изменилась её структура, приле-
гающая к веществу мозга, в виде «размытости» 
границ в мозговой части кисты и уменьшение ин-
тенсивности сигнала в Т2 режиме. Не исключено, 
что это связано с дополнительными изменения-
ми глии (наличие глиозного рубца).

Нейропсихологическое исследование. Тест 
Леонгарда-Шмишека (Акцент). Доминируют 
пики эмоциональности, педантизма, циклоти-
мии и дистимии.

Рис. 2. Высокопольная (1,5 Т) МРТ. Коронарный срез в 
Т2-режиме. Справа в зоне медио-базальных отделов 
височной доли справа имеется округлое кистозное 

образование размером 10х12х8 мм.

Рис. 3. Профиль по ММИЛ. Отмечено увеличение показателей по 
шкалам (7,8) тревожности и индивидуалистичности.

Тест Сонди. Класс влечений. Низкая откликаемость 
на проблемы социального микроклимата. Недостаточная 
спонтанность в социальных контактах, недостаток необ-
ходимой «дипломатичности» и созвучности настроениям 
референтной группы, что приводит к усилению интровер-
сии. Временами возникает навязчивая потребность в оди-
ночестве. Неадекватная агрессивность. Определенная склон-

ность к девиантным формам поведения.
Интегративный профиль по тестам ММИЛ, Сонди и 

Люшера (рис. 3). Склонность к циклотимическому вариан-
ту реагирования. Не исключены перепады настроения, воз-
никающие с определенной периодичностью. Самооценка не 
отличается устойчивостью. Внутренняя напряженность. 
При возникновении внешних препятствий вероятна агрес-
сивная реакция, которая, не достигая своей глубины и ин-
тенсивности, может проецироваться вовне и проявляться 
в виде предъявления претензий и обвинений окружающим. 
Зависимость настроения и активности от успешности 
предпринятых действий. Сокрытие своих истинных реак-
ций на жизненные ситуации. Настороженность. Скрытое 
неподчинение, оппозиционность, которые могут прикры-
ваться внешней гибкостью концепций и жизненной позиции. 
Способность к манипуляциям окружающими и использование 
их в своих целях. Общительность, выставление напоказ сво-
их характерологических особенностей. Снисходительное от-
ношение к собственным недостаткам и стремление к укло-
нению от трудных ситуаций.

Психофизиологическое исследование. При проведении 
психофизиологических тестов (корректурная проба, та-
блицы Шульте, красно-черные таблицы, тест Равена и др.) 
отмечается снижение концентрации и переключения внима-
ния, снижение слуховой и зрительной памяти при проведении 
теста 10 слов; уровень интеллектуального развития по те-
сту Равена в пределах нормальных значений, что отчетливо 
проявилось при выборе более сложных матриц серий B, C, D, E. 
Тест Спилбергера-Ханина выявил высокие уровни агрессивно-
сти и ригидности, что соотносится с соответствующими 

Рис. 4. Красно-черные таблицы. Значительное увеличение времени 
выполнения 3 части теста, указывающее на снижение концентрации и 

переключения внимания при усложнении тестового задания.



133

Сибирский медицинский журнал, 2012, № 7

показателями других психологических тестов (рис. 4).
В течение последнего года больная постоянно получала 

вальпроевую кислоту – 900 мг, окскарбазепин – 1500 мг/сут.; 
кортексин 10 мг в/м. 10 инъекций, 2 курса с интервалом в 0,5 
года.

Таким образом, у больной со сложными парциальны-
ми приступами отмечено появление нового типа экстати-
ческих приступов с религиозным содержанием, носивших 
психотический характер, сочетавшихся с локальными эпи-
лептиформными пароксизмальными  изменениями на ЭЭГ, 
умеренными изменениями при психофизиологическом ис-
следовании со стороны сферы внимания, кратковременной 
памяти при сохранном интеллекте, и психологическими 

нарушениями преимущественно по шкалам эмоциональ-
ности, педантизма, циклотимии и дистимии опросника К. 
Леонгарда - Г. Шмишека, свидетельствующими о вовлече-
нии в эпилептический процесс лимбических структур мозга. 
Наряду с этим, при проведении высокопольной МРТ отмече-
но наличие кисты правой височной доли.

Назначение современных противоэпилептических пре-
паратов (вальпроевой кислоты, окскабазепина), кортексина 
позволило получить медикаментозную ремиссию приступов 
и стабилизировать состояние психоэмоциональной и психо-
физиологической сферы (наличие положительной динамики 
основных тестов на внимание, память и интеллект в течение 
последних 2 лет).
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ВоПроСы эФФеКТИВноСТИ И безоПаСноСТИ анТИГИПерТензИВныХ ЛеКарСТВенныХ СреДСТВ
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резюме. Анализ литературных данных по вопросу клинической эффективности и безопасности антигипертен-
зивных лекарственных средств свидетельствует о существенном различии оригинальных и дженерических лекар-
ственных средств как по терапевтической эквивалентности, так и по частоте и выраженности вызываемых ими 
неблагоприятных побочных реакций.

Ключевые слова: артериальная гипертензия, антигипертензивные лекарственные средства, оригинальный пре-
парат, дженерический препарат, терапевтическая эквивалентность, неблагоприятные побочные реакции.

THE pROBLEMS OF EFFECTIvENESS AND SAFETy OF ANTIHypERTENSIvE MEDICINES

D.Y. Zhukova, G.N Kovalskaya
(Irkutsk State Medical Academy of Continuing Education)

Summary. The analysis of literary data on clinical efficacy and safety of antihypertensive medicines indicates the significant 
difference between the original and generic medicines both on therapeutic equivalence and on the frequency and intensity 
of the expressiveness of adverse side reactions, caused by them.

Key words: hypertension, antihypertensive medicines, the original preparation, generic drug, therapeutic equivalence, 
adverse side effects.

Артериальная гипертензия (АГ) – длительное повыше-
ние артериального давления (АД) более 140/90 мм рт.ст. (си-
столическое АД и диастолическое АД соответственно) у лиц, 
не получающих адекватную антигипертензивную терапию. 
АГ – один из ведущих факторов риска развития сердечно-
сосудистых и церебро-васкулярных заболеваний, являющих-
ся основной причиной высокой смертности и инвалидизации 
населения во всех странах, и самая частая кардиологическая 
патология. Распространенность АГ высока во всем мире, 
20-30% взрослого населения развитых стран страдает АГ. В 
России АГ встречается у 30-40% взрослого населения, а у лиц 
старше 60 лет значительно чаще – до 60-70%. Основные вари-
анты АГ – эссенциальная АГ или гипертоническая болезнь 
(ГБ), этиология которой неизвестна, на ее долю приходится 
90-95% пациентов АГ, и вторичная АГ – симптоматическая, 
причиной которой могут быть патология почек (поражение 
почечной паренхимы), надпочечников (феохомоциома, ги-
перальдостеронизм), крупных сосудов (стеноз почечной ар-
терии, коарктация аорты). Выделяется также изолированная 
систолическая АГ, при которой систолическое АД превыша-
ет 160, а диастолическое АД менее 90 мм рт.ст.). Эта форма 
АГ встречается в основном у пожилых людей и обусловле-
на снижением упругости сосудов. Адекватное лечение АГ 
должно приводить к снижению давления до так называемых 
целевых значений (140/90 мм рт.ст., при сахарном диабете и 
патологии почек – 130/80). Прогноз при АГ зависит не только 
от величины АД. Большое значение имеют: наличие сопут-
ствующих факторов риска: возраст, семейный анамнез ран-
них сердечно-сосудистых заболеваний, курение, высокий 
холестерин и нарушение липидного спектра плазмы крови, 
гиподинамия; увеличение массы тела; абдоминальное ожире-
ние, сахарный диабет (СД), большие дозы алкоголя; степень 
поражения органов-мишеней и наличие ассоциированных 
клинических состояний.

Основной целью лечения АГ является снижение смерт-
ности от сердечно-сосудистых заболеваний. Стратегия 
антигипертензивной терапии разрабатывается с целью про-
филактики поражения органов-мишеней и смертности, свя-
занной с повышенными уровнями артериального давления. 
Наиболее высокий риск развития инфаркта миокарда или 
мозгового инсульта у больных с высоким уровнем АД возни-
кает именно при прекращении (даже временном) антигипер-
тензивной терапии. По данным мета-анализа многочислен-
ных клинических исследований снижение систолического 

АД на 12-13% приводит к снижению сердечно-сосудистых 
осложнений на 21-37%. Адекватная, регулярно проводимая 
гипотензивная терапия приводит к снижению смертности 
пациентов: от инфаркта миокарда – на 15-20%, от мозгового 
инсульта – на 40-50%. Это объясняет необходимость прове-
дения своевременного и рационального лечения.

По мнению ведущих специалистов мира, лечение АГ 
должно быть как можно более ранним и интенсивным. В свя-
зи с этим часто для эффективного лечения требуется комби-
нация двух или более антигипертензивных препаратов даже 
на ранних стадиях заболевания. При комбинированной те-
рапии используются более низкие дозы препаратов, что сни-
жает риск развития побочных эффектов; происходит одно-
временное воздействие на разные механизмы АГ, что увели-
чивает эффективность лечения; кроме того, фиксированные 
комбинации двух и более препаратов позволяют проводить 
комбинированную терапию с помощью одной таблетки, что 
более удобно для пациента [7,8]. Основные группы препара-
тов для лечения АГ:

Препараты первой линии (основные): ингибиторы 
ангиотензин-превращающего фермента (АПФ); бета-
адреноблокаторы (БАБ); блокаторы Са-каналов (антагони-
сты Са); диуретики; блокаторы ангиотензиновых рецепторов 
(БАТ1, ,сартаны);

Препараты второй линии (альтернативные): альфа-
адреноблокаторы; агонисты α2-адренергических и имидазо-
линовых рецепторов (нейротропные центрального действия, 
центральные симпатолитики), прямые ингибиторы ренина.

свойства основных групп антигипертензивных 
средств

Ингибиторы АПФ: более эффективны у молодых; повы-
шают качество жизни; органопротективное действие (кар-
дио-, нефро- вазопротективное); предотвращают прогрес-
сирование диабетической нефропатии; медленное развитие 
привыкания; положительные метаболические эффекты: 
улучшение метаболизма глюкозы, повышение чувствитель-
ности периферических тканей к инсулину, отсутствие влия-
ния на липидный обмен, уровень мочевины, креатинина; 
нет синдрома отмены; но! могут вызывать кашель (в 11,5% 
случаев – на каптоприл, в 24,7% случаев – на эналаприл) в ре-
зультате раздражения афферентных волокон блуждающего 
нерва верхних дыхательных путей брадикинином вследствие 
нарушения его метаболизма, могут повышать уровень калия 
крови и вызывать почечную недостаточность; дорогие.
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Бета-адреноблокаторы (БАБ): их эффективность при 
АГ высокая, особенно у молодых; они снижают смертность 
от ишемической болезни сердца у некурящих; уменьшают 
частоту возникновения ишемической болезни сердца и ско-
рость ее прогрессирования; уменьшают смертность от ин-
фаркта миокарда; но! могут снижать уровень липопротеидов 
высокой плотности; вызывать половую дисфункцию у муж-
чин; возможно негативное действие на когнитивную функ-
цию (липофильные БАБ); периферическая вазоконстрикция, 
бронхоспазм (неселективные БАБ); большие дозы – бради-
кардия и сердечная недостаточность. Дают синдром отмены. 
Есть дешевые препараты (пропранолол).

Тиазидовые диуретики: в настоящее время диуретики 
занимают одно из лидирующих мест в ряду современных 
средств для длительного лечения АГ; более эффективны у 
пожилых пациентов; снижают риск инсульта у курильщиков 
и некурящих; задерживают выведение кальция и предотвра-
щают патологические переломы при остеопорозе; большие 
дозы (дихлотиазид выше 25 мг) могут снижать калий плаз-
мы крови, вызывать импотенцию, повышать общий холесте-
рин и холестерин липопротеидов низкой плотности, уровень 
глюкозы и мочевины, поэтому не показаны при гипокалие-
мии, больным с сахарным диабетом, подагрой; важно: ма-
лые дозы гидрохлортиазида и тиазидподобных диуретиков, 
применяемые для лечения АГ (гидрохлортиазид 12,5-25 
мг), имеют удовлетворительный профиль безопасности, не 
оказывают клинически значимого влияния на углеводный, 
липидный и пуриновый и электролитный обмен и хорошо 
переносится больными, что позволяет проводить длитель-
ную терапию. Индапамид в отличие от других тиазидных и 
тиазидоподобных диуретиков оказывает минимальное вли-
яние на содержание калия и мочевой кислоты, практически 
не изменяет плазменную концентрацию глюкозы и не нару-
шает чувствительность периферических тканей к действию 
инсулина, поэтому наиболее безопасен для лечения артери-
альной гипертензии у больных с сахарным диабетом, имеет 
незначительный диуретический эффект. Диуретики хорошо 
комбинируются с ИАПФ, БАБ, БАТ1. Препараты недорогие.

Блокаторы Са-каналов: очень эффективны при лечении 
АГ, особенно у пожилых; эффективны при ишемической бо-
лезни сердца, но при постинфарктом кардиосклерозе прак-
тически бесполезны; их преимущества – снижают систоличе-
ское АД и диастолическое АД, не вызывая ортостатической 
гипотонии; метаболически нейтральны – не влияют на ли-
пидный профиль, углеводный, пуриновый обмен, электро-
литный баланс); обладают антиагрегационной активностью; 
оказывают кардиопротективное действие (более выражено 
у верапамила и дилтиазема); возможны нежелательные эф-
фекты, связанные с вазодилятацией – головная боль, голо-
вокружение, приливы к лицу, сердцебиение, преходящая 
гипотония, периферические отеки стоп, лодыжек, локтей – 
более характерны для короткодействующих нифедипинов; 
брадикардия, редко явления сердечной недостаточности (ве-
рапамил).

При назначении лекарств необходимо учитывать сле-
дующие основные факторы: эффективность ЛС, влияние на 
качество жизни, на обмен веществ, стоимость препарата и 
его фармакоэкономические и качественные характеристики, 
и, в этой связи, весьма важно его происхождение, т.е. ориги-
нальное данное лекарственное средство или воспроизведен-
ное (дженерическое).

Оригинальное лекарственное средство (инновационный 
препарат, «бренд») – впервые синтезированное и прошед-
шее полный цикл исследований лекарственное средство, 
активные ингредиенты которого защищены патентом на 
определенный срок (обычно 12-20 лет). Отличительные ха-
рактеристики оригинальных препаратов: высокие показа-
тели качества, эффективности и безопасности; патентова-
ние химической формулы, методов синтеза и производства; 
полный спектр доклинических и клинических исследований; 
информативная инструкция; производство осуществляется 
только по правилам надлежащего производства (стандарт 
GMP); высокая стоимость за упаковку. Разрабатываются и 
производятся оригинальные лекарственные средства ве-
дущими фармацевтическими компаниями стран Западной 
Европы, США и Японии, иногда Восточной Европы, такими 
как, GlaxoSmithKline (Великобритания), Sanofi-Aventis (раз-
ные страны), Pfizer (США), Novartis (Швейцария), Eli Lilly 

(Швейцария), Bristol-Myers Squibb (США), Bayer (Германия), 
MSD (разные страны), Gedeon Richter (Венгрия), KRKA 
(Словения) и другими. Создание новых препаратов требу-
ет очень больших денег – в настоящее время на разработку 
одного препарата тратится не менее миллиарда долларов. В 
связи с этим компания-разработчик по международному за-
конодательству имеет так называемый срок патентной защи-
ты (от 5 до 12 лет), в течение которого другие производители 
не имеют права выводить на рынок копии нового препарата. 
Если новый препарат оказался эффективным и востребован-
ным, по окончании срока патентной защиты другие фарма-
цевтические фирмы приобретают полное право выпускать 
копии, так называемые генерики (или дженерики).

Дженерическое (генерическое) лекарственное средство 
– воспроизведенное лекарственное средство, взаимозаме-
няемое с его патентованным аналогом (оригинальным пре-
паратом) и выведенное на рынок по окончанию срока па-
тентной защиты оригинала. Отличительные характеристики 
дженерических препаратов: копирование оригинального 
препарата, т.к. фирма-патентообладатель передает неполное 
досье на оригинал; невысокие показатели качества, эффек-
тивности и безопасности; появление на рынке после окон-
чания срока патентной защиты оригинального препарата; 
отсутствие доклинических и клинических исследований; 
как правило, малоинформативная инструкция; допускается 
в обращение на основании оценки регистрационного досье 
сокращенного объема и данных биоэквивалентности; про-
изводство не всегда осуществляется по правилам GMP; не-
высокая стоимость за упаковку. Дженерические препараты 
производятся фармацевтическими предприятиями стран 
Восточной Европы, Азии, Латинской Америки, СНГ, включая 
РФ. Производителей дженериков во всем мире насчитывает-
ся несколько десятков тысяч, они функционируют в совер-
шенно различных экономических и регуляторных условиях 
от США до стран, не имеющих контрольно-разрешительной 
системы, и действуют чаще всего разрозненно. При недо-
статке финансовых ресурсов в системах государственного и 
страхового финансирования медицинской помощи и доро-
говизне оригинальных лекарственных препаратов все чаще 
используются более дешевые воспроизведенные лекарствен-
ных средств. Статистические данные говорят о том, что в 
России доля дженерических препаратов на фармацевтиче-
ском рынке достигает до 95%. Данный показатель в других 
странах: Канада — более 60%, Италия — 60%, Англия — бо-
лее 50%, Франция — около 50%, Германия и Япония — по 
30%, США — менее 15%. Дженерики дешевле оригинальных 
препаратов, но, поскольку выпускают их компании с мень-
шими финансовыми возможностями, производственные 
технологии дженериковых заводов вполне могут быть менее 
эффективными. Поэтому нередко «дешевизна» дженерика 
оборачивается для пациента еще большими дополнитель-
ными тратами на использование большей дозировки мало-
эффективного дженерика, лечение нежелательных побочных 
эффектов и компенсации более тяжелого клинического со-
стояния [2]. Так в рандомизированном исследовании срав-
нили эффективность нескольких дженериков Эналаприла 
(Энапа, Эднита, Инворила, Энваса и Энама) с оригиналь-
ным препаратом Ренитеком и показали, что для достиже-
ния эффекта некоторых из них могут потребоваться дозы, 
превышающие дозы оригинального препарата почти в 3 
раза. Кроме того, проведенные фармакоэкономические ис-
следования препаратов эналаприла доказали, что курс ле-
чения, например, «дешевым» Энапом обходится гораздо до-
роже, чем лечение оригинальным препаратом Ренитек [5]. 
При изучении эффективности и безопасности дженериков 
Индапамида обнаружена тенденция к повышению АД на 
протяжении первых 6-7 часов и через 17-19 часов после их 
применения, отсутствие нормализации суточного ритма АД 
и выраженное негативное влияние на электролитный обмен, 
что не характерно для оригинального Индапамида [3]. При 
сравнении оригинального препарата Бисопролола с одним из 
его дженериков у больных с артериальной гипертонией 1-2-й 
степени было установлено, что дженерик статистически зна-
чимо снижает систолическое и диастолическое АД, однако 
это снижение значимо менее выражено (на 3-4 мм рт.ст.), 
чем снижение артериального давления под действием ориги-
нального препарата. На первый взгляд такие препараты мож-
но трактовать как терапевтически эквивалентными, но при 
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подсчете данных получено, что, несмотря на такое относи-
тельно небольшое различие в абсолютных цифрах снижения 

Таблица 1
Оригинальные и дженерические лекарственные средства

МНН, оригинальные и дженерические препараты
Ингибиторы АПФ
Каптоприл – КаПоТен (Bristol-myers Squibb, Австралия);
Капофарм, Каптоприл, Каптоприл-тева, Каптоприл, Блокордил.
Эналаприл – ренИТеК (merck  Sharp & dohme B.v., Нидерланды);
Эднит, Берлиприл, Багоприл, Эналаприл, Эналакор, Энафарм,
Рениприл, Веро-эналаприл, Эналаприл-акри.
Лизиноприл – ПрИнИВИЛ (merck  Sharp & dohme B.v., Нидерланды) –
в России оригинальный препарат не зарегистрирован.
Диротон, Ирумед, Зестрил, Лизиноприл Лизигамма, Даприл.
Хинаприл (квинаприл) – аККуПро (pfizer, CША); аккупро.
Хинаприл / гидрохлортиазид – аККузИД   (pfizer, CША).
Рамиприл – ТрИТаЦе (aventis pharma deutschland GmbH, Германия);
Амприлан, Хартил, Рамиприл, Рамигамма, Корприл, Пирамил.
Трандолаприл – ГоПТен (Аbbot GmbH & Co. KG, Германия).
Фозиноприл – МоноПрИЛ (Bristol-myers Squibb, Италия);
Моноприл, Фозикард, Фозинотек.
Периндоприл – ПреСТарИуМ (les laboratories Servier industrie,
Франция); Коверекс, Перликор.
Моэксиприл – МоэКС (Schwarz aG, Германия).
Цилазаприл – ИнХИбеЙС (F.Hoffman- la roshe, ltd, Швейцария).
Спираприл – КВаДроПрИЛ (aWd.pharma GmbH & Co.KG,Германия;
Квадроприл.
Бета-адреноблокаторы
Карведилол – ДИЛаТренД (roche S.p.a., Италия); Атрам, Кориол,
Таллитон,  Карведигамма, Карветренд, Карвидил, Акридилол,
Ведикардол, Карведилол.
Атенолол – ТенорМИн (astraZeneca uK ltd, Великобритания);
Атенолол, Атенолол-ратиофарм, Атенолан, Принорм.
Бетаксолол – ЛоКрен (Sanofi-Winthropindustrie,Франция); бетак.
Бисопролол – КонКор (merck Kgaa, Германия; nycomed,
Норвегия); Бисогамма, Бисокард, Бипрол, Бисопронкор, Коронал.
Метопролол – беТаЛоК (astraZeneca АВ, Швеция); Вазокардин,
Корвитол, Метокард, Метопролол ратиофарм, Метопролол-акри, 
Сердол, Эгилок, Эгилок ретард, Эмзок.
Блокаторы кальциевых каналов
Нифедипин – КорИнФар (aWd.pharma GmbH & Co. KG, Германия);
Нифедипин, Нифедикап, Фенигидин, Кордафен, Кордафлекс, Кордипин
КорИнФар ретард (aWd.pharma GmbH & Co. KG, Германия; pliva
Hrvatska d.o.o., Респулика хорватия); Нифедипин –ICN, АдалатСЛ,
Осмо-адалат, Кордипин ретард, Кордипин ХЛ, Нифекард ХЛ.
Фелодипин – ПЛенДИЛ (astraZeneca АВ, Швеция); Ауронал, Фелодип.
Амлодипин – норВаСК (pfiser GmbH, manufactured by Heinrich mack
nachf. GmbH and Co.KG, Германия); Амлодипин, Стамло, Нормодипин,
Кардилопин, Калчек.
Нимодипин – нИМоТоП (Bajer HealthCare aG, Германия).
Верапамил – ИзоПТИн (abbott GmbH & Co.KG; Knoll/abbot (Германия);
ИзоПТИн® SR ретард (abbott lab., Германия); Верапамил-Ратиофарм,
Финоптин, Верогалид ЕР 240, Веракард, Верапамил;Веро-Верапамил,
Верапамил.
Дилтиазем – КарДИзеМ CD (aventis pharma,Франция/Германия)
Кардил, Дилзем, Алтиазем РР.
Диуретики
Фуросемид – ЛазИКС (Sanofi); Фуросемид, Фуросемид Тева, Лазикс.
Торасемид – ДИуВер (pliva Hrvatska d.o.o., Республика хорватия)
Трифас, Торасемид САНДОЗ.
Индапамид – арИФон (les laboratories Servi er, Франция);
Индапамид, Индапамид никомед, Акрипамид, Инап,  Ионик, Равел СР.
Спиронолактон – аЛЬДаКТон (Searle, Великобритания);
Верошпирон, Спиронолактон.
Альфа-адреноблокаторы
Доксазозин – КарДура (pfiser GmbH, manufactured by Heinrich mack
nachf. GmbH and Co.KG, Германия); Доксазозин, Артезин, Камирен
Доксапростан, Доксазозин-ратиофарм, Зоксон, Тонокардин.
Празозин – МИнИПреСС (pfizer, CША);
Празозин, Пратсиол, Адверзутен.
Теразозин – ТеразозИн (new-pharm inc., Канада);
Корнам, Сетегис, Хайтрин.
блокаторы аТ1 рецепторов (Сартаны)
Лозартан – Козаар (mSd, Нидерланды); Лозап, Лориста,
Блоктран, Презартан, Вазотенз, Брозаар.
Валсартан – ДИоВан (novartis pharma Stein aG, Швейцария);
Валсасин, Вальсакор.
Эпросартан – ТеВеТен (Solvay pharmaceuticals B.v., Нидерланды).
Ирбесартан – аПроВеЛЬ (Sanofi-Winthrop industry, Франция).
Кандесартан – аТаКанД (astraZeneca aB, Швеция).
Телмисартан – МИКарДИС (Boehringer ingelcheim pharmaKG, Герм.);
Прайтор.

артериального давления, частота достижения целевых 
значений артериального давления при использовании 
оригинального препарата более чем на 20% превышала 
таковую при использовании препарата дженерика [6]. 
Проведенное сравнительное изучение оригинального 
препарата амлодипина (Норваска) и одного из много-
численных дженериков этого препарата – Кардилопина 
у больных мягкой и умеренной артериальной гипертен-
зии с использованием рандомизированного, двойного 
слепого метода показало, что статистически значимых 
различий в выраженности гипотензивного эффекта 
обоих препаратов выявлено не было, но имелась лишь 
небольшая тенденция к более выраженному снижению 
диастолического артериального давления через 6 не-
дель после начала лечения Норваском. Т.е. Кардилопин 
является единственным полноценно изученным джене-
риком, для других же дженериков амлодипина прямых 
сравнений терапевтической эквивалентности с ориги-
нальным препаратом не проводилось [1,4]. Поэтому 
при выборе лекарственного препарата стоят два во-
проса: 1) Что назначать – оригинальный препарат или 
дженерик? 2) Если сделан выбор в пользу дженерика 
– какого производителя предпочесть? Если есть финан-
совая возможность покупать оригинальный препарат 
– лучше купить оригинал. Если есть выбор между не-
сколькими дженериками, лучше купить препарат на-
дежного производителя.

В перспективе в фармакотерапии сложных забо-
леваний сердечно-сосудистой системы, включая АГ, 
лидирующие позиции будут занимать оригинальные 
препараты. Оптимальный вариант дженериков – это 
дженерики производства стран Восточной Европы, т.к. 
это в основном современные ЛС, у которых срок па-
тентной защиты истек не более 5 лет назад. Дженерики 
российского и азиатского производства, как правило, 
являются морально устаревшими, т.к. срок патентной 
защиты у них истек 10-15 лет назад [2].

В РФ отсутствует свободный доступ к офици-
альной информации о качестве, эффективности и 
безопасности оригинальных и дженерических лекар-
ственных средств, поэтому их правильная оценка и 
выбор оптимального варианта вызывают затруднения 
у специалистов. В таблице 1 представлены междуна-
родные непатентованные и торговые наименования 
оригинальных и дженерических антигипертензивных 
препаратов. В связи с отсутствием для некоторых ле-
карственных средств полной информации, авторы не 
несут ответственность за абсолютную ее достовер-
ность. В таблице торговые названия оригинальных ле-
карственных средств обозначены заглавными буквами 
и выделены жирным шрифтом, названия дженериче-
ских лекарственных средств с большой заглавной бук-
вы, международные непатентованные наименования 
выделены курсивом. Для оригинальных препаратов 
указаны фирмы-разработчики.
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оЦенКа ИнТенСИВноСТИ неЙроаКСИаЛЬноЙ бЛоКаДы И ФаКТоры, 
ВЛИЯЮЩИе на раСПроСТраненИе МеСТныХ анеСТеТИКоВ

Александр Викторович Маньков1, Владимир Ильич Горбачев1, Александр Леонидович Павлюк2, 
Илья Яковлевич Гаскин3, Дмитрий Викторович Дмитриев2, Артем Юрьевич Брыжинский2

(1Иркутская государственная медицинская академия последипломного образования, ректор – д.м.н., проф. 
В.В. Шпрах, кафедра анестезиологии и реаниматологии, зав. – д.м.н., проф. В.И. Горбачев; 2Иркутская 

областная Ордена «Знак Почета» клиническая больница, гл. врач – к.м.н. П.Е. Дудин, центр анестезиологии и 
реаниматологии, зав. – к.м.н. И.А. Каретников; 3Клиническая больница №1 г. Иркутска, гл. врач – Л.А. Павлюк, 

отделение анестезиологии и реанимации №2, зав. – И.Я. Гаскин)

резюме. В данной статье проведено обобщение информации, касающейся механизмов и факторов, влияющих 
на распространение местных анестетиков, при проведении нейроаксиальной анестезии. Наиболее клинически зна-
чимыми из них являются: доза местного анестетика, баричность и положение пациента, беременность, возраст, 
повышение внутрибрюшного давления, рост, масса тела, анатомические особенности, техника инъекции раствора 
местного анестетика. Представлены подходы к оценке интенсивности спинномозговой и эпидуральной блокады.

Ключевые слова: спинномозговая анестезия, эпидуральная анестезия, факторы, распространение местных ане-
стетиков.

ASSESSMENT OF INTENSITy OF NEUROAXIAL BLOCKADE AND THE FACTORS 
INFLUENCING DISTRIBUTION LOCAL анеСТеТИКоВ

A.V. Mankov1, V.I. Gorbachеv1, A.L. Pavluk2, I.Y. Gaskin3, D.V. Dmitriyev2, A.Y. Bryzhinskiy2

(1Irkutsk State Medical Academy of Continuing Education, 2Irkutsk State Regional Hospital, 
3Irkutsk Munitipal Clinical Hospital №1)

Summary. In this article synthesis of information concerning mechanisms and factors, influencing distribution local 
anesthetics is carried out, at carrying out neuroaxial anesthesia. Most clinically meaningful from them are: a doze local 
anesthetic, baricity  and position of the patient, pregnancy, age, increase of intrabelly pressure, growth, weight of a body, 
anatomic features, technics of an injection of a solution local anesthetic. Approaches to an assessment of intensity of spinal 
and epidural blockade are presented.

Key words: spinal anesthesia, epidural anesthesia, factors, distribution local anesthetics.

Картина нейроаксиального блока и выраженность его 
проявлений, а, следовательно, и качество спинномозговой 
и эпидуральной анестезии (ЭДА), во многом определяются 
степенью распространения местных анестетиков (МА) в су-
барахноидальном и эпидуральном пространствах. Обычно 
исследования по распределению лекарственных препаратов 
в различных средах организма проводятся на основе изме-
рений концентрации препарата через определённые проме-
жутки времени после его введения.

Однако этические и технические проблемы не позволяют 
многократно и на разных уровнях субарахноидального про-
странства брать образцы ликвора для измерения концентра-
ции местного анестетика, что серьёзно ограничивает данные 
исследования [5].

Немного встречается сообщений, касающихся опреде-
ления концентрации МА в ликворе. В одной из работ были 
представлены результаты определения концентрации ли-
докаина в крови и ликворе у пациентов, оперированных 
по поводу доброкачественной гиперплазии предстательной 
железы и мочекаменной болезни в условиях спинномозго-
вой анестезии (СМА) сразу и через 24 часа после операции 
методом флуоресцентного поляризационного иммуноана-

лиза. Интересным фактом оказалось обнаружение следов 
лидокаина в ликворе даже через 24 часа. Возможно, замед-
ленная элиминация лидокаина из спинномозговой жидкости 
и соответственно длительное его воздействие на структуры 
спинного мозга играют определенную роль в проявлении его 
нейротоксического действия в виде развития транзиторного 
неврологического синдрома [4].

В другом исследовании авторами было изучено измене-
ние концентрации лидокаина и маркаина в ликворе на вто-
рой и восьмой минутах СМА методом ультрафиолетовой 
абсорбционной спектроскопии у пациентов, оперированных 
по поводу дискогенного пояснично-крестцового радикули-
та. Доказано, что интенсивность и срок действия СМА за-
висит от распределения МА в субарахноидальном простран-
стве и адсорбции на веществе спинного мозга, что связано с 
химической формулой препарата, его баричностью, а так же 
скоростью ликворотока в спинальном субарахноидальном 
пространстве. Скорость снижения концентрации анестети-
ка в ликворе прямо пропорциональна времени наступления 
сенсорного и моторного блока при спинномозговой анесте-
зии, а компрессия грыжей диска дурального мешка нарушает 
процессы ликвороциркуляции и является еще одним из фак-
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торов, влияющих на распространение растворов местных 
анестетиков в цереброспинальной жидкости. Степень сдав-
ления грыжей диска дурального мешка обратно пропорцио-
нальна распространению МА в краниальном направлении. 
У больных с компрессией грыжей диска дурального мешка 
более чем на 25% для оптимального достижения уровня ане-
стезии целесообразнее использовать гипербарический рас-
твор маркаина. [1].

В последние годы было разработано много различных 
методов, которые сделали возможным в эксперименте оце-
нивать влияние местных анестетиков и их дозировок на ха-
рактер центральной нервной блокады [6,7,10,12]. В основном 
изучение этого вопроса осуществляется с помощью мето-
дов оценки дифференцированного блока и различных не-
врологических реакций, свидетельствующих о появлении 
в ликворе раствора местного анестетика на том или ином 
уровне. Степень симпатической блокады исследуется при 
помощи измерения кожной проводимости, термотестов, 
лазерной допплер-флоуметрии; двигательной – различны-
ми изометрическими и нейрофизиологическими методами. 
Соматосенсорная и двигательная функции оцениваются с 
помощью внутрикожной электрической стимуляции и аль-
гометрии с электронной регулировкой температуры и давле-
ния на кожу [6,7,8].

В клинической практике уровень сенсорного блока опре-
деляют по тесту «pin-prick» (при покалывании иголочкой 
определяют уровень снижения чувствительности), а глубину 
моторного блока – по шкале Bromage (табл. 1).

В итоге все эти исследования позволили выявить целый 
ряд факторов, влияющих на распространение растворов 
местных анестетиков в эпидуральном и субарахноидальном 
пространствах (табл. 2).

Наиболее клинически значимые из этих факторов пред-
ставлены ниже:

Беременность
Физиологические изменения, происходящие в организме 

беременной, оказывают большое влияние на распростра-
нение МА как в субарахноидальном, так и эпидуральном 
пространствах. Увеличение размеров матки приводит к по-
вышению внутрибрюшного давления, нарушению оттока 
крови по системе нижней полой вены, возрастанию объёма 
эпидуральных венозных сплетений, к снижению объёма и 
растяжимости эпидурального и субарахноидального про-
странства в нижнегрудном и поясничном отделах. Введение 
МА при таких анатомо-физиологических условиях может 
привести к более высокому уровню блокады по сравнению 
с ожидаемым. Поэтому для достижения одного и того же 
уровня блокады доза анестетика у беременной должна быть 
на одну треть ниже, чем у мужчины или небеременной жен-
щины такого же телосложения и возраста [5].

Таблица 1
Шкала Bromage

Отсутствие
моторного блока Bromage 0 Способность к движениям в тазобедренном,

коленном и голеностопном суставах
Частичный
моторный блок Bromage 1 Способность к движениям только в коленном

и голеностопном суставах
Умеренный
моторный блок Bromage 2 Способность к движениям только в

голеностопном суставе
Полный
моторный блок Bromage 3 Невозможность произвольных движений в

коленном и голеностопном суставах

Таблица 2
Факторы, влияющие на распространение раствора местного анестетика 

в цереброспинальной жидкости
Параметры
пациента

Технические
характеристики

Характеристики
раствора МА

Возраст Положение пациента Баричность
Вес Уровень инъекции Объем
Рост Тип иглы Доза
Пол Направление инъекции Концентрация
Анатомия Скорость инъекции Температура
Беременность Барботаж
Повышение внутрибрюшного
давления

Наличие интратекального
катетера

Степень компрессии
дурального мешка

Субарахноидальное или
эпидуральное введение

Повышение внутрибрюшного давления
Различная сопутствующая патология со стороны брюш-

ной и грудной полости, приводящая к повышению вну-
трибрюшного или внутригрудного давления, может суще-
ственно оказывать влияние на нейроаксиальную анестезию 
(НАА), например, у больных с асцитом и большими опухо-
лями брюшной полости. При асците, помимо непосредствен-
ного давления на эпидуральное и субарахноидальное про-
странство, нарушение венозного возврата также приводит к 
увеличению коллатерального кровотока через эпидуральные 
вены, которые увеличиваются в размерах и сдавливают из-
вне эпидуральное и субарахноидальное пространство, что 
способствует распространению анестетика в краниальном 
направлении. Считается, что при состояниях хронического 
увеличения внутрибрюшного давления, изменение распро-
странения МА в субарахноидальном пространстве более вы-
ражено, чем при транзиторных повышениях внутрибрюш-
ного давления.

К ситуациям, которые могут вызывать внезапные, пре-
ходящие подъёмы внутрибрюшного давления, относятся 
кашель, проба Вальсальвы или схватки в родах. Однако их 
потенциальная возможность влияния на давление ликвора, 
а следовательно и на распространение МА несколько преуве-
личена, что и было доказано специальными исследованиями 

[9]. Такого влияния на распространение МА не 
происходит именно потому, что эти преходя-
щие подъёмы давления ликвора возникают в 
замкнутой системе и при отсутствии условий 
для появления турбулентных потоков жидко-
сти. Поэтому и объём распределения анестети-
ка, и обусловленный им уровень блока остаются 
прежними.

Рост пациента
НАА, проводимая у людей разного роста, 

имеет свои особенности, и в первую очередь это 
имеет важное клиническое значение при про-

ведении СМА. Интратекальное введение раствора местного 
анестетика у пациентов маленького роста сопровождается 
более краниальным распространением анестетика, а, следо-
вательно, и более высоким блоком, чем при введении той же 
дозы препарата и на том же самом уровне высоким пациен-
там.

Распространение идентичных доз МА в ликворе у высо-
кого и низкорослого человека происходит оди-
наково – на одно и то же расстояние, с одной и 
той же скоростью. Однако у человека малень-
кого роста из-за меньшей длины позвоночного 
столба верхняя граница зоны распространения 
анестетика будет соответствовать уровню рас-
положения более высоких сегментов спинного 
мозга.

Кроме того, различия в распространении 
местного анестетика могут быть обусловлены и 
разным объёмом спинномозговой жидкости у 
невысоких и высоких людей. Увеличенные объ-
ёмы субарахноидального пространства, а, соот-
ветственно большие объёмы ликвора у высоких 
людей, приведут к более низкой концентрации 
МА вследствие его разведения. Всё это может 
служить объяснением развития более низкого 
уровня блока у пациентов с высоким ростом.

При проведении эпидуральной анестезии у низкорослых 
пациентов наиболее безопасный подход в таких ситуаци-
ях заключается в постепенном дробном введении раствора 
местного анестетика в диапазоне рекомендуемых доз и тща-
тельном контроле за уровнем развивающегося блока.

Масса тела пациента
С одной стороны, считается, что масса тела пациента аб-

солютно не оказывает никакого влияния на распространение 
растворов местного анестетика. Однако при выраженном 
ожирении, у тучных пациентов эпидуральное пространство 
уменьшено за счет эффектов, вызываемых повышенным 
внутрибрюшным давлением, поэтому при проведении ЭДА 
им требуются меньшие объемы препаратов. Кроме того, пол-
нокровие эпидуральных венозных сплетений, вызываемое 
затруднением оттока в системе непарной вены, уменьшает 
объем эпидурального пространства и увеличивает риск про-
кола эпидуральных вен. При проведении СМА у очень туч-
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ных больных иногда встречаются случаи неожиданно выра-
женного распространения местного анестетика (особенно 
гипербарических растворов) в краниальном направлении с 
соответствующими клиническими проявлениями. Поэтому, 
при укладывании таких больных на операционный стол по-
сле введения в субарахноидальное пространство местного 
анестетика необходимо сразу же слегка приподнимать под-
головник для воспрепятствования распространению анесте-
тика краниальнее шейного лордоза.

Возраст пациента
Объем эпидурального и субарахноидального простран-

ства уменьшается с возрастом, поэтому при введении оди-
наковой дозы у пожилых анестетик распространяется более 
краниально, чем у молодых. Поэтому доза МА у пациентов 
пожилого и старческого возраста должна быть на одну чет-
верть и на одну треть меньше, соответственно, по сравнению 
с пациентами молодого возраста.

Доза местного анестетика
Доза местного анестетика является крайне важным фак-

тором, существенно влияющим на качество нейроаксиаль-
ной блокады. Выбор дозы зависит от свойств анестетика, 
характера и продолжительности операции. Кроме того, на 
выбор дозы могут влиять перечисленные выше факторы – 
беременность, ожирение, положение больного на операци-
онном столе и др. Увеличение дозы сопровождается повыше-
нием сегментарного уровня анестезии, однако всегда нужно 
стремиться к наименьшей эффективной дозе. Объём и кон-
центрация местного анестетика также играют существенную 
роль.

Баричность и положение пациента
Гипербарические растворы местных анестетиков после 

введения в субарахноидальное пространство в силу своей 
тяжести будут стремиться опускаться ниже места введе-
ния. Гипобарические, наоборот, распространяются, как бы 
«всплывают», в верхние отделы субарахноидального про-
странства. Поэтому, изменяя наклон операционного стола 
можно воздействовать на распространение МА в том или 
ином направлении. Изобарические растворы остаются на 
уровне введения. Гипобарические растворы местных ане-
стетиков сейчас мало используются. Классической областью 
применения этих растворов считаются операции на прямой 
кишке и промежности. Для обеспечения необходимого в 
этой зоне блока больного после люмбальной пункции не-
обходимо уложить на живот, головной конец расположить 
ниже тазового. При таком положении анестетик будет ми-
грировать в каудальном направлении с распространением 
блокады на крестцовые сегменты. Кроме того, растворы МА 
при повышении температуры могут менять свои свойства в 
сторону гипобаричности.

Влияние силы тяжести на распространение анестетика 
при ЭДА весьма спорно. Однако, в положении пациента сидя 
интенсивнее блокируются нижние поясничные и сакральные 
корешки, а в положении на боку – корешки на зависимой 
стороне. И хотя имеется крайне мало научных доказательств 
на этот счет, опыт практикующих врачей свидетельствует об 
определенном влиянии силы тяжести на распространение 
анестетика.

Считается, что физические характеристики растворов 
МА и цереброспинальной жидкости являются одними из 
самых главных факторов, определяющих степень распро-
странения местных анестетиков в субарахноидальном про-
странстве [5].

Анатомические факторы
Выбирая место и уровень предстоящей люмбальной 

пункции при проведении СМА, необходимо помнить, что 
максимальная выпуклость поясничного лордоза приходится 
на поясничные позвонки L3-L5. Поэтому при низком уровне 
пункции (L3-L4 и ниже) может иметь место миграция гипер-
барического раствора местного анестетика в крестцовый от-
дел с последующим развитием низкого блока. Выбор уровня 
места пункции определяется объемом оперативного вмеша-
тельства.

Патологические изгибы позвоночника (сколиоз и кифо-
сколиоз) также могут оказывать существенное влияние на 
НАА, и в первую очередь на спинномозговую анестезию. Во-
первых, это технически затрудняет выполнение пункции из-
за ротации и угловых смещений тел позвонков и остистых 
отростков. Поэтому очень часто пункция бывает возможна 

только из парамедианного доступа. Во-вторых, выраженные 
кифозы и кифосколиозы сочетаются с уменьшением объёма 
спинномозговой жидкости, что иногда приводит к более вы-
сокой блокаде, чем предполагалось.

К анатомическим факторам, влияющим на СМА и ЭДА, 
можно отнести и предшествующие операции на позвоноч-
нике и спинном мозге. В этих случаях также лучше исполь-
зовать парамедианный доступ или выполнять пункцию на 
один межпозвоночный промежуток краниальнее послеопе-
рационного шва. Изменение конфигурации субарахноидаль-
ного пространства при таких анатомических факторах по-
вышает вероятность неполной блокады или несоответствия 
между фактическим уровнем блокады и ожидаемым.

При проведении ЭДА на грудном уровне анестетик рас-
пространяется равномерно от места инъекции. Верхние груд-
ные и нижние шейные корешки из-за своего большого диа-
метра устойчивы к действию анестетика. В грудном отделе 
объем эпидурального пространства невелик и для осущест-
вления блокады требуется значительно меньшее количество 
местного анестетика по сравнению с поясничной зоной.

Техника субарахноидальной инъекции местного анесте-
тика

На практике направление иглы при введении раство-
ра местного анестетика особого значения не имеет. Однако 
угол между иглой и осью субарахноидального пространства 
может определять направление потока местного анестетика. 
Если игла направлена краниально, то и поток раствора бу-
дет распространяться в этом же направлении. Поэтому надо 
иметь в виду, что начальное распространение раствора будет 
быстрее выше места инъекции.

Традиционно считается, что скорость и давление, с ко-
торыми вводится раствор местного анестетика, играют су-
щественную роль. Однако это утверждение характерно для 
больших объемов вводимых местных анестетиков. Малые 
объёмы современных мощных анестетиков не могут вызвать 
таких существенно значимых турбулентных потоков лик-
вора, чтобы как-то повлиять на процесс распространения 
местного анестетика в субарахноидальном пространстве. 
Поэтому в вопросе отношения к скорости введения анесте-
тика в субарахноидальное пространство следует сохранять 
разумный подход и компромисс – не форсировать излишне 
введение препарата, но и не увлекаться его бессмысленным 
«титрованием».

Некоторые анестезиологи используют барботаж перед 
введением местного анестетика в субарахноидальное про-
странство. Барботаж – аспирирование ликвора и смешива-
ние его с анестетиком для повышения качества спинномоз-
говой анестезии [11].

В настоящее время фармакологические свойства совре-
менных местных анестетиков позволяют отказаться от бар-
ботажа. Кроме того, излишние энергичные манипуляции с 
иглой могут привести к смещению иглы из субарахноидаль-
ного пространства, приводя к снижению качества спинно-
мозговой анестезии.

Таким образом, далеко не всегда в клинической практике 
можно выявить все факторы, влияющие на распростране-
ние МА при проведении НА, которые индивидуально могут 
иметь большие различия, и полностью спрогнозировать те-
чение анестезии не представляется возможным. Наиболее 
непредсказуемой и неуправляемой является традиционная 
СМА, поэтому для повышения эффективности и безопасно-
сти возможно дробное введение растворов МА через остав-
ленную в субарахноидальном пространстве спинномозговую 
иглу: в горизонтальном положении на боку, после проведе-
ния преинфузии 0,9% физиологическим раствором в объеме 
800 мл, проводят пункцию субарахноидального простран-
ства на уровне L2-L3. После его верификации и получения 
ликвора вводят рекомендуемую дозу местного анестетика 
для конкретного пациента. Спинномозговую иглу не удаля-
ют из субарахноидального пространства и к восьмой минуте 
оценивают верхний уровень развития сенсорного блока по 
тесту «pin-prick». Если зона планируемого оперативного вме-
шательства полностью попадает в область сенсорной блока-
ды, то иглу удаляют. Если на восьмой минуте сенсорный блок 
оказывается выше Th6 (симпатическая блокада еще выше), 
то его дальнейшее распространение в краниальном направ-
лении блокируют выведением ликвора с частью МА через 
спинномозговую иглу в объеме 2-3 мл, что уменьшает его 
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концентрацию в цереброспинальной жидкости и снижает 
дальнейшее распространение в краниальном направлении. 
Если зона планируемого оперативного вмешательства выхо-
дит за область сенсорной блокады, то дополнительно вводят 
половину уже введенной дозы МА и через 6 минут повтор-
но оценивают уровень анестезии. Если сенсорная блокада 
достигает желаемого уровня – иглу удаляют. Если зона опе-
ративного вмешательства по-прежнему выходит за границу 
анестезии, то вводят дозу МА в пределах максимально разре-
шенной, и иглу удаляют. Возможна поочередность введения 
изобарических и гипербарических форм МА, что позволяет 
добиться даже у больных с низким уровнем сенсорного бло-
ка развития адекватной анестезии для проведения оператив-
ного вмешательства (рис. 1) [3].

Данная методика проведения СМА приводит к постепен-
ному нарастанию концентрации местного анестетика и его 
распространению в субарахноидальном пространстве, что 
сопровождается плавным развитием анестезии, удлиняя вре-
менной промежуток для включения компенсаторных меха-
низмов, предупреждающих снижение преднагрузки и повы-
шения ваготонии, позволяет добиться необходимого уровня 
сенсорной и моторной блокады, а также стабильности гемо-
динамики. Данная технология дробного введения местного 
анестетика через оставленную в субарахноидальном про-
странстве спинномозговую иглу может использоваться при 
различных оперативных вмешательствах, когда имеются по-

Рис. 1. Способ проведения спинномозговой анестезии.

казания к проведению спинномозговой анестезии.
Конечно же, принцип управляемости, применительно к 

методам нейроаксиальной анестезии, становится достижим 
благодаря использованию «катетерной техники», что реали-
зуется как при проведении продленной СМА, так и ЭДА. В 
настоящее время не рекомендуют вводить сразу всю «основ-
ную» или максимальную дозу МА, предпочтение отдается 
дробному введению раствора МА. Возможно введение рас-
твора МА с помощью инфузомата как при проведении прод-
ленной СМА, так и ЭДА. Известна и пользуется большой по-
пулярностью методика мультимодальной комбинированной 
анестезии, разработанная в РОНЦ им. Н.Н.Блохина РАМН, 
согласно которой в качестве стандарта анестезиологического 
обеспечения травматических хирургических вмешательств 
используется грудная эпидуральная анальгезия ропивакаи-
ном 2 мг/мл, фентанилом 2 мкг/мл и адреналином 2 мкг/мл 
на фоне наркоза севофлюраном. Данная технология позво-
ляет выполнять обширные и травматические хирургические 
вмешательства пациентам с резко ограниченными резер-
вами витальных функций, особенно при риске массивной 
кровопотери, и существенно, ускоряет послеоперационную 
реабилитацию пациентов [2]. Доза должна быть определена 
с учетом факторов, влияющих на распространение МА, со-
стояния и возраста пациента, типа и объема планируемой 
операции. Но во всех случаях необходимо стремиться к ис-
пользованию наименьшей эффективной дозы.
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МеТоДИчеСИе аСПеКТы ХИМИКо-анаЛИТИчеСКоГо КонТроЛЯ СоДерЖанИЯ ФТора 
В бИоЛоГИчеСКИХ СубСТраТаХ
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резюме. В данной статье рассмотрены различные методы определения фтора в биологических материалах 
(кровь, моча, волосы и т.д.). Многие из них метрологически не аттестованы, требуют доработки. Исходя из чувстви-
тельности, селективности, простоты выполнения анализа, определение фтора в биологических материалах предпо-
чтительнее осуществлять потенциометрическим и газохроматографическим методами.

Ключевые слова: фтор, биологические материалы, методы определения.

METHODOLOGICAL ASpECTS OF CHEMICAL AND ANALyTICAL MONITORING OF FLUORINE 
IN BIOLOGICAL SUBSTRATES

V.B. Dorogova1, S.F. Shayakhmetov1,2, A.V. Merinov1

(1Institute of Occupational Health and Human – SB RAMS, Angarsk, Russia; 
2Irkutsk State Medical Academy of Continuing Education)

Summary. In this article we discussed various methods for the determination of fluorine in biological materials (blood, 
urine, hair, etc.). Many of them are not metrologically certified, they require further development. Based on the sensitivity, 
selectivity, ease of analysis performance, determination of fluorine in biological media is preferable to use of potentiometric 
and gas chromatographic methods.

Key words: fluorine, biological materials, methods of determination.

Определение фторидов в биологических субстратах име-
ет диагностическое значение, поскольку длительное воздей-
ствие соединений фтора приводит к хронической фтористой 
интоксикации. Фтор может накапливаться в минерализую-
щихся тканях, костях и зубах.

В организме человека фториды находятся как в связан-
ном состоянии (обычно в виде труднорастворимых солей 
кальция, магния, железа), так и в свободном (F-). При пе-
роральном поступлении хорошо растворимые соединения 
фтора всасываются из желудочно-кишечного тракта (ЖКТ) 
в кровь 93-97% в результате пассивной диффузии, а усваи-
вается организмом около 80% фторидов. В крови фториды 
связываются в незначительной степени с альбуминами [7].

Н.И. Калетина указывает, что в организме человека, мас-
сой тела 70 кг, содержание фторидов в среднем составляет 2-3 
г. Фториды распределяются в организме следующим образом 
(мг/кг): в костях – 112-310, эмали зубов – 140-157, дентине – 
293-340, волосах – 53-72, паренхиматозных органах – 0,2-0,8, 
моче – 0,5 мг/л, крови – 0,01-0,03 мг/л [6].

Поэтому, индикатором содержания фторидов в организ-
ме является наличие их в моче, костях, зубах, волосах.

Целью настоящей работы явилась оценка и анализ диа-
гностической информативности методов определения фтора 
в различных биологических средах.

Отсутствие унифицированного метода определения фто-

ра в биологических пробах затрудняет выбор надежного и 
воспроизводимого метода определения среди современной 
информации.

Известные методы определения фтора в биосредах мож-
но разделить на следующие группы:

– титриметрические;
– фотометрические;
– потенциометрические;
– хроматографические;
– спектрометрические.
С целью повышения чувствительности и избиратель-

ности определения фтора применяются различные способы 
пробоподготовки биосред, которые сводятся в основном к 
разрушению биологического материала озолением [4], дис-
тилляцией, а в некоторых случаях для выделения фтора 
используются различные ионообменные смолы. В обзоре 
методы пробоподготовки приводятся при рассмотрении ме-
тодик.

Титриметрические методы. Эти методы определения 
фтора в биологических субстратах при научных исследовани-
ях использовались в основном сотрудниками Свердловского 
института гигиены труда и профпатологии в 1965-1975 гг. 
Для извлечения фтора из мочи они применяли ионообмен-
ный метод. С целью селективного и избирательного извлече-
ния фтора было апробировано 4 смолы (ЭДЭ–10П, АН–2ф, 
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АН–1 и АВ–17×6) и 5 элюатов (0,01н раствор NaOH, 0,5% 
раствор MnCl2, 0,1М раствор CH3COONa, 0,5% и 3% раство-
ры Ca(NO3)2). Лучшими оказались смола АВ–17×6 и элюат 
3% раствор Ca(NO3)2.

На анализ брали 2 см3 мочи из суточного количества и 
после соответствующей обработки пропускали полученный 
фильтрат при pH 5,0 через колонку с анионитом АВ–17×6 
в NO3 со скоростью 1 см3/мин. Фтор элюировали со смолы 
30 см3 3%-ного раствора Ca(NO3)2. Из колонки отбирали 3 
фракции по 10 см3, одновременно в 2 контрольные колбочки 
приливали 10 см3 раствора нитрата кальция. В каждую фрак-
цию и контрольные пробы добавляли по 1 см3 индикатора 
ализаринрота. Титрование проводили раствором нитрата 
тория. Чувствительность определения – 0,002 мг/ см3.

Для сравнения точности ионообменного метода пробо-
подготовки и метода дистилляции были поставлены соот-
ветствующие исследования, которые показали, что точность 
определения при первом способе пробоподготовки выше. 
Данный метод был применен для определения фтора не толь-
ко в пробах мочи, но и при анализе крови и спинномозговой 
жидкости [5].

Фотометрические методы. В основу данных методов по-
ложено свойство фтора образовывать окрашенные комплек-
сы с цирконализарином, титанхромотроповой кислотой, то-
роном и другими органическими красителями. Эти методы в 
большей степени используются при определении фтора и его 
соединений в воздухе, почве, воде.

Для определения микроколичеств фтора в моче данный 
метод был предложен М.М. Голутвиной, Н.Н. Кононыкиной, 
В.П. Рябикиным [1]. Для выделения фтора из анализируемых 
проб авторы использовали прогрессивный диффузионный 
метод. При изучении диффузионного метода выделения 
фтора из биологических сред были испытаны диффузион-
ные ячейки, изготовленные из плексиглаза, полихлорвинила 
и полиэтилена. Более пригодным оказался листовой полиэ-
тилен высокого давления.

В качестве реагента на фтор авторы предлагают исполь-
зовать цирконохромцианиновый реагент. Цирконий образу-
ет с эриохромцианином комплекс красного цвета, который 
разрушается фтором. Чувствительность метода составляет 
0,2 мкг F- в пробе. Определение проводили на фотоэлектро-
колориметре при длине волны 530 нм и на спектрофотоме-
тре СФ-4А при длине волны 536 нм.

С помощью данного метода было установлено, что фо-
новое содержание фтора в моче составило 0,5±0,07 мг на 1 
дм3 мочи [1].

Потенциометрические методы. Эти методы нашли в на-
стоящие время наибольшее применение. В основе метода ле-
жит измерение потенциала электрода, селективного к ионам 
фтора. По величине электродного потенциала и градировоч-
ной зависимости находят концентрацию в пробе ионов фто-
ра. Этот метод широко используется при анализе проб мочи, 
так как не требуется дополнительная пробоподготовка, идет 
прямой анализ. К анализируемой пробе мочи приливается 
буферный раствор и через 15 минут при pH 6,5-7,5 измеряют 
электродный потенциал фторселективного электрода на ио-
нометре [3]. Данная методика метрологически аттестована и 
утверждена главным государственным санитарным врачом 
РФ Г.Г. Онищенко (МУК 4.1.773–99). Чувствительность опре-
деления 0,19 мкг/см3.

Потенциометрические методы определения были ис-
пользованы и при определении фтора в слюне, волосах [2], 
в сыворотке крови [10], костной и зубной тканях [4], где он 
определялся в концентрациях от 0,1 до 0,48 мг/г ткани.

Хроматографические методы. Японские исследовате-
ли описали способ определения фторидов на естественном 
уровне при образовании фторалкилсиланов с применением 

экстракции и газовой хроматографии [11]. В статье даются 
рекомендации по выбору соответствующего соединения ал-
килсилана для определения фторида в сыворотке крови га-
зохроматографическим методом. Анализ выполняли на газо-
жидкостном хроматографе с пламенно-ионизационным де-
тектором, чувствительность определения – 10 нг.

В статье [11] сообщается о том, что впервые данный ме-
тод был предложен Бокком и Земмлером, которые изучили 14 
силиконорганических соединений для связывания фтора и 
рекомендовали для этих целей использовать хлорэтилсилан, 
а экстракцию проводить в диизопропиловый эфир. Другие 
исследователи в качестве связующего агента использова-
ли хлортриметилсилан, что позволило авторам сократить 
время проведения синтеза и уменьшить время выхода пика 
образовавшегося соединения из колонки [11]. Недостатком 
данного метода является низкая температура проведения ре-
акции (+4оС).

В настоящие время японские исследователи разработа-
ли способ определения фторидов в цельной крови и моче 
человека с применением газовой хроматографии и масс-
спектрометрии (ГХ-МС). Здесь также не обошлось без син-
теза фторорганического соединения. Фторид алкилировали 
пентафторбензилбромидом в смеси ацетона и атмосферного 
буфера. Полученное соединение анализировали по методу 
ГХ-МС по способу электронного удара положительного иона. 
Предел обнаружения данного соединения для обеих матриц 
составил 0,5 мг/дм3. Калибровочная кривая для фторида была 
линейной в пределах концентраций 1-100 мг/дм3 [8].

Основным недостатком хроматографических методов 
определения является необходимость перевода фтора и его 
солей во фторорганические соединения. Синтез веществ ни-
когда не идет на 100%, для синтеза используются редкие и до-
рогостоящие соединения. Для проведения синтеза и анализа 
требуются специалисты высокой квалификации.

Спектрометрические методы. Все выше описанные ме-
тоды в основном использовались для анализа фтора в моче, 
крови, тканях зубов и очень редко встречаются работы по 
определению фтора в волосах. Японские ученные разработа-
ли методику определения фтора в волосах с использованием 
рентгенофлуоресцентной спектрометрии с дисперсной дли-
ной волны [9,10].

Образцы волос промывали сначала дистиллированной 
водой в течение 10 минут, затем столько же времени про-
мывали их ацетоном. Анализ проводили на рентгенофлуо-
ресцентном спектрометре. Данный анализатор позволяет 
проводить анализ одновременно на несколько элементов. 
Волосы помещали в рамку с полым бумажным кольцевым 
держателем, установленным на цилиндрический держатель 
из титана, и вводили в спектрометр при определенной дис-
персной длине волны. Калибровочную кривую проводили из 
стандартных растворов, вводя на фильтр по 100 мкл каждой 
концентрации. Предел обнаружения для фтора составил 1 
ppm.

Авторы разработанного спектрометрического метода 
указывали на сопоставимость его с ионометрическим с ис-
пользованием фторселективного электрода.

Таким образом, проведенный анализ позволяет сделать 
вывод о неудовлетворительном состоянии методического 
обеспечения контроля биосред на содержание в них фтора. 
Аттестована и утверждена только одна методика потенцио-
метрического определения фтора в моче. Другие методики 
разработаны и использованы авторами для решения своих 
чисто научно-познавательных интересов. С целью унифика-
ции методик контроля и обеспечения единства измерений 
необходима доработка уже имеющихся более простых с ис-
пользованием доступного оборудования методик или разра-
ботка новых, которые получат широкое их использование.
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В последнее время профессиональная деятельность пре-
подавателей отличается возможностями индивидуализации, 
вариативности в выборе педагогических средств [4]. На наш 
взгляд, индивидуальная педагогическая траектория являет-
ся средством творческого самовыражения в профессии, что 
должно способствовать более эффективному использова-
нию человеческих ресурсов на рабочем месте и, следователь-
но, получению удовлетворения работников от собственной 
деятельности. В интеллектуальных видах профессиональной 
деятельности, к которым относятся медицинская и педаго-
гическая, очень важно, чтобы сотрудник был специалистом 
высокого уровня, именно это позволит ощутить ему ситуа-
цию успеха, так необходимую для полноценной реализа-
ции в профессии. Преподаватель дополнительного меди-
цинского образования, работающий с взрослой аудиторией 
профессионалов-медиков, находится в положении удво-
енной трудности, так как он по определению обязан быть 
профессионалом высокого уровня, как в медицине, так и в 

педагогике.
Как мы уже отмечали ранее, «для врача-педагога, являю-

щегося высококлассным профессионалом в своей медицин-
ской специальности, осознание его некомпетентности про-
исходит преимущественно в области педагогического зна-
ния, в вопросах использования современных технологий и 
методов обучения. Это имеет объективную причину, так как 
для данной деятельности врачей никто целенаправленно не 
готовит. Поэтому начало освоения педагогической траекто-
рии, в отличие от медицинской, у докторов, занимающихся 
преподавательской деятельностью, идет параллельно с их 
образовательной траекторией» [2]. Это одна из значимых за-
дач организационно-методического сопровождения учебно-
го процесса в учреждениях дополнительного медицинского 
образования. Как показывает опыт организации данной ра-
боты в Иркутской государственной медицинской академии 
последипломного образования (ИГМАПО), «для педагогов-
медиков, необходима педагогическая помощь на начальном 
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этапе преподавательской деятельности, а иногда и дальней-
шее педагогическое сопровождение, особенно в направле-
нии использования тех или иных технологий в обучении 
слушателей» [2].

Продвижение личности по траектории своего непре-
рывного образования, имеет характер спирали, где каждый 
виток представляет собой цикл, начинающийся осознанной 
некомпетентностью и заканчивающийся осознанной компе-
тентностью (рис. 1). Этап осознания собственной некомпе-
тентности заканчивается постижением личностных смыслов 
в овладении теми или иными знаниями, умениями, навы-
ками. Далее следует этап целеполагания и проектирования 
индивидуальной образовательной траектории. После чего 
наступает время активных действий по реализации наме-
ченных планов, в процессе чего формируется неосознанная 
компетентность. В конце цикла должен присутствовать этап 
рефлексии, заканчивающийся осознанием формируемых 
компетентностей.

Большую роль в построении и реализации педагогиче-
ской траектории врача-преподавателя играют циклы тема-
тического усовершенствования и тематические проблемные 
семинары в объеме 72 и 100 часов соответственно, так как, в 
силу большой занятости, не все преподаватели имеют воз-
можность пройти одномоментную переподготовку по про-
грамме «Преподаватель высшей школы». Доктора, прошед-
шие через тематическое усовершенствование по педагогике, 
испытывают значительно меньше затруднений при органи-
зации учебного процесса для своих слушателей с использо-
ванием современных технологий.

Индивидуальная педагогическая траектория преподава-
теля связана с возможностью выбора им современных техно-
логий и методов обучения. Чем больше в арсенале педагога 
вариантов проведения занятий, тем интереснее его взаимо-
действие с обучающимися. На современном этапе преподава-
телями ИГМАПО активно используются следующие методы 
и технологии обучения: лекции с мультимедийными презен-
тациями, деловые игры, метод проектов, «мозговой штурм», 
кейс-метод, дистанционные и информационные технологии, 
как наиболее приемлемые при обучении взрослых.

Одним из путей реализации данного направления явля-
ется разработка и внедрение тематических циклов повыше-
ния квалификации для преподавателей института. К числу 
таких циклов относится курс «Технологии дистанционного 
обучения», разработанный в отделе технологий обучения со-
вместно с кафедрой информатики и компьютерных техноло-
гий ИГМАПО.

В предлагаемом цикле не только содержание изучаемого 
материала даёт представление о современных эффективных 
технологиях образовательного процесса, но и сама форма 
организации учебного процесса, средства, методы и исполь-
зуемые педагогические технологии в проведении занятий 

Рис. 1. Спиралевидный характер индивидуальной педагогической траектории 
врача-преподавателя.

позволяют преподавателю освоить и в дальнейшем, творче-
ски переработав, применять в своей практике данные техно-
логии [1].

Цикл тематического усовершенствования «Технологии 
дистанционного обучения» длительностью 72 часа прохо-
дит в очно-заочной форме. На заочную часть выделяется 30 
часов. Это время отводится на самостоятельную работу пре-
подавателей в дистанционном режиме: изучение в жёстком 
графике теоретических основ дистанционного обучения по 
специально разработанному электронному учебному посо-
бию под постоянным контролем преподавателя, выполнение 
творческих работ (написание эссе на предложенную тему, 
проведение всестороннего анализа реально работающих 
систем дистанционного обучения, написание рецензий на 
электронные учебные пособия), участие в форуме, создание 
проекта дистанционного обучения на своей кафедре.

Весь процесс обучения реализован средствами про-
граммной среды системы дистанционного обучения I’Logos, 

которая используется в академии.
Аудиторные занятия в программе 

цикла включают 10 часов лекций и 32 
часа практических занятий. На практиче-
ских занятиях преподаватели знакомятся 
с инструментальными программными 
средствами, необходимыми для разра-
ботки электронных учебных ресурсов. 
Возможности системы управления дис-
танционным обучением обучающиеся 
осваивают через деловые игры, имити-
рующие конкретные ситуации учебного 
процесса. Отработка навыков в таком 
режиме осуществляется не менее, чем на 
четырех темах по преподаваемой специ-
альности. Через дистанционную имита-
ционную игру преподаватель знакомится 
со средствами контроля исполнения ин-
дивидуального графика самостоятельной 
работы и контроля знаний обучающихся.

В качестве итоговой работы, демон-
стрирующей уровень усвоения програм-
мы цикла «Технологии дистанционного 
обучения», преподаватели представляют 
проект организации учебного процесса 
по дистанционным технологиям на своей 
кафедре. Методическое обеспечение цик-
ла представлено электронным учебным 

пособием «Технологии дистанционного обучения» (авторы 
М.А. Алферова, К.С. Лебедев), методическими пособиями 
«Курс дистанционного обучения в I.Logos», «Педагогический 
дизайн дистанционного обучения», методическими реко-
мендациями к практическим занятиям и оформлению мате-
риалов, рекомендациями по подготовке к работе в форуме и 
разработке проекта.

Доказательством приобретённой преподавателями ком-
петентности по итогам обучения на цикле является их жела-
ние и активное участие в разработке электронных учебных 
пособий, в подготовке и организации учебного процесса с 
использованием дистанционных технологий на своих ка-
федрах. В настоящее время электронный депозитарий ин-
ститута представлен 95-ю дистанционными модулями в 
общей сложности рассчитанных на 397 часов по различным 
медицинским темам, изучаемым в рамках государственных 
образовательных программ повышения квалификации и 
переподготовки врачей и провизоров. Преподаватели ка-
федр педиатрии, терапии и кардиологии, участвуя в проекте 
непрерывного образования, применяют полученные знания, 
моделируя учебный процесс с использованием дистанцион-
ных технологий. Сотрудники кафедры семейной медицины 
первыми разработали и провели цикл переподготовки вра-
чей Бурятии по своей специальности в очно-заочной форме, 
реализовав заочную часть средствами дистанционных тех-
нологий.

Нужно отметить, что на сегодняшний день большинство 
преподавателей ИГМАПО осознают значимость этого и охот-
но включаются в реализацию на практике каких-либо ново-
введений. К данному пониманию привело детальное выстра-
ивание системы работы с профессорско-преподавательским 
составом и опора на четкие алгоритмы в процессе разработ-
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ки, применения и оценки результатов обучения с использо-
ванием современных образовательных технологий через ав-
томатизированную информационную систему.

Автоматизированная информационная система (АИС) 
академии предназначена для повышения качества управле-
ния учебным процессом за счет использования объективных 
данных, регистрируемых последовательно на каждом его эта-
пе, а также для формирования в автоматическом режиме тре-
буемой аналитической и итоговой отчетной информации.

Структура АИС соответствует решаемым с её помощью 
задачам и включает в себя ряд основных блоков.

– Блок «Структура и штат института» содержит структу-
ру  учебных подразделений института, обеспечивает управ-
ление их штатным расписанием, управление назначением 
сотрудников на должности и их увольнением, вычисление 
итоговой педагогической нагрузки преподавательского со-
става, формирование нестандартных запросов к базе данных 
по информации о сотрудниках института.

– Блок «Планирование учебного процесса» обеспечивает 
ведение сводного классификатора учебных циклов, проводи-
мых в институте, формирование учебно-производственного 
плана учебных подразделений и сводного плана института 
в целом, формирование расписания проведения занятий и 
итоговой отчетности в рамках учебных циклов.

– Блок «Учебный процесс» включает автоматизирован-
ную регистрацию слушателей при поступлении на учебные 
циклы, формирование электронной карточки слушателя, 
формирование списков слушателей на получение сертифи-
катов специалиста, регистрацию итоговой успеваемости слу-
шателей на цикле, что значительно разгружает преподавате-
лей от рутинной работы.

– Блок «Отчетные формы и аналитика» позволяет в ав-
томатическом режиме формировать аналитическую и ито-
говую государственную отчетность по итогам проведения 
учебного процесса.

– Блоки «Кафедры» и «Преподаватели» позволяет фор-
мировать кафедральные и индивидуальные планы учебной 
и научной работы в электронном виде, а также всегда иметь 
информацию о состоянии дел в данных видах деятельности.

Алгоритмы работы и состав информации, циркули-
рующей в АИС, соответствуют нормативным требованиям, 
утвержденным приказами Минздравсоцразвития РФ. По 
мере изменения нормативно-правовой базы производится 
соответствующая корректировка алгоритмов, учётных и от-
четных форм. Но основным преимуществом данной автома-
тизированной системы управления является возможность, 
предоставляемая преподавателям в выборе тех видов дея-
тельности, методических и научных продуктов, которые им 
наиболее интересны. Любое достижение, запланированное и 
выполненное, как отдельным сотрудником, так и коллекти-
вом не останется незамеченным, а если оно сделано «сверх 
плана», то будет учтено при распределении стимулирующей 
части заработной платы.

Таким образом, система работы учреждения допол-
нительного образования направлена на организационно-
методическое сопровождение преподавателей и оказание 
помощи врачам-педагогам в выборе индивидуальной педа-
гогической траектории, способствует их продвижению от 
осознанной некомпетентности в каком-либо вопросе к осо-
знанной компетентности в свое профессиональной деятель-
ности.
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ноВые МеТоДы В обученИИ СПеЦИаЛИСТоВ на КаФеДре 
КЛИнИчеСКоЙ ЛабораТорноЙ ДИаГноСТИКИ
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резюме. В работе представлен опыт использования нового направления в процессе освоения теоретических 
знаний в период повышения квалификации специалистов на кафедре клинической лабораторной диагностики. 
Показаны преимущества предоставления слушателям лекционного и дополнительного материала по проблемам 
клинической лабораторной диагностики на CD-R дисках.
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THE NEW METHODS OF TRAINING OF EXpERTS AT THE DEpARTMENT 
OF CLINICAL LABORATORy DIAGNOSTICS
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(1Irkutsk State Medical Academy of Continuing Education, 2Irkutsk Regional Clinical Advisory and Diagnostic Center)

Summary. In the paper the experience of use of the new trend in the process of development of theoretical knowledge 
in the period of postgraduate studies of the specialists at chair of clinical laboratory diagnostics is presented. The advantages 
of presenting a lecture and additional material on the problems of clinical laboratory diagnostics on CD-R disks has been 
shown.
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Клиническая лабораторная диагностика является ком-
плексной медицинской специальностью, в которую входит 
большое число субдисциплин. Подготовка специалистов 
по этому направлению до 1997 года в медицинских ВУЗах 
России практически не велась, и в клинико-диагностических 
лабораториях (КДЛ) на должностях врачей-лаборантов ра-
ботали врачи других специальностей, биологи, химики и 
даже ветеринары. В настоящее время специалистов для КДЛ 
готовят в ряде ВУЗов страны [3] по специальностям: врач-
биохимик, врач-биофизик и врач-кибернетик, но этого край-
не недостаточно. В КДЛ, согласно приказам МЗ и СР РФ [4], 
продолжают работать старые кадры и принимаются новые, 
но в основном без специального образования.

Повышение квалификации специалистов в этой обла-
сти проводится на последипломном этапе в соответствии 
с утвержденными типовыми программами [6]. На циклах 
повышения квалификации, как правило, присутствуют со-
вершенно разные по подготовке и возрасту специалисты, 
что существенно затрудняет процесс преподавания на со-
временном уровне. Эти вопросы как «проблема с долгосроч-
ным разрешением» обсуждались 
на научно-практической конфе-
ренции «Лабораторная медицина в 
свете Концепции развития здраво-
охранения России до 2020 года» в 
2009 году, но пока остаются трудно 
решаемыми.

Кроме того, структура пре-
подавания специальности на по-
следипломном этапе, в связи с 
требованиями системы менед-
жмента качества (СМК) и введе-
нием Национальных стандартов, 
усложнилась большим числом ре-
гламентирующих документов, ча-
сто опережающих наши реалии, и 
поэтому трудно воспринимаемых 
слушателями. Учитывая все выше 
сказанное, в практику преподава-
ния клинической лабораторной 
диагностики на кафедре были вне-
дрены новые для наших специали-
стов методы.

Целью настоящей статьи было 
представить новое направление в 
процессе освоения теоретических 
знаний при повышении квали-
фикации специалистов на кафе-
дре клинической лабораторной 
диагностики Иркутской государ-
ственной медицинской академии 
последипломного образования (ИГМАПО).

На кафедре реализуется целый ряд форм профессиональ-
ной подготовки врачей клинической лабораторной диагно-
стики: интернатура, циклы профессиональной переподготов-
ки для специалистов с высшим медицинским образованием 
и для специалистов с высшим биологическим образованием, 
циклы тематического усовершенствования, декадники и ста-
жировки. В каждой их этих форм присутствует элемент тео-
ретической подготовки специалистов, требующий не только 
посещения лекций, но и самостоятельной подготовки. При 
использовании таких технологий как кейс-метод [1], деловые 
игры, метод проектов [2], так же необходима соответствую-
щая профессиональная информация.

В настоящее время имеется достаточно специальной 
литературы по разделам клинической лабораторной диа-
гностики, которую с успехом можно использовать для са-
мообразования в рамках повышения квалификации спе-
циалистов. Однако, материально-техническая база большей 
части клинико-диагностических лабораторий на территории 
Иркутской области не позволяет специалистам иметь до-
ступ на местах к этой литературе. В связи с вышесказанным 
в образовательный процесс кафедры был введен элемент си-
стемы дистанционного обучения (ДО) [5] с использованием 
стационарных электронных носителей (flash-карты, диски 
CD-R).

Для обучения специалистов с разным уровнем знаний 
наиболее эффективной оказалась комплексная технология 

Рис.1. Сравнение бумажных и электронных форм предоставления материала для 
повышения квалификации врачей клинической лабораторной диагностики.

обучения – с использованием лекций – визуализаций и эле-
ментов ДО. Присутствие в группе специалистов с опытом 
работы и молодых, начинающих специалистов, оказалось 
взаимовыгодным при использовании этой технологии. Ещё 
более важным было отойти от привычного графика повыше-
ния квалификации специалистов «раз в пять лет», и перейти 
к непрерывному медицинскому образованию, что было зало-
жено ещё в «Концепции развития лабораторной службы РФ 
2002-2010 гг.», и до сегодняшнего дня остается актуальным.

Краткая характеристика проекта обучения специалистов 
клинической лабораторной диагностики с использованием 
вышеуказанной технологии представлена 4-мя основными 
этапами.

1-ый этап. Теоретический материал на кафедре слуша-
тели осваивают, посещая лекции. В отличие от рутинных 
конспектов лекций и распространенной на «Западе» формы 
в виде слайд-конспектов, наши слушатели после прослушан-
ной лекции имеют возможность воспроизвести полученную 
на кафедре информацию на своем ПК в полном объеме, ис-
пользуя диски CD-R (рис. 1).

Для этого курсантам выдается два диска CD-R объемом 
по 700 Mb с отдельным оглавлением для каждого диска. 
Оглавление можно распечатать и иметь под рукой на рабо-
чем месте для поиска нужной информации.

Большой объем информации на дисках связан с вынуж-
денным дроблением клинической лабораторной диагности-
ки на отдельные специальности (клиническая биохимия, 
гематология, иммунология и т.д.), а каждый цикл тематиче-
ского усовершенствования (ТУ) посвящен узкому разделу 
дисциплины. Взаимопроникновение и взаимосвязь дисци-
плин в клинической лабораторной диагностике требует все-
го комплекса знаний, чего, к сожалению, специалисты КДЛ в 
большинстве своем не получили в ВУЗах. К тому же на цикл 
ТУ зачастую, специалисты приходят без учета тематики, не-
посредственно связанной с их практической деятельностью. 
Просто подошло время аттестации или истек срок после по-
следнего повышения квалификации.

Электронная форма предоставления слушателям про-
фессиональной информации имеет целый ряд преимуществ:

– На диске CD-R записаны лекционные курсы циклов ка-
федры и тематические презентации ведущих специалистов 
РФ, предоставивших свои материалы для освоения теорети-
ческого цикла по указанным разделам.

– Весь лекционный материал и часть дополнительного мате-
риала на дисках CD-R, представлены в виде слайдов “PowerPoint”, 
которые могут быть использованы курсантами для подготовки 
собственных презентаций (Обзорные файлы).
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– Информационно-справочная литература включает 
полнотекстовые методические пособия, рекомендации и ста-
тьи по всем предлагаемым кафедрой темам циклов.

– Документы, регламентирующие деятельность спе-
циалистов КДЛ обновляются, по мере появления новых 
(Информационно-справочные файлы).

– Наличие на дисках такого объема информации дает 
возможность непрерывного повышения уровня знаний.

– Сознание, того, что материал лекций не конспектиру-
ется слушателями, во-первых, дает определенную свободу 
преподавателю в освещении материала, экономит время, а 
значит, увеличивает объем изложенной информации, во-
вторых, позволяет слушателям сконцентрировать внимание 
на материале, а не на том, успеет ли он записать услышан-
ное.

– Этот тип обучения преследует цель не только приоб-
ретения новых знаний, но и их воспроизведение. Материалы 
на диске (например, требования к преаналитическому эта-
пу лабораторных исследований) нужны не только и не 
столько врачам клинической лабораторной диагностики, 
сколько врачам-клиницистам, лаборантам, медицинским се-
страм, берущим биологический материал для исследований. 
Презентации по этой тематике доступны для воспроизведе-
ния. Важно, что в этом случае носителями необходимой ин-
формации могут быть уже наши курсанты.

Примитивизм формы предоставления информации 
на CD-R дисках пока диктуется отсутствием доступа к 
Интернету у большей части наших слушателей. Тем не ме-
нее, сотрудниками кафедры уже созданы несколько учебных 
модулей в программе iLogos, которые используются как эле-
мент ДО.

Программа iLogos разработана компанией iPoint. Её 
функциональность привлекательна рядом технических ре-
шений, в числе которых:

– легкий импорт SCORM-курсов в систему;
– возможность экспорта курсов из системы;
– встроенный online-редактор SCORM-совместимых 

курсов с возможностью редактирования HTML-страниц на 
сервере;

– простой, удобный интерфейс;
– простота установки;

– невысокие требования к компьютерам клиентов, на ко-
торых должен быть настроен доступ в Интернет и установ-
лен один из распространенных браузеров.

2-ой этап. Полученные курсантами в начале тематиче-
ского цикла CD-R диски служат вспомогательным материа-
лом для индивидуальной подготовки по методикам деловых 
игр, ситуационных задач и методу проектов.

3-ий этап. Для закрепления полученных на циклах зна-
ний, а так же для развития у слушателей способностей само-
стоятельно приобретать новые знания и развивать мышле-
ние, проводятся тематические конференции, на которых слу-
шатели представляют собственные презентации на заданную 
тему. Для подготовки конференций слушатели используют 
имеющийся на дисках лекционный материал, дополнитель-
но предоставляемую информацию, а так же библиотечные 
ресурсы ИГМАПО. Конференции ценны ещё и тем, что 
часто доклады специалистов представляют собственный 
опыт и дополняют лекционный курс случаями из практики. 
Доклады могут быть скопированы на любой электронный 
носитель для ознакомления слушателями. Специалисты, 
имеющие опыт работы по специальности, часто не умеют до-
статочного опыта в работе с ПК, в чем им помогают молодые 
специалисты. Так устанавливаются контакты и взаимопони-
мание.

4-ый этап. Тренинг по самотестированию в реальном 
времени перед сдачей экзамена можно проводить, как с до-
машнего компьютера, так и с ПК на кафедре, войдя на сайт 
некоммерческого партнерства (ассоциации) специалистов 
лабораторной диагностики http://asld.baikal.ru. Как в про-
грамме iLogos, так и на СD-R дисках курсантам предложены 
тестовые задания по всем вопросам клинической лаборатор-
ной диагностики с возможностью самоконтроля для подго-
товки к рубежному тестированию.

Как показывает опыт, применение комплексной техно-
логии преподавания на курсах повышения квалификации 
врачей клинической лабораторной диагностики позволяет 
активизировать творческий и профессиональный потенциал 
обучающихся, улучшает и ускоряет восприятие материала, 
заставляет врачей с разных сторон посмотреть на некоторые 
аспекты своей деятельности, а также делает процесс обуче-
ния интересным и необычным.
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ДеЯТеЛЬноСТЬ ИрКуТСКоЙ ГоСуДарСТВенноЙ МеДИЦИнСКоЙ аКаДеМИИ ПоСЛеДИПЛоМноГо
 образоВанИЯ В реаЛИзаЦИИ «КонЦеПЦИИ оСуЩеСТВЛенИЯ ГоСуДарСТВенноЙ ПоЛИТИКИ 

ПроТИВоДеЙСТВИЮ ПоТребЛенИЯ ТабаКа на 2010-2015 ГоДы»

Юлия Николаевна Краснова
(Иркутская государственная медицинская академия последипломного образования, ректор – д.м.н., проф. 

В.В. Шпрах, кафедра геронтологии и гериатрии, зав. – к.м.н., доц. В.Г. Пустозеров)

резюме. По результатам исследования GATS, Россия занимает лидирующие позиции по распространенности 
курения табака в мире. Правительство Российской Федерации разработало и утвердило «Концепцию осуществле-
ния государственной политики противодействия потреблению табака на 2010-2015 годы». В статье проведен ана-
лиз деятельности ИГМАПО в рамках реализации данной концепции. Представлена собственная образовательная 
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программа «Жизнь без табака».
Ключевые слова: курение табака, профилактика, концепция.

THE ACTIvITy OF IRKUTSK STATE MEDICAL ACADEMy OF pOSTGRADUATE STUDIES IN REALIZATION 
OF THE CONCEpT OF pUBLIC pOLICy OF COUNTERMEASURES AGAINST TOBACCO USE FOR 2010-2015»

Y.N. Krasnova
(Irkutsk State Medical Academy of Continuing Education)

Summary. By the results of research of GATS Russia ranks the leader positions on the prevalence of tobacco smoking 
in the world. The government of the Russian Federation has formulated and approved the «Concept of public policy of 
countermeasures against  tobacco smoking for 2010-2015». The paper analyzes the activities of Irkutsk State Medical 
Academy of Postgraduate Studies in the network of this concept. The own educational program «Life without Tobacco» has 
been presented.

Key words: tobacco smoking, prevention, of the concept.

По данным результатов Глобального опроса взрослого 
населения о потреблении табака (GATS), среди стран, вклю-
ченных в исследование, Россия вышла на первое место по 
распространенности табакокурения в мире. Курильщиками 
в Российской Федерации (РФ) являются 39,1% или 43,9 мил-
лиона человек [1]. Наибольшую озабоченность вызывают 
данные по распространенности курения среди лиц молодого 
возраста. Результаты опроса продемонстрировали, что среди 
мужчин в возрасте 19-24 лет курильщиками являются 62%, а 
среди женщин – 49,8% опрошенных. Среди женщин, детей и 
подростков в России за последние 5 лет отмечается рост по-
требления табака в 3 раза.

В 2004-2005 гг. сотрудниками ИГМАПО было проведено 
эпидемиологическое исследование по изучению распростра-
ненности табакокурения на территории Иркутской области. 
Полученные данные также отражают значимость проблемы 
курения табака среди молодых лиц, в том числе подростков.

В ответ на глобализацию табачной эпидемии в мире, 
Всемирная Организация Здравоохранения (ВОЗ) разрабо-
тала Рамочную конвенцию ВОЗ по борьбе против табака 
(РКБТ). Данный документ является международным согла-
шением, принятым в мае 2003 г. на 56-ой сессии Всемирной 
Ассамблеи Здравоохранения. Это первый юридический до-
кумент, целью которого является снижение смертности из-
за употребления табака и сокращение использования табака 
во всем мире. Россия присоединилась к РКБТ в апреле 2008 
года и  стала 157-й страной – участницей договора. РКБТ 
содержит конкретные обязательства для стран-участниц 
Конвенции, в частности:

– разработка и внедрение эффективных информацион-
ных и обучающих федеральных и региональных программ, 
направленных на пропаганду прекращения употребления 
табака;

– включение диагностики и лечения табачной зависимо-
сти, а также консультирования по прекращению курения в 
государственные программы по здравоохранению и образо-
ванию, планы и стратегии, с участием соответствующих ме-
дицинских, общественных и социальных работников;

– сотрудничество с другими сторонами в целях увеличе-
ния доступности, в том числе и финансовой, лечения табач-
ной зависимости, включая фармацевтическую продукцию.

Во исполнение присоединения Российской Федерации 
к РКБТ, в соответствии со статьей 5 РКБТ, 23 сентября 

2010 г. председатель правительства РФ В. Путин подписал 
Распоряжение от №1563-р « О Концепции осуществления 
государственной политики противодействия потреблению 
табака на 2010-2015 годы» [3].

Целью Концепции является создание условий для защи-
ты здоровья россиян от последствий потребления табака и 
воздействия табачного дыма путем реализации мер, направ-
ленных на снижение потребления табака и уменьшение его 
воздействия на человека. Итогом реализации Концепции 
является создание условий для дальнейшего постоянного 
снижения распространенности потребления табака среди 
населения, что позволит в долгосрочной перспективе сни-
зить уровень распространенности потребления табака среди 
населения Российской Федерации до 25 процентов, а также 
достичь ежегодного снижения показателей заболеваемости и 
смертности от болезней, связанных с потреблением табака.

Концепция включает перечень конкретных мер, которые 
должны быть осуществлены для достижения поставлен-
ной цели. Довольно крупный раздел мер по реализации 
Концепции затрагивает медицинские образовательные 
учреждения, к ним относятся:

– подготовка работников здравоохранения для осу-
ществления разъяснительной работы о пагубном воздей-
ствии табака на здоровье;

– разработка и включение в образовательные стан-
дарты и программы медицинских средних специальных 
и высших учебных заведений разделов, включающих све-
дения о влиянии потребления табака на здоровье чело-
века;

– организация постоянного последипломного обу-
чения медицинских работников современным методам 
оказания медицинской помощи, направленной на отказ 
от потребления табака;

– проведение научных исследований в области изуче-
ния воздействия табака на организм человека и повыше-

ния эффективности лечебно-профилактических программ, 
предусматривающих отказ от потребления табака, оценка их 
эффективности.

Для успешной реализации поставленных задач необхо-
дима профессиональная подготовка кадров образователь-
ных учреждений для дальнейшего проведения обучения 
студентов, интернов, ординаторов, слушателей вопросам, 
связанных с влиянием табака на организм человека и помо-
щи курящему пациенту. По распоряжению Минздрава РФ, 
в высших медицинских учреждениях и учреждениях по-
следипломного обучения специалистов в 2011 году должны 
были быть организованы и проведены циклы тематического 
усовершенствования для преподавателей «Медицинская по-
мощь по отказу от потребления табака и лечение курящего 
человека». В мае 2011 года сотрудниками ИГМАПО был про-
веден цикл тематического усовершенствования для препода-
вателей академии. На цикле обучались сотрудники кафедр, 
таким образом, в настоящее время на всех кафедрах акаде-
мии имеются специалисты, владеющие современными мето-
дами диагностики и лечения табачной зависимости.

Дальнейшими конкретными мерами по реализации 
Концепции могут стать:

– разработка и проведение циклов тематического усовер-
шенствования и семинаров для врачей и среднего медицин-
ского персонала по влиянию табака на организм человека и 
лечению табачной зависимости;

Рис. 1. Распространенность  курения среди мужчин и женщин 
Иркутской области в различных возрастных группах [2].
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– включение в учебно-тематические планы основных 
дисциплин обучения студентов, интернов, ординаторов про-
фильной информации о табакокурении (в рамках обучения  
на основной кафедре);

– включение в учебно-тематические план дисциплин об-
учения студентов, интернов, ординаторов, врачей семинара 
по современным методам лечения табачной зависимости (в 
рамках смежных дисциплин).

Целью вышеуказанных мероприятий является подго-
товка специалистов, владеющих современными знаниями о 
влиянии табака на организм человека, способных самостоя-
тельно формировать мотивацию у курящего пациента на от-
каз от курения и лечение табачной зависимости с позиции 
«доказательной медицины».

В 2011 году в ИГМАПО была разработана, утверждена и 
реализована образовательная программа «Жизнь без табака».

Целью программы являлось повысить информирован-
ность медицинских работников и населения о последствиях 
потребления табака  и современных эффективных методах 
отказа от курения.

Основные задачи программы:
1. Обучить врачей и средний медицинский персонал 

Иркутской области современным представлениям об опас-
ности потребления табачных изделий, способах прекраще-
ния их потребления и возможностях лечения табачной за-
висимости, основанных на принципах доказательной меди-
цины;

2. Повысить уровень знаний населения по влиянию таба-
ка на здоровье человека и способам отказа от курения;

3. Организовать медицинскую и психологическую по-
мощь желающим преодолеть табачную зависимость;

4. Осуществить взаимодействие с высшими учебными 
заведениями Иркутской области, направленное на борьбу с 
табакокурением;

5. Совершенствовать организационно-методическое и 
информационное сопровождение деятельности по борьбе с 
табакокурением.

Для реализации программы была создана рабочая груп-
па, в состав которой вошли сотрудники ИГМАПО, проучен-
ные как в России, так и в международных центрах по обу-
чению специалистов, занимающихся лечением табачной за-
висимости.

В план мероприятий программы «Жизнь без табака» 
включено:

I. Образование медицинских работников:
– В учебно-тематический план циклов общего и темати-

ческого усовершенствования врачей различных специально-
стей включен 6 часовой семинар «Табачная зависимость: ме-
тоды диагностики и лечения». Целевой аудиторией являлись 
слушатели циклов повышения квалификации ИГМАПО.

– В учебно-тематический план клинической ординатуры 
и интернатуры включен семинар (12 часов) «Табачная зави-
симость: методы диагностики и лечения». Целевая аудито-
рия – ординаторы и интерны ИГМАПО.

– Организовано и проведено 2 семинара «Современные 

методы профилактики табакоассоциированных заболева-
ний» (36 ч.) для врачей ЛПУ Иркутской области.

– Для врачей Иркутской области проведена междисци-
плинарная конференция «Табакоассоциированные заболе-
вания: взгляд клиницистов». В конференции участвовали 
специалисты различных специальностей (терапевты, кар-
диологи, хирурги, онкологи, пульмонологи), представившие 
обзор самых современных исследований по влиянию табака 
на организм человека и методы лечения курящего пациента. 
На конференцию был приглашен один из ведущих специали-
стов МАПО г. Санкт-Петербурга для представления между-
народного и собственного опыта создания мотивации на от-
каз от курения у пациентов.

– Для повышения мотивации врачей к изучению совре-
менных аспектов лечения курящих пациентов  в тестовые 
вопросы сертификационного экзамена врачей всех специ-
альностей были включены вопросы по лечению табачной 
зависимости.

– Для обучения врачей и среднего медперсонала сотруд-
никами ИГМАПО были подготовлены и опубликованы ме-
тодические рекомендации по современным принципам лече-
ния табачной зависимости.

II. Образование населения
– Создан телефон «горячей линии» по отказу от курения 

в Иркутской области, по которому каждый желающий мог 
получить квалифицированную консультацию специалиста о 
современных методах отказа от курения.

– В течение года в ИГМАПО работал кабинет по отказу 
от курения, в котором бесплатно проводился прием курящих 
пациентов, желающих отказаться от курения табака.

Важным разделом Концепции является перечень мер по 
защите от воздействия табачного дыма. Одна из них – это 
введение полного запрета на курение табака на территории 
и в помещениях образовательных учреждений, а также на 
территории и в помещениях организаций здравоохранения 
и повышение ответственности работодателей за курение ра-
ботников на рабочих местах. Это подразумевает не столько 
вывешивание запретительных надписей о курении, сколько 
реализация комплексных мер, направленных на недопуще-
ние курения в помещениях учреждений и стимулирование 
работников к прекращению курения. В соответствии с дан-
ным разделом, всем образовательным медицинским учреж-
дениям необходимо разработать план перехода к «учрежде-
ниям, свободными от табака».

Таким образом, образовательные медицинские учрежде-
ния являются важными структурами, на которые правитель-
ством возложена ответственность по реализации большого 
раздела мер «Концепции осуществления государственной 
политики противодействию потребления табака на 2010-
2015 годы» в Российской Федерации. Образовательная про-
грамма «Жизнь без табака» ИГМАПО может явиться при-
мерной моделью реализации «Концепции осуществления 
государственной политики противодействию потребления 
табака на 2010-2015 годы» для образовательных медицин-
ских учреждений.
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резюме. По разработанной методике проведен комплексный мониторинг доклинических изменений функ-
ций основных органов и систем у детей начальных классов средних школ города Иркутска и Иркутской области. 
Результаты мониторинга создают основу для внедрения системы донозологической диспансеризации детского на-
селения в профилактическую медицину региона. Реализация задач Мониторинга предполагает активное участие 
родителей и школы в вопросах коррекции выявленных факторов риска основных неинфекционных заболеваний в 
рамках первичной медицинской профилактики.

Ключевые слова: профилактическая медицина, факторы риска заболеваний и их коррекция, медицинская про-
филактика в образовательной среде, мониторинг дисфункциональных состояний детей начальных классов.

THE RESULTS OF MONITORING OF DySFUNCTIONAL CONDITIONS AT CHILDREN OF ELEMENTARy GRADES
 IN THE IRKUTSK REGION. THE TECHNOLOGIES OF HEALTH pROTECTION AT SECONDARy SCHOOLS

D.V. Piven1, A.E. Agapitov1, Е.A. Agapitov1, T.М. Maksikova2, V.G. Savvateeva3, E.V. Pomazkina4
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Summary. In conformity with the developed methodology complex monitoring of pre-clinical changes was carried out 
at children of initial classes of secondary schools in Irkutsk and the Irkutsk region. The results of monitoring create a basis 
for system introduction of pre-clinical examination of children’s population in preventive medicine of region. Realization 
of problems of Monitoring assumes active participation of parents and school in correction of the revealed risk factors of 
mainnon infectious diseases within the limits of primary medical preventive maintenance.

Key words: preventive medicine, risk factors of diseases and their correction, prophylaxisin educational sphere, 
monitoring of dysfunctional conditions of children of initial classes.

В рамках развития службы профилактической медицины 
Иркутской области, разработки её технологий, структуры и 
функциональных элементов в последнее время внедряется 
ряд новых программ и медико-социальных проектов. Одним 
из таких проектов является разработка, внедрение в практику 
профилактической медицины региона и поэтапное проведе-
ние комплексного Мониторинга доклинических показателей и 
характеристик функций основных органов и систем детей на-
чальных классов средних школ города Иркутск и ряда других 
населенных пунктов Иркутской области (далее – Мониторинг 
или – доклиническая диагностика по контексту).

Цели Мониторинга – формирование базовых основ и 
перспектив развития методологии профилактической меди-
цины региона в части создания системы донозологической 
диспансеризации детского населения и разработки прин-
ципов функциональных элементов электронного паспорта 
здоровья населения всех возрастных групп на перспективу 
дальнейших исследований.

Задачи Мониторинга. Наряду с ранней доклинической 
диагностикой дисфункциональных состояний в задачи 
Мониторинга было включено изучение некоторых нозоген-
ных факторов риска основных неинфекционных заболеваний 
(ОНЗ) биологической и социальной природы. Также были за-
планированы к изучению интегративные показатели имму-
нитета и нутриентного статуса обследуемых детей с приме-
нением авторских инновационных технологий. Реализация 
задач Мониторинга предполагает активное совместное и 
одновременное участие родителей и школы в вопросах до-
клинической реабилитации, коррекции выявленных факто-
ров риска (ФР) ОНЗ и в реализации рекомендованных мер 
первичной медицинской профилактики (ПМП) ОНЗ.

Нормативная база исследования. Соглашение о про-
ведении данного Мониторинга заключёно между ГБОУ 
«Иркутская государственная медицинская академия 
последипломного образования» (далее – ИГМАПО), 
Министерством здравоохранения Иркутской области (да-

лее – МЗ ИО), Министерством образования Иркутской об-
ласти (далее МО ИО) и ООО «Центр здоровьесберегающих 
технологий Сибфарм». Это обусловило возможность про-
ведения Мониторинга в достаточно новом для региональ-
ного профилактического здравоохранения формате частно-
государственного партнерства, когда бизнес может играть 
роль социально ориентированного новатора-застрельщика 
целого ряда перспективных и социально-значимых про-
ектов и новых направлений медицинской деятельности. 
Программа Мониторинга и все его практические разделы по 
компетенции предварительно согласованы с органами госу-
дарственного надзора в сфере образования по Иркутской 
области и находятся под их контролем, а также под контро-
лем комиссии по здравоохранению общественной палаты 
Иркутской области.

Министерство образования Иркутской области письмом 
предварительно утвердило перечень средне образователь-
ных учреждений региона согласованных Министерством об-
разования к участию в Мониторинге.

Материалы и методы. Исходя из представленных выше 
целей и задач Мониторинга, ещё на этапе разработки плана и 
содержания исследования были определены и в дальнейшем 
корректировались, исходя из оценки достигаемых промежу-
точных результатов, многие ключевые функциональные эта-
пы Мониторинга.

На первом этапе Мониторинга медиками – участника-
ми программы доклинической диагностики проводились 
встречи с частью родителей детей, разъяснены цели и зада-
чи Мониторинга, роль самих родителей в реализации задач 
проекта в пределах их возможностей. С октября 2011 года в 
регионе начата фактическая и системная работа по данному 
направлению.

Следует особо подчеркнуть следующее. Первое. Вся 
идеология Мониторинга строится на оценке его результа-
тивности в части выполнения рекомендаций по коррекции 
факторов риска ОНЗ у детей [4,7]. Второе. Используются 
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возможности динамического контроля изменения в состоя-
нии здоровья детей под влиянием корригирующих и профи-
лактических мероприятий, а также мер доклинической реа-
билитации детей [6,9]. Поэтому для участия в Мониторинге 
привлечены только те дети, родители которых согласились 
на активное содействие проведению корригирующих и про-
филактических мероприятий в семье в последующем, при 
получении индивидуальных рекомендаций и предписаний. 
Данные мероприятия должны проводиться в соответствии 
с результатами заключений доклинической диагностики и 
индивидуальными динамическими развёрнутыми планами 
рекомендаций, предложенных врачами проекта на основа-
нии практики профилактической и клинической медицины 
[5,9,10].

Предварительно получено письменное осведомлённое 
согласие родителей на участие их детей в Мониторинге при 
условии неразглашении и сохранении конфиденциальности 
полученных результатов и всех параметров медицинских ис-
следований и результатов корригирующих мероприятий.

Вторым функциональным этапом Мониторинга – являл-
ся собственно процесс первичного сбора информации о со-
стоянии органов и систем детей [2,3]. 

Технологическим методом сбора информации для по-
следующей оценки доклинического состояния здоровья де-
тей и доклинических дисфункциональных изменений нами 
был избран метод «МЕДИСКРИН». При проектировании и 
планировании Мониторинга нами были учтены как поло-
жительные и продуктивные следующие свойства и качества 
метода «МЕДИСКРИН», обеспечивающие надлежащий уро-
вень валидности исследования.

1. Возможность относительно быстрого проведения мас-
сового скринингового исследования целевых контингентов 
населения с получением целевых параметров исследования, 
подлежащих продуктивной и результативной статистиче-
ской и аналитической обработке.

2. Возможность выявления доклинических и ранних 
клинических изменений в функциональном состоянии орга-
нов и систем организма с удовлетворяющим исследователей 
уровнем достоверности полученной доклинической, клини-
ческой и статистической информации.

3. Возможность определения факторов риска ОНЗ инте-
гративным методом (!) как в индивидуальном (персонифи-
цированном варианте итогового заключения, так и в вариан-
те обобщения и выявления групповых (ареальных) ФР ОНЗ.

В системном и прикладном понимании вопроса метод 
«МЕДИСКРИН» следует воспринимать и оценивать как 
интегративную автоматизированную систему обследова-
ния, которая может быть использована непосредственно 
в образовательных учреждениях и в иных условиях и фор-
матах проведения скрининговых исследований и целевого 
мониторинга. Метод открывает широкие возможности для 
достаточно высокой пропускной способно-
сти при обследовании населения всех воз-
растных групп, не требует дополнительно-
го привлечения медицинского персонала и 
поэтому в нашем исследовании эффективно 
работал именно в двух режимах.

1) В режиме скрининга – режим обсле-
дования учащихся для выявления докли-
нических групп риска (с последующими 
корригирующими мероприятиями) или 
нуждающихся в обследовании определенных специалистов в 
клинической медицине.

2) В режиме мониторинга – сравнения показателей функ-
ционального состояния органов и систем в различные пе-
риоды наблюдения, что позволяет по основным системам 
организма отслеживать динамику отклонений от нормы и 
оценивать эффективность и результативность проводимых 
реабилитационных и корригирующих мероприятий.

Обработку результатов измерений выполняет компью-
терная программа, в которой обобщен опыт многих десятков 
лучших врачей. Эта программа находится на сервере в сети 
интернет, что позволяет централизованно интегрировать и 
обобщать результаты миллионов обследований, с каждым 
днем повышая точность и достоверность используемых 
скрининговых правил. Начиная со второго обследования, 
программа оценивает динамику изменения состояния чело-
века. Начиная с восьмого обследования, программа строит 

Таблица 1
Количественные данные и гендерные характеристики обследованных детей 

за период с ноября по май 2011 – 2012 гг.
Школы и
гимназии

Мальчики (М) Девочки (Д) М + Д
Количество
обследованных

Средний
возраст

Количество
обследованных

Средний
возраст

Средний
возраст

22 470 9,61 392 9,45 9,53

«индивидуальный образ» человека и последующий скрининг 
осуществляет путем сравнения текущего состояния паци-
ента с его «индивидуальным образом». Это на порядок сни-
жает вероятность ошибки скрининга. При необходимости 
специально подготовленный врач может дать расширенную 
консультацию по вопросам первичной медицинской профи-
лактики.

Ежегодная диспансеризация населения лишь частично 
помогает решать подобные задачи. Во-первых, диспансери-
зацию проходит лишь часть населения. Во-вторых, недопу-
стимо велик интервал между обследованиями – целый год. 
За год некоторые заболевания могут стать необратимыми. 
В-третьих, затраты на ежегодную диспансеризацию всего 
населения России превысили бы 150 млрд. руб. (в 2009 году 
норматив затрат на диспансеризацию одного человека уста-
новлен в размере 1042 руб.), если обследовалось всё населе-
ние. В реальности деньги в размере около 5 млрд. руб. вы-
деляются на обследование 4 млн. граждан России. Что делать 
остальным 140 млн. непонятно. И последнее. На проведение 
диспансеризации придется привлечь не менее половины из 
2 миллионной армии медицинских работников, которые это 
время могли провести более эффективно, оказывая пациен-
там медицинскую помощь.

Третий этап исследования состоял из двух относительно 
самостоятельных промежуточных функциональных элемен-
тов. Прежде всего, были проведены выборочные исследова-
ния детей исключительно «МЕДИСКРИНОМ», и проанали-
зированы полученные данные и существующие варианты 
заключений. Затем исследования «МЕДИСКРИНОМ» со-
четались с параллельным осмотром детей: визуальное ис-
следование слизистой носа, носоглотки, нёбных миндалин, 
слизистой языка, пальпация лимфатических узлов шеи, око-
лоушных и заушных лимфатических узлов, состояние каймы 
губ. Также в комплексном обследовании учащихся был при-
менён метод иридодиагностики (как метод высокой чувстви-
тельности, информативности, специфичности и как метод 
ранней, доклинической вегетативной диагностики). Такой 
подход позволил нам увереннее воспринимать дифферен-
цированные варианты интегративной диагностики метода 
«Медискрин». Более того, фактически для медиков проекта 
«доклиническая диагностика» речь шла о субъективной «ка-
либровке» оценки и интерпретации в дальнейшем получен-
ных методом «МЕДИСКРИН» данных. Это необходимо для 
определения и понимания модальности свойств метода в 
условиях массовых исследований, оценки заключений с воз-
можностью интерпретации в клиническую лексику.

Количественные данные и гендерные характеристики 
обследованных детей по итогам первого этапа Мониторинга 
за период с ноября по май 2011 – 2012 гг. следующие (табл. 1). 
Общее количество осмотренных в начальных классах детей 
– 862 человека.

Четвёртый этап – обработка полученных результатов 
и заключений метода «МЕДИСКРИН». В частности резуль-
таты исследования описаны и часто интерпретированы в 
параклиническом и даже клиническом лексическом вариан-
те заключений. Последнее является существенным обстоя-
тельством, так как далеко не всегда мы можем использовать 
лексику парамедицины и превентологии в заключениях и ре-
комендациях, чтобы это было понятно клиницисту и врачу 
общей практики.

Наиболее важным является тот факт, что на четвёртом 
этапе реализовывалась ведущая задача исследования – выра-
ботка комплексных индивидуальных рекомендаций, направ-
ленных на коррекцию выявленных факторов риска заболе-
ваний детей, меры первичной медицинской профилактики. 
При необходимости, при выявлении нозологических форм, 
даны прямые рекомендации по дальнейшему обследованию 
(срочность, вид исследования) в клинической медицине. 
Рекомендации прописаны тщательно и детально с учётом 



152

Сибирский медицинский журнал, 2012, № 7

всех выявленных нозогенных обстоятельств в отношении 
всех заинтересованных органов и систем. Но поскольку мас-
совый характер исследования ограничивал возможности аб-
солютной индивидуализации рекомендаций, на основании 
градиента нозологической рискогенности, предъявляемой 
«МЕДИСКРИНОМ», нами были выработаны четыре диф-
ференцированных уровня комплексных рекомендаций по 
принципу от низкого уровня риска заболевания к высокому 
уровню риска. Имелось в виду, что выполнение индивиду-
альных рекомендаций родителями в отношении их детей по-
зволит нам в дальнейшем осуществлять контроль эффектив-
ности и результативности проводимых превентологических 
мероприятий и оценит качество рекомендательной базы, 
созданной нами в интересах программы Мониторинга [1].

Используемый нами подход в процессе проведения ис-
следования показал себя высокоэффективным, не предъяв-
ляющим новых требований к увеличению профессиональ-
ной нагрузки педиатрической службы. Мы полагаем, что 
применение технологии «МЕДИСКРИН» позволило нам 
повысить качество медицинских профилактических осмо-
тров учащихся и существенно сократить время обследова-
ния одного ребенка. Методом прямого и косвенного анализа 
полученных данных с применением имеющихся в клинике и 
ранее опробованных методов, определены уровни дефици-
тов микронутриентов.

«МЕДИСКРИН» дополнительно позволил оценивать со-
стояние иммунитета и соотнести его с дефицитами микро-
нутриентов.

Выявлены некоторые закономерности распределения ФР 
ОНЗ в разных школах Иркутска. Определена структура рас-
пространенности основной нозологии, доклинических форм 
и дисфункций. В частности выявлены существенные расхо-
ждения (на 25-40%, а по некоторым нозологиям и более) по 
вопросам эпидемиологии целого ряда нозологических форм 
между нашими результатами и показателями, представлен-
ными в Государственных региональных докладах о состоя-
нии здоровья и заболеваемости детского и подросткового 
населения Иркутской области [8]. Наши данные говорят о 
значительно большем нозогенном и нозологическом пора-
жении детей по заболеваниям носоглотки (в т.ч. – хрониче-
ский и подострый тонзиллит), по дисфункциям желчного 
пузыря и поджелудочной железы, по гастроэнтероколиту в 
сочетании с дисбактериозом (дисбиозом) и т.п.

К настоящему времени с частью родителей детей, уча-
ствующих в Мониторинге (около 27%), проведены групповые 

и индивидуальные беседы. В дальнейшем это процент будет 
увеличен. Цель бесед – медицинское профилактическое кон-
сультирование по всему спектру нозогенных факторов, вы-
явленных при обследовании у детей. Беседы мотивируют 
родителей к более тщательному выполнению рекомендаций, 
формируют у них представления о перспективах отношений 
с рабочей группой Мониторинга. Выполнение рекомендаций 
в этом случае становится более тщательным, осмысленным, 
формируется повышенная приверженность к здоровьесбе-
режению. По итогам промежуточных этапов Мониторинга 
родители, пожелавшие участвовать в Мониторинге и далее, 
обязаны подготовить отчёт по содержанию и существу про-
ведённых корригирующих из предложенных им мероприя-
тий. Опросник подготовлен нами на основании ранее выдан-
ных рекомендаций к мерам профилактики заболеваний.

Мы полагаем актуальным проведение Мониторинга с 
определением обследованным детям перечня дифферен-
цированных рекомендаций, требующих их выполнения в 
основном в домашних условиях, при заинтересованном от-
ношении родителей к здоровью своих детей. Это тем более 
важно, что коррекция дефицитов нутриентов и функции 
пищеварительной системы способствуют наращиванию 
индивидуальной когнитивности ребёнка и способствует 
сохранению экспрессии социально компетентных генов. 
Формирование индивидуальной культуры здоровья – инте-
гративный процесс, направленный на развитие личностных 
качеств, которые реализуются в когнитивном, аксеологиче-
ском и поведенческом разделах жизнедеятельности челове-
ка. Фундаментальной задачей формирования культуры здо-
ровья является рассмотрение проблемы в контексте задач 
образования и развития личности с надлежащим уровнем 
гражданственности и духовности.

В заключении выразим наше мнение по поводу того, что 
главная задача образования не только дать высокое качество 
образования, но сформировать активную, трудоспособную 
созидающую личность в социальном (когнитивность) и 
биологическом (здоровье соматическое) плане. Ведущими 
медико-педагогическими принципами формирования куль-
туры здоровья и приверженности здоровьесбережению де-
тей и их родителей являются системность, комплексность, 
учет возрастных, половых и индивидуальных особенностей 
детей, межотраслевая преемственность, вариативность, гу-
манизм, диалектическое единство обучения и здоровьесбе-
режения, рациональное и персонифицированное сочетание 
умственных и физических нагрузок.
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СТанДарТы КонТроЛЯ КачеСТВа обученИЯ СЛуШаТеЛеЙ КаК СреДСТВо орГанИзаЦИонно-
МеТоДИчеСКоГо СоПроВоЖДенИЯ ПеДаГоГИчеСКоЙ  ТраеКТорИИ ПреПоДаВаТеЛеЙ 
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Светлана Михайловна Горбачева1, Александр Викторович Маньков1, Марина Геннадьевна Голубчикова1,2
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кафедра педагогики, зав. – д.п.н., проф. Е.Л. Федотова)

резюме. В статье представлен подход к оценке качества обучения слушателей на этапе дополнительного про-
фессионального медицинского образования, разработанный в рамках международного проекта Tempus-4 «Система 
обучения в течение всей жизни для преподавателей медицинских вузов». Вариативность в выборе способов кон-
троля слушателей является одним из средств выстраивания индивидуальной педагогической траектории препо-
давателей.

Ключевые слова: стандарт, стандарты контроля качества обучения, дополнительное профессиональное образо-
вание, индивидуальная педагогическая траектория, организационно-педагогическое сопровождение.

QUALITy CONTROL STANDARDS OF STUDENTS AS A MEANS OF ORGANIZATIONAL AND 
METHODICAL SUppORT OF TEACHERS TRAjECTORy OF FURTHER EDUCATION

S.M. Gorbacheva1, A.V. Mankov1, M.G. Golubchikova1,2

(1Irkutsk State Medical Academy Continuing Education, 2East-Siberian State Academy of Education)

Summary. The paper presents an approach to assessing the quality of education students at the stage of additional 
professional medical education, developed within the project Tempus-4 “A Training system throughout the life of medical 
schools for teachers”. Variation in the choice of ways to control the audience is a means of building individual educational 
trajectory of teachers.

Key words: continuing professional education, individual educational trajectory, organizational and methodological 
support.

Современный этап развития общества характеризует-
ся необходимостью непрерывности образования в любой 
сфере. На сегодняшний день в системе дополнительного 
профессионального образования, особенно на послевузов-
ском этапе (профессиональная переподготовка и повышение 
квалификации), отсутствуют обновленные образовательные 
стандарты и какие-либо регламентирующие требования к 
организации учебного процесса. Требования, как правило, 
прописываются к результатам подготовки обучающихся. В 
этой связи можно отметить, что контроль качества подго-
товки слушателей в дополнительном профессиональном ме-
дицинском образовании регламентируется нормативными 
документами, перечень которых представлен ниже:

– Закон РФ “Об образовании” №3266-1 от 10 июля 1992 г.
– Типовое положение «Об образовательном учрежде-

нии дополнительного профессионального образования 
(повышения квалификации) специалистов» (утверждено 
Постановлением Правительства Российской Федерации от 
26 июня 1995 г. №610.

– Приказ Министерства здравоохранения и социально-
го развития Российской Федерации от 11 января 2011 г. №1н 
«Об утверждении Единого квалификационного справочника 
должностей руководителей, специалистов и служащих, раз-
дел «Квалификационные характеристики должностей руко-
водителей и специалистов высшего профессионального и 
дополнительного профессионального образования».

– Приказ Министерства здравоохранения и социального 
развития Российской Федерации от 23 апреля 2009 г. №210н 
«О номенклатуре специальностей специалистов с высшим и 
послевузовским медицинским и фармацевтическим образо-
ванием в сфере здравоохранения Российской Федерации».

– Приказ Министерства здравоохранения и социального 
развития Российской Федерации от 7 июля 2009 г. №415н «Об 
утверждении Квалификационных требований к специали-
стам с высшим и послевузовским медицинским и фармацев-
тическим образованием в сфере здравоохранения».

– Приказ Минздрава России от 03.08.2012 г. №66н «Об 
утверждении Порядка и сроков совершенствования меди-
цинскими работниками и фармацевтическими работниками 
профессиональных знаний и навыков путем обучения по 
дополнительным процессиональным образовательным про-
граммам в образовательных и научных организациях».

– Письмо Министерства здравоохранения и социально-

го развития Российской Федерации от 19 марта 2009 г. №16-
4/10/2-1797 (к приказу Министерства здравоохранения и 
социального развития Российской Федерации от 9 декабря 
2008 г. №705н «Об утверждении Порядка совершенствования 
профессиональных знаний медицинских и фармацевтиче-
ских работников»).

– Приказ Министерства образования Российской 
Федерации от 6 сентября 2000 г. №2571 «Об утверждении 
Положения о порядке и условиях профессиональной пере-
подготовки специалистов».

– Рекомендации Министерства образования по итоговой 
государственной аттестации слушателей образовательных 
учреждений дополнительного профессионального образо-
вания от 21 ноября 2000 №35-52-172ИН/35-29.

– Стандарты медицинской помощи по специальностям.
– Типовые программы подготовки медицинских кадров.
Преподаватель дополнительного медицинского образова-

ния имеет возможность выбирать средства, методы, формы 
и технологии как организации образовательного процесса, 
так и проверки знаний обучающихся. Но чаще всего, ситуа-
ция выбора для врача-преподавателя выступает источником 
тревожности, так как медицинская деятельность изначаль-
но предполагает однозначность в понимании поставленных 
задач, а в педагогической деятельности это, практически не 
реально. Поэтому перед методическими службами в системе 
профессионального медицинского образования стоит зада-
ча сопровождения преподавателей в их профессиональной 
педагогической деятельности. Таким образом, с одной сто-
роны, возможность выбора собственной индивидуальной 
педагогической траектории, а, с другой, организационно-
методическое сопровождение преподавателей, позволяют 
совершенствовать образовательный процесс и повышать его 
качество.

Останавливаясь отдельно на вопросе оценки качества 
знаний и умений обучающихся, мы считаем закономерным 
вопрос о системе стандартов оценки качества обучения. 
Поскольку стандартизация изначально предполагает един-
ство подходов к процессу оценки, имеет смысл говорить о 
сквозной системе контроля качества обучения медицинских 
кадров, используя унифицированные способы проверки.

При определении и систематизации понятий исполь-
зованы формулировки, предлагаемые авторами проекта 
«Система стандартов контроля качества обучения в меди-
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цинском вузе» Северного государственного медицинского 
университета (г.Архангельск).

Стандарт (от англ. standard — норма, образец, мерило), 
в широком смысле слова – образец, эталон, модель, прини-
маемые за исходные для сопоставления с ними др. объектов; 
нормативно-технический документ по стандартизации, уста-
навливающий комплекс норм, правил, требований к объек-
ту стандартизации и утвержденный компетентным органом 
(большая советская энциклопедия).

Рис. 1. Система стандартов контроля качества обучения на этапе повышения квалификации 
медицинских кадров.

Рис. 2. Система стандартов контроля качества обучения на этапе профессиональной переподготовки 
медицинских кадров.

Стандарты контроля качества обучения – это установ-
ленные в образовательном учреждении требования к сред-
ствам оценки обучающихся, которым необходимо следовать 
в ходе их разработки и использования в процессе текущей, 
промежуточной аттестации и итоговой государственной ат-
тестации выпускников.

Обобщенные схемы стандартов контроля качества обу-
чения для повышения квалификации и профессиональной 
переподготовки представлены на рисунках 1, 2.
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Данные системы стандартов выстроены на основе 
многолетнего опыта работы учреждения дополнительного 
медицинского образования (Иркутская государственная 
медицинская академия последипломного образования). 
Эффективность их подтверждается результатами тестирова-
ния слушателей и востребованностью предлагаемых циклов 
повышения квалификации и переподготовки со стороны по-
требителей образовательных услуг [1].

Как видно из схемы на рисунке 1, на этапе повышения 
квалификации медицинских кадров присутствуют все виды 
контроля: входной, текущий и итоговый, которые обеспечи-
вают качество подготовки слушателей.

Учитывая краткосрочность данной формы подготовки 
(тематическое усовершенствование – от 72 часов; общее усо-
вершенствование – от 144 часов), варианты текущего кон-
троля качества обучения слушателей используются препо-
давателями выборочно в процессе занятий.

Входное и итоговое тестирование организуется отделом 
технологий обучения в специально отведенное время в пред-
назначенных для этих целей компьютерных классах. Устный 
экзамен проводится по мере необходимости для слушателей, 
испытывающих трудности с прохождением итогового тести-
рования.

Стандарты контроля качества обучения для этапа про-
фессиональной переподготовки представлены на рисунке 2. 
Они отличаются большим разнообразием, так как обучение 
в данном варианте дополнительного образования начинает-
ся с 500 часов.

В процессе текущего контроля дисциплины, согласно 
учебному плану, заканчиваются зачетами. Так же для про-
фессиональной переподготовки по большинству предметов 
предусматривается скрининговое (текущее) тестирование, 
выполняющее функцию репетиционного перед итоговым, 
а также с целью текущего контроля знаний слушателей [2]. 
На этапе итогового контроля знаний обучающихся, кроме 
тестирования и обязательного устного экзамена, проводится 
оценка практических навыков слушателей, вызывающая, по-
жалуй, наибольшие затруднения в ее организации и прове-
дении, так как на сегодняшний день нет нормативной базы, 
позволяющей регламентировать данную процедуру. В связи 
с чем, разработка данных стандартов является своевремен-
ным и актуальным процессом.

Безусловно, эта задача решалась, наверное, с первых лет 

существования факультетов и институтов повышения ква-
лификации врачей и провизоров. В литературе, касающейся 
вопросов истории, отмечается, что еще в 70-е годы при про-
хождении слушателями цикла усовершенствования по спе-
циальности особое внимание уделялось методологии и орга-
низации учебного процесса в соответствии с современными 
требованиями, использованию технических средств препо-
давания, просмотру учебных кинофильмов с последующим 
обсуждением принципов их создания, обеспечению лекций 
и практических занятий наглядными пособиями и препара-
тами, планированию научной работы на кафедре, распреде-
лению обязанностей между сотрудниками и т.д. Кроме того, 
преподаватели широко обменивались опытом практических 
занятий и чтения лекций в различных медицинских вузах, 
знакомились с организацией работы отдельных кафедр, с 
планированием и ведением научно-исследовательской рабо-
ты. Слушатели факультетов широко обсуждали формы теку-
щего, поэтапного и заключительного контроля.

Следует заметить, что предлагаемая система стандартов 
является обобщенной и может использоваться в зависимости 
от целей контроля, специфики кафедры, уровня подготовки 
обучающихся, личностных особенностей преподавателя. Не 
всегда тематика разделов обучения позволяет использовать 
все варианты стандартов. Соответственно, выбор наиболее 
эффективных форм текущего контроля является творческой 
задачей преподавателя, позволяет ему по-своему выстраи-
вать собственную педагогическую траекторию. Это не отно-
сится к входному и итоговому контролю, где тест (для всех 
уровней дополнительного образования) и устный экзамен 
(для профессиональной переподготовки) являются обяза-
тельными.

Таким образом, на наш взгляд, принятие системы стан-
дартов на уровне образовательного учреждения, четкое и од-
нозначное их понимание и доведение до всех преподавателей 
позволяет, с одной стороны, выстраивать контроль качества 
обучения, а с другой, творчески организовывать образова-
тельный процесс и проверять его результаты. Но в системе 
дополнительного медицинского образования это требует 
управленческих решений и организационно-методического 
сопровождения. В итоге это способствует разнообразию ин-
дивидуальных педагогических траекторий преподавателей и, 
тем самым, повышению интереса обучающихся к процессу 
профессиональной подготовки и повышения квалификации.
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резюме. В настоящей работе представлена история создания и становления Иркутского областного врачебно-
физкультурного диспансера «Здоровье». Отражены основные этапы развития учреждения, приоритетные направ-
ления деятельности, достигнутые профессиональные успехи коллектива, выполняющего огромный объем работ 
лечебно-профилактического, организационно-методического, реабилитационного и научно-исследовательского 
содержания.

Ключевые слова: врачебно-физкультурный диспансер, врачебно-физкультурная служба, спортивная медици-
на, лечебная физкультура.

IRKUTSK REGIONAL MEDICAL SpORTS TO THE CLINIC «HEALTH» OF 60 yEARS

I.A. Vlasova
(Irkutsk State Medical Academy of Continuing Education)

Summary. In the real work the history of creation and formation of the Irkutsk regional medical and sports clinic “Health” 
is presented. The main stages of development of establishment, the priority activities, the reached professional successes of 
the collective which is carrying out huge amount of works of the treatment-and-prophylactic, organizational and methodical, 
rehabilitation and research contents are reflected.

Key words: medical and sports clinic, medical and sports service, sports medicine, physiotherapy exercises.

В целях обеспечения высокого уровня деятельности 
врачебно-физкультурной службы в декабре 1948 прика-
зом Министра здравоохранения РСФСР № 703 регламен-
тировалось в ряде областей, в том числе Иркутской, раз-
вертывание в 1949-1950 гг. следующих структур: врачебно-
физкультурных центров – 1; врачебно-физкультурных ка-
бинетов в лечебных учреждениях и ВУЗах – 2. Ключевым 
стал 1951 год, когда в г. Иркутске, наконец, был организован 
врачебно-физкультурный кабинет площадью аж 6 м2 на 
первом этаже двухэтажного деревянного дома без удобств 
со штатом – 1 врач, 1 медсестра. Позднее, в 1952 году, соз-
даётся уже целое самостоятельное учреждение Иркутский 
областной врачебно-физкультурный диспансер IV кате-
гории (главный врач Е. Г. Мизандронцева), которому при 
стадионе «Авангард» выделена комната площадью 20 м2. В 
ней и разместилось первое историческое отделение врачеб-
ного контроля за занимающимися физической культурой 
и спортом. Следующее отделение врачебного контроля за 
детским и юношеским спортом приютилось на базе военно-
спортивного отдела Дворца пионеров. В это же время в об-
ластной клинической больнице открывается кабинет ЛФК.

Гордостью диспансера того времени было его оснащение, 
в которое входили электрокардиограф, антропометрическое 
и простейшее реабилитационное оборудование, что способ-
ствовало в 1953 г. присвоению диспансеру III категории.

1954-1986 гг. (главные врачи А.А. Семёнов, О.Е. Ульянов, 
Т.Я. Губерман, В.Я. Селиверстов) знаменательны расширени-
ем площадей диспансера, укреплением позиций врачебно-
физкультурной службы в Приангарье и формированием си-
стемы подготовки кадров. Открываются кабинеты врачебно-
го контроля и ЛФК в городах области при ДЮСШа, спортив-
ных обществах, ВУЗах. Специалисты диспансера работают со 
сборными командами СССР, добиваясь профессионального 

успеха: настольный теннис (В.В. Кириенко); хоккей с мячом 
(Г.И. Губин); художественная гимнастика (В.Л. Сивохов). 
Появляются и первые научные исследования.

В 1987 году, в период сложных социально-экономических 
и политических преобразований в обществе, диспансер воз-
главил Г.И. Губин, тогда кандидат медицинских наук, а ныне 
Заслуженный врач РФ, доктор медицинских наук, профес-
сор, академик РАЕН, обладатель знака отличия «За заслуги 
перед Иркутской областью», Лауреат конкурса «Лучший 
врач спортивной медицины России» 2011 г. (рис. 1).

То напряженное время 90-х годов, когда происходило по-
всеместное сворачивание службы врачебного контроля, по-
требовало от руководителя головного учреждения примене-
ния новой тактики и стратегии относительно ее сохранения, 
принятия нестандартных управленческих решений, повыше-
ния уровня и качества знаний, а также максимизации воли, 
энергии и целеустремленности. Исходя из сложившихся эко-
номических условий существования страны и Иркутского 
региона, была выработана концепция развития диспансера, 
службы врачебного контроля и ЛФК, сохранения, подго-
товки и повышения профессионального мастерства кадро-
вого потенциала реабилитационного направления меди-
цины. Реализация данной политики позволила врачебно-
физкультурной службе Иркутской области укрепить свои 
позиции и наметить дальнейшие пути ее развития.

Сегодня Иркутский областной врачебно-физкультурный 
диспансер «Здоровье» является одним из лидирующих 
лечебно-профилактических учреждений здравоохранения 
региона, который координирует все направления спортив-
ной медицины и лечебной физкультуры в Приангарье. Это 
физкультурно-оздоровительный и реабилитационный центр, 
оказывающий специализированную помощь спортсменам, 
занимающимся физической культурой и спортом различ-

ным возрастным группам населения области, больным, а 
также осуществляющий организационно-методические 
и образовательные функции. В штате диспансера состоя-
ли и успешно трудятся:

– Заслуженных врачей РФ – 2
– доктора медицинских наук – 2
– кандидатов медицинских наук – 3
– 59% врачей и 41% медицинских сестер с высшей ка-

тегорией
– 19% врачей и 6% среднего персонала с первой ка-

тегорией
– Отличников здравоохранения – 3
– Почетными грамотами Министра здравоохранения 

РФ награждены – 4
– Благодарность Министра здравоохранения РФ име-

ют 2
– Почетные грамоты Губернатора Иркутской области 

– 3
– Почетные грамоты мэра Иркутска – 2.
Весь медицинский персонал имеет сертификаты спе-

циалиста.
Приоритетными направлениями деятельности дис-

пансера уже много лет остаются:
– Медицинское обеспечение спорта всех уровней

Рис. 1. Церемония награждения Министром здравоохранения 
РФ В.И. Скворцовой главного врача ОВФД Г.И. Губина премией 
«Лучший врач спортивной медицины России», Москва, 2012 г.
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– Реабилитация спортсменов
– Медицинское обеспечение физической культуры в дет-

ских дошкольных и общеобразовательных учреждениях
– Оздоровление и реабилитация различных возрастных 

групп населения Иркутской области.
Реализация вышеуказанной деятельности осуществля-

ется силами соответствующих структурных подразделений 
диспансера, являющихся и клинической базой Иркутской 
государственной медицинской академии последипломного 
образования.

Иркутский областной ВФД «Здоровье» оказывает высо-
коквалифицированное медицинское наблюдение, лечение и 
реабилитацию более 12000 спортсменов и физкультурников. 
Это кандидаты и члены сборных команд России; детско-
юношеские спортивные школы (футбол, хоккей, теннис, 
спортивная аэробика, плавание, бокс, легкая атлетика, борь-
ба, гимнастика, волейбол, баскетбол, стрельба, лыжи, конь-
ки); 55 федераций по видам спорта; лица с ограниченными 
возможностями, занимающиеся спортом (слепые и сла-
бовидящие, глухие, с поражением опорно-двигательного 
аппарата и нервной системы, представители Специальной 
Олимпиады); лица, занимающиеся физической культу-
рой и оздоровительными технологиями («моржи», груп-
пы «Здоровья» пожилых людей, фитнес-группы).

Под организационно-методическим патронажем 
Иркутского областного диспансера находятся 19 высших 
учебных заведений, 74 образовательных учреждений и 
113 МДДОУ; 5 городских ВФД, 10 отделений и кабинетов 
спортивной медицины; 149 отделений, кабинетов ЛФК и 
массажа в составе лечебно-профилактических учрежде-
ний региона, в которых оказывается специализирован-
ная помощь десяткам тысяч пациентов.

Кризис 90-х годов в стране затормозил развитие фи-
зической культуры и спорта в регионе, что отразилось 
на количестве лиц, занимающихся спортом и наблюдав-
шихся в диспансере. С 1995 года отмечается повышение 
интереса к занятиям физической культурой и спортом, 
рост которого наблюдается и по настоящее время.

Главным разделом деятельности областного диспан-
сера всегда являлось медицинское обеспечение спорта 
Иркутского региона, особенного спорта высших достиже-
ний. Реализацию этого направления работы много лет осу-
ществляло отделение спортивной медицины высшего ма-
стерства под руководством В.Л. Сивохова. Это тестирование 
общей и специальной работоспособности атлетов, опреде-
ление и оценка основных спортивных качеств, коррекция 
учебно-тренировочного процесса, лечение и реабилитация 
спортсменов после травм и заболеваний. Отделение работа-
ло на уникальном эксклюзивном компьютерном комплексе 
«Омега-Спорт-2», позволяющим анализировать характер 
приспособительно-регуляторных механизмов различных 
звеньев многоуровневой системы адаптационных процес-
сов. Активное внедрение специалистов диспансера (М.И. 
Зусман, В.П. Конецкий, А.К. Колпашников, И.В. Коцкий, В.А. 
Михайлюк) в управление тренировочным процессом способ-
ствовало повышению результативности как отдельных спор-
тсменов, так и команд профессиональных клубов (хоккей с 

Рис. 2. Тестирование физической работоспособности (А.В. Явна).

Рис. 3. На врачебном приеме (Е.В. Кривощекова).

мячом, футбол, легкая атлетика, волейбол и др.) (рис. 2).
Наглядным примером мастерства является участие 

В.А. Михайлюка в качестве врача сборной команды России 
по тхэквандо в Олимпийских играх 2012 года в Лондоне (2 
бронзовых медали).

Основными задачами отделения медицинского обеспече-
ния массовых видов спорта, которое на протяжении многих 
лет возглавляет В.В. Кириенко (Лауреат премии губернато-
ра Иркутской области «Лучший по профессии врач» 2011г.), 
являются скрининг, мониторинг и коррекция физического 
развития, функционального состояния спортсменов и физ-
культурников на этапах тренировочной деятельности, ме-
дицинское обеспечение соревнований, ориентация различ-
ных возрастных групп населения относительно адекватных 
двигательных режимов, решение медицинских вопросов 
физического воспитания в ВУЗах и средних специальных 
учебных заведениях (Е.В. Кривощекова, И.С.Песчаная, М.В. 
Абросимова, А.В. Явна, О.Ю. Нестерец) (рис. 3).

Ухудшение состояния здоровья и увеличение количества 
часто болеющих детей в Иркутском регионе, снижение по-
казателей жизнеспособности подрастающего поколения 
стало предпосылкой для внедрения оздоровительных и вос-
становительных технологий в детских заведениях, форми-
рование здорового образа жизни, гигиенического  обучения 
и воспитания подрастающего поколения (И.С. Песчаная). 
Приоритетным направлением деятельности в данном направ-
лении стало создание последовательной и эффективной си-
стемы раннего выявления нарушений опорно-двигательного 
аппарата, физического развития и функционального со-
стояния детей в условиях образовательных учреждений, а 
также их коррекция методами физической реабилитации. В 
детские дошкольные учреждения внедрялись оригинальные 
методики закаливания малышей, формировались специали-
зированные экспериментальные детские площадки.

Совершенствовались медицинские наблюдения за ли-
цами с ограниченными возможностями (Е.В. Кривощекова, 

М.В. Абросимова).
В 1990-х годах интенсивное развитие переживает 

отделение ЛФК. Формирование новых специальностей 
(мануальной терапии, рефлексотерапии), разработка 
эффективных реабилитационных технологий и методик 
массажа, появление оригинального восстановительно-
го и физиотерапевтического оборудования обусловили 
значительное расширение функций и возможностей дан-
ного отделения. Объединяя в себе последние достиже-
ния восстановительной практики, отделение ЛФК при-
обретает статус отделения реабилитации (Н.Ф. Сивун, 
Л.Н.Шевченко, Е.Ю. Седых). В его арсенале зал ЛФК с 
современным реабилитационным оборудованием, фи-
зиокабинет, оснащенный новым поколением аппаратов. 
В составе отделения находились (П.В. Михалевский, 
Л.Т. Петрачкова, И.Ю. Носкова, Лауреат премии губер-
натора Иркутской области «Лучший по профессии» 
Л.Д. Соловьева) и работают в настоящее время профес-
сиональные специалисты ЛФК, массажа, физиотера-
пии, мануальной терапии (Лауреат премии губернатора 
Иркутской области «Лучший по профессии»А.Г. Лобова, 
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А.В. Мерлин и др.) (рис. 4).

В повышении качества медицинских наблюдений и 
лечебно-восстановительных мероприятий велика роль и 
значимость функциональной диагностики (И.П. Кострова, 
О.А. Иванова). Требования, предъявляемые к этому разделу 
спортивной медицины, реализуются в одноименном кабине-
те, который сегодня оснащен современной диагностической 
стресс-системой “SHILLER” c оригинальным компьютерным 
и программным обеспечением, позволяющей проводить ши-
рокий спектр тестирующих исследований как у спортсменов, 
так и лиц с патологией сердечно-сосудистой системы. Это 
определение общей физической работоспособности, толе-
рантности к физической нагрузке, фармакологические про-
бы и др. с полноценным анализом полученных результатов.

Гордостью диспансера являются не только врачебные ка-
дры, но и сплоченный коллектив среднего медицинского пер-
сонала, которым в течение многих лет руководит Отличник 
здравоохранения Н.Б. Брысова. Это команда грамотных 
специалистов и надежная опора врачей в меди-
цинском обеспечении соревнований различного 
уровня и сложности, проведении медицинских 
освидетельствований спортсменов, их тестиро-
ваний и реабилитации (Лауреат премии губерна-
тора Иркутской области «Лучший по профессии» 
Л.В. Данилене, И.М. Богданова, М.М. Щегорина, 
П.А. Кошкина, Н.Е. Труфанова, Е. Пономарева, 
Лауреат премии губернатора Иркутской области 
«Лучший по профессии» Н.И. Черкашина).

Организационно-экономический отдел, вклад 
в развитие которого в разные годы принадлежит 
Л.Е. Шевелевой, А.А. Маковой, Д.Г. Губину и в 
настоящее время А.А. Федорову, координиру-
ет работу диспансера в области методического 
руководства врачебно-физкультурной службой 
Иркутского региона, лицензирования, планиро-
вания и анализа кадрового потенциала, а также 
продуктивности врачебно-физкультурной служ-
бы на различных организационных уровнях, 
маркетинговой стратегии оказания медицинских 
услуг. Решает вопросы планово-экономической 
деятельности диспансера (С.М. Нечаева, А.М. 
Путиялова, Л.П. Горловская, А.О. Кисель). В рамках отдела 
сформировалась архивная служба и профессиональная би-
блиотека учреждения, которые долгое время тщательно и 
скрупулезно собирались, а также трепетно хранились без-
временно ушедшей из жизни С.М. Ермаковой. Эффективное 
хозяйственное обеспечение диспансера осуществляет М.Н. 
Мачнева.

Иркутский областной ВФД «Здоровье» – испытательный 
плацдарм не только современных диагностических, оздо-
ровительных и реабилитационных технологий, но и новых 
организационных структур в области повышения уровня 
здоровья населения региона. Так, действующее на его базе 
первое отделение профилактической медицины, в 2003 г. 
преобразовалось в Областной Центр медицинской про-
филактики (А.Е. Агапитов). А в 2009 году в соответствии с 
государственной политикой по формированию здорового 
образа жизни у населения России организован Центр здоро-
вья (Приказ Минздравсоцразвития России от 19.08.2009 № 

Рис. 4. Индивидуальные занятия ЛФК (А.Г. Лобова).

Рис. 5. Представители группы «Здоровья» для пожилых лиц 
после тренировки.

597н), оснащенный уникальным аппаратно-программным 
оборудованием, позволяющим тестировать факторы 
риска возникновения заболеваний (Д.Г. Губин). Это не 
одна тысяча обследованных пациентов из различных 
категорий населения, разнообразные акции (ярмарка 
«Здоровья», «Зеленый марафон», День борьбы с курени-
ем), выезды сотрудников в районы Иркутской области.

Представление многопрофильной деятельности 
Иркутского областного диспансера было бы не полным 
без отражения результатов научно-исследовательских 
интересов его сотрудников. В первую очередь это каса-
ется глубокого изучения проблем профилактической 
медицины, ее роли в формировании общественного 
здоровья населения, научного обоснования вопро-
сов реструктуризации современного здравоохране-
ния в пользу организации экономически эффективных 
и рентабельных превентивных учреждений, а также 
конкурентно-способных форм оказания оздоровительно-
реабилитационной помощи различным возрастным 
группам населения. Решение приоритетных и стратеги-

ческих задач социально-экономического развития региона, 
подготовка и реализация целого ряда законодательных и 
нормативных документов в данной области (профессор Г.И. 
Губин). Основное внимание уделено наименее социально не-
защищенным слоям общества – детям и пожилым людям. 
Исходя из приоритетных позиций демографической полити-
ки области и актуальности направлений профилактической 
медицины, проводились исследования по скринингу и мони-
торингу уровня физического здоровья населения Иркутского 
региона (доцент И.А. Власова). Так, разработан алгоритм 
его объективизации у детей. Для пожилой популяции на-
селения организована оздоровительно-восстановительная и 
образовательная система профилактики старения, в рамках 
которой отработаны методы оценки эффективности двига-
тельной активности, а также критерии особенностей функ-
ционального состояния организма в пожилом возрасте (И.А. 
Власова, Т.И. Яхно, Д.Х. Максимова, рис. 5).

На базе диспансера подготовлены и защищены 1 доктор-
ская и 3 кандидатские диссертации, выполняются 2 доктор-
ские работы. Из его стен вышел не один десяток научных 
публикаций, в том числе в центральных журналах и сбор-
никах, методических рекомендаций и пособий, монографий 
(Г.И. Губин, И.А. Власова, В.В. Кириенко, И.С. Песчаная, 
Е.Ю. Седых, Н.Б. Брысова, Л.Ф. Таскаева, В.Л. Сивохов, 
И.В. Коцкий, Т.М. Максикова и другие). Специалисты дис-
пансера активные участники многих конференций вплоть 
до Международного уровня (Финляндия, Кипр, Израиль, 
США).

В 1994 году научное общество по спортивной медицине 
и ЛФК реформировалось в Ассоциацию специалистов по 
медицинской реабилитации (АСМеР) Иркутской области 
(президент, Лауреат премии губернатора Иркутской области 
«Лучший по профессии» Л.Ф. Таскаева), основным ядром 
которой стали специалисты областного диспансера. Члены 
Ассоциации поставили перед собой цель совершенствова-
ния реабилитации в Иркутской области, развития ее тради-
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Рис. 6. Подготовка специалистов по массажу (Л.Ф. Таскаева).

ционных и нетрадиционных видов, содействия повышению 
мастерства своих специалистов, обеспечения защиты граж-
данских, социальных и профессиональных прав. В настоя-
щее время АСМеР объединяет специальности: «Лечебная 

физкультура и спортивная медицина», «Мануальная тера-
пия», «Рефлексотерапия», «Физиотерапия», «Медицинский 
массаж». На сегодняшний день это солидная и самостоятель-
ная организация, имеющая филиалы в области, решающая 
вопросы профессиональной аттестации врачей по указан-

ным специальностям, а также представителей среднего меди-
цинского звена (массажистов, инструкторов ЛФК). АСМеР 
имеет лицензию на право осуществления образовательной 
деятельности, что способствовало подготовке и повышению 

квалификации несколько тысяч специалистов по 
различным видам массажа, инструкторов ЛФК 
(рис. 6.).

Свидетельством признания высокого про-
фессионализма и продуктивности деятельности 
Иркутского областного диспансера является его 
участие в ряде целевых программ. Это Федеральная 
программа «Старшее поколение», предусматри-
вающая создание на базе ОВФД эксперименталь-
ного центра по апробации специализированных 
технологий и организационно-управленческих 
моделей физкультурно-оздоровительной рабо-
ты среди пожилых людей, а также одноименная 
Областная программа. Иркутский областной 
ВФД является неоднократным дипломантом ме-
дицинских выставок «Сибздравоохранение», де-
монстрируя свои творческие успехи и высокую 
результативность в оказании специализирован-
ной помощи различным контингентам лиц, зани-

мающихся физической культурой и спортом.
Сегодня Иркутская область, как и в прошлые годы, име-

ет в лице областного врачебно-физкультурного диспансера 
и всей службы региона надежную опору в восстановлении, 
сохранении и повышении уровня здоровья своих граждан.

информация об авторах: 664049, г. Иркутск, Юбилейный 100, кафедра медицинской реабилитации, 
тел. (3952) 231312, е-mail: irk_via@ mail.ru, Власова Ирина Андреевна – доцент, к.м.н.

ЮбИЛеИ

УдК

КИКЛеВИч ВаДИМ ТроФИМоВИч
(К 70-ЛеТИЮ Со ДнЯ роЖДенИЯ)

KIKLEvICH vADIM TROFIMOvICH
(TO THE 70-ANNIvERSARy FROM BIRTHDAy)

“Душой не старею
И сердцем не лгу
Живу, как умею

Живу, как могу…”

30 октября 2012 года исполнилось 70 лет со дня рождения 
специалиста по детским инфекционным болезням, профес-
сора Киклевича Вадима Трофимовича. Он выпускник педиа-
трического факультета Омского государственного медицин-
ского института. В те годы проходило распределение сту-
дентов, и молодой специалист был направлен в Иркутскую 
область, в город Усолье-Сибирское участковым педиатром. 
Талантливого врача вскоре заметили, и за три года он про-
шел путь до заместителя главного врача по лечебной работе 
детского лечебного объединения. В 1968 году В.Т. Киклевич 
уезжает в аспирантуру в г. Ленинград, где досрочно защи-
щает кандидатскую диссертацию на тему «Свободные ами-
нокислоты крови и мочи при нефритах и пиелонефритах у 
детей». В 1971 году он возвращается в Иркутск и начинает 
работать в Иркутском медицинском институте, с которым 
навсегда связал свою судьбу. Молодого кандидата наук при-
няли на кафедру детских болезней ассистентом. Вскоре по на-
правлению Минздрава СССР его направляют главным кон-
сультантом по детским болезням в Монгольскую Народную 
Республику. И в этой стране он зарекомендовал себя с поло-
жительной стороны. Работа В.Т. Киклевича в МНР отмечена 
многочисленными благодарностями, почетными грамотами 
и отличительными знаками.

В 1985 году Вадим Трофимович возвращается на Родину 
и начинает активно участвовать в становлении педиатриче-
ского факультета, недавно открытого в ИГМИ. В 1986 году он 
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возглавил курс детских инфекционных болезней при кафе-
дре педиатрии №1, а после реорганизации курса в кафедру в 
1987 году – кафедру детских инфекционных болезней, руко-
водителем которой он оставался все эти годы. В этом же году 
ему было присвоено звание доцента.

Работая в регионе много лет, Вадим Трофимович внес 
большой вклад в развитие здравоохранения Иркутской обла-
сти. Он является основоположником детской нефрологиче-
ской службы. Под его руководством в 1976 году в г. Иркутске 
было создано межобластное нефрологическое отделение, 
которое до настоящего времени является одним из лучших 
отделений Восточно-Сибирского региона. В 1986 году Вадим 
Трофимович был назначен главным детским инфекциони-
стом Иркутской области. Работая в этой должности много 
лет, он и здесь оставил о себе добрую память. Под его руко-
водством в 1991 году были созданы и работают по настоя-
щее время функциональные группы врачей для оказания 
организационно-методической и лечебно-консультативной 
помощи в районах области по основным нозологическим 
направлениям детских болезней. Им подготовлен целый ряд 
методических пособий и разработок для врачей по актуаль-
ным вопросам педиатрии. Многие научные разработки В.Т. 
Киклевича используются в практическом здравоохранении. 
За большой вклад в развитие здравоохранения и подготовку 
специалистов в 2000 году В.Т. Киклевичу присвоено высокое 
звание Заслуженный врач России.

Основной тематикой научных исследований В.Т. 
Киклевича является изучение особенностей течения ин-
фекционных заболеваний у детей в условиях техногенного 
загрязнения окружающей среды. Научные исследования 
завершились защитой диссертации на соискание ученой 
степени доктора медицинских наук на тему: «Клинико-
эпидемиологические аспекты некоторых вирусных и бакте-
риальных инфекций у детей в условиях экологического не-
благополучия».

В.Т. Киклевич многие годы возглавлял кафедру детских 
инфекционных болезней. Это немногочисленная кафедра 
проявляет активность во всех направлениях развития ме-
дицинского университета. Она имеет 100% остепененность, 
причем 75% сотрудников имеют степень доктора медицин-
ских наук. Кафедра многие годы входит в тройку лучших ка-
федр ИГМУ по рейтингу, является организатором и участни-
ком многочисленных научных и научно-практических конфе-

ренций, съездов, симпозиумов как в Иркутске и Иркутском 
регионе, так и в России и за рубежом. Вадим Трофимович 
хорошо знает и административную работу – в тяжелые 90-ые 
годы он исполнял обязанности декана педиатрического фа-
культета, неоднократно назначался председателем государ-
ственной экзаменационной комиссии Иркутского и других 
медицинских институтов Восточно-Сибирского региона. За 
40-летний период работы преподавателем ИГМУ он участво-
вал в подготовке нескольких тысяч врачей-педиатров. Более 
половины педиатров Иркутской области и практически все 
преподаватели профильных кафедр педиатрического фа-
культета являются учениками профессора В.Т. Киклевича.

В.Т. Киклевич является вице-президентом Ассоциации 
детских врачей Иркутской области, на протяжении мно-
гих лет состоит членом аттестационной и лицензионно-
аккредитационной комиссии областного комитета (ныне 
Министерства) здравоохранения по вопросам педиатрии. 
Профессор В.Т. Киклевич является автором более 300 науч-
ных работ, в том числе 5 монографий, членом редакционного 
совета журнала «Детские инфекции» (Москва), редакцион-
ной коллегии «Журнала инфекционной патологии», замести-
телем редактора журнала «Здоровье детей Сибири».

Вадим Трофимович – неординарная личность. В молодые 
годы более 7 лет он являлся куратором Народного драмати-
ческого театра Иркутского государственного медицинского 
института от профкома. Активно занимался спортом – име-
ет спортивные разряды по разным видам спорта и звание 
«Мастер спорта СССР» по лыжным гонкам. Хорошо поет, 
являясь душой любой компании, знает и любит рассказывать 
анекдоты, которые всегда бывают к месту. Его рассказами о 
работе, учебе заслушиваются студенты, а его выступления с 
напутствиями выпускникам – об этом среди студентов ходят 
легенды!

Коллективы педиатрического факультета и кафедры 
детских инфекционных болезней сердечно поздравляют 
Вадима Трофимовича со славным юбилеем, желают ему не 
стареть душой, долгих лет жизни, здоровья и удачи. Дорогой 
Вадим Трофимович! Мы очень хотим, чтобы Вы оставались 
с нами еще долгие-долгие годы!

Декан педиатрического факультета, залуженный работ-
ник Высшей школы, 

профессор Е.В. Шевченко
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