
МЕДИЦИНСКИЙ 
ВЕСТНИК СЕВЕРНОГО
КАВКАЗА 

Учредители: 
Ставропольская 
государственная 
медицинская академия 
Государственный научно-
исследовательский 
институт курортологии 
Пятигорская 
государственная
фармацевтическая 
академия 
Территория 
распространения: 
Российская Федерация,
зарубежные страны 
Зарегистрирован в 
Федеральной службе по 
надзору за соблюдением 
законодательства в сфере
массовых коммуникаций и 
охране культурного наследия 
ПИ №ФС77-26521 от 
7 декабря 2006 года.

Ответственный редактор
3асухина Т. А. 
Перевод 
Боева О.И. 
Интернет-версия 
Пилимон В.С. 
Технический редактор
Лежнина О.Ю.
Корректор 
Михайлова 0.В. 
Дизайн и верстка: 
Романов М.А.
Периодичность: 
4 раза в год 
Тираж: 500 экз. 
Адрес редакции: 
355017, Ставрополь, 
ул. Мира, 310 
Телефоны: (8652) 35-25-14; 
35-32-29 
Факс: (8652) 35-25-14 
E-mail: medvestnik@stgma.ru
WWW-страница: 
www.medvestnik.stgma.ru 

НАУЧНО -
ПРАКТИЧЕСКИЙ 
ЖУРНАЛ

РЕДАКЦИОННАЯ КОЛЛЕГИЯ: 

Главный редактор МИНАЕВ Б. Д. 

АКСЕНЕНКО В. А. 
БАТУРИН В. А. (зам. главного редактора) 
БОЕВ И. В. 
БРАГИН Е. А. 
ВАСИН В. А. 
ВАФИН А. 3. 
ВОДОЛАЦКИЙ М. П. 
ВОРОТНИКОВ А. А. 
ГАВРИЛИН М. В. 
ЕФИМЕНКО Н. В. 
ЕФРЕМЕНКО В. И. 
КАЛМЫКОВА А. С. 
КОРОБКЕЕВ А. А. (ответственный секретарь) 
ЛАВРЕШИН П. М. 
НИКОЛЬСКИЙ В. С. 
ОГАНЕСЯН Э. Т. 
ПАСЕЧНИКОВ В. Д. 
ХОДЖАЯН А. Б. 
ЧЕБОТАРЕВ В. В. 
ЯГОДА А. В. (зам. главного редактора) 
ЯКОВЛЕВ В. М. 

РЕДАКЦИОННЫЙ СОВЕТ: 

АМИЯНЦ В. Ю. (Пятигорск)
АРУШАНЯН Э. Б. (Ставрополь) 
БРИН В. Б. (Владикавказ) 
ВЕРГЕЙЧИК Е. Н. (Пятигорск) 
ЕНИН И. П. (Ставрополь) 
КОШЕЛЬ В. И. (Ставрополь) 
ЛИЕВ А. А. (Кисловодск) 
ЛЕВИТАН Б. Н. (Астрахань) 
МАСУЕВ К. А. (Махачкала) 
ОНОПРИЕВ В. И. (Краснодар) 
ОРЕХОВ К. В. (Ставрополь) 
ПЕТРОВ В. И. (Волгоград)
ПОКРОВСКИЙ В. М. (Краснодар)
СОЛОМОНОВ А. Д. (Ставрополь) 
СМИРНОВ В. Е. (Ставрополь)
ТЕРЕНТЬЕВ В. П. (Ростов-на-Дону) 
ХАЙТ Г. Я. (Ставрополь) 
ЧЕРЕДНИЧЕНКО Л. П. (Ставрополь) 
ЧЕРНОВ В. Н. (Ростов-на-Дону) 
ЯКУШЕНКО М. Н. (Нальчик) 



�

 СОДЕРЖАНИЕ
ОРИГИНАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ

Внутренние болезни
О.И. Боева, Е.В. Щеглова, И.В. Терентьева, А.В. Ягода
ПОЛИМОРФИЗМ ГЕНА ЭНДОТЕЛИАЛЬНОЙ СИНТЕТАЗЫ ОКСИДА АЗОТА У БОЛЬНЫХ
ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ СЕРДЦА – ЖИТЕЛЕЙ СТАВРОПОЛЬСКОГО КРАЯ..................................................3

Н.В. Агранович,  Ю,П. Редько
КОМПЛЕКСНАЯ ОЦЕНКА ПСИХОЛОГИЧЕСКИХ  НАРУШЕНИЙ И ВЛИЯНИЕ ИХ НА КАЧЕСТВО ЖИЗНИ 
БОЛЬНЫХ С ХРОНИЧЕСКОЙ ПОЧЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТЬЮ...........................................................................8 

Л.А. Теммоева, Х.Х. Шакова, И.В. Боев, М.Н. Якушенко 
ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЕ  АСПЕКТЫ ПСИХОСОМАТИЧЕСКИХ 
ЗАБОЛЕВАНИЙ И НЕОБХОДИМОСТЬ ИХ КОРРЕКЦИИ............................................................................................13

Н.Ю. Котельникова, Е.Г. Бакулина
СРАВНИТЕЛЬНАЯ ОЦЕНКА СОСТОЯНИЯ МИНЕРАЛЬНОЙ ПЛОТНОСТИ КОСТНОЙ ТКАНИ ПРИ 
ДИФФЕРЕНЦИРОВАННОЙ И НЕДИФФЕРЕНЦИРОВАННОЙ ДИСПЛАЗИИ СОЕДИНИТЕЛЬНОЙ ТКАНИ
И У ПРАКТИЧЕСКИ ЗДОРОВЫХ ЛЮДЕЙ АСТЕНИЧЕСКОГО ТИПА КОНСТИТУЦИИ...........................................16

Н.Е. Афанасьев
РАЗРАБОТКА  МАГНОИММУНОСОРБЕНТНОЙ ТЕСТ-СИСТЕМЫ ДЛЯ ОПРЕДЕЛЕНИЯ
ЦИРКУЛИРУЮЩИХ ИММУННЫХ КОМПЛЕКСОВ  У БОЛЬНЫХ РЕВМАТОИДНЫМ АРТРИТОМ.........................19

Н.В. Ефименко, Ю.С. Осипов, А.С. Кайсинова
ПРИМЕНЕНИЕ ТОКОВ НАДТОНАЛЬНОЙ ЧАСТОТЫ В КОМПЛЕКСНОМ КУРОРТНОМ ЛЕЧЕНИИ
БОЛЬНЫХ С ЭРОЗИВНО-ЯЗВЕННЫМИ ПОРАЖЕНИЯМИ ОРГАНОВ ГАСТРОДУОДЕНАЛЬНОЙ ЗОНЫ..........23

Хирургия
П.С. Филипенко, Г.С. Ивченко, Г.В. Потапов 
ВЛИЯНИЕ СЫВОРОТКИ КРОВИ БОЛЬНОГО ОСТРЫМ ПАНКРЕАТИТОМ
НА СВОБОДНОРАДИКАЛЬНЫЕ ПРОЦЕССЫ ЭРИТРОЦИТОВ ЗДОРОВЫХ ЛЮДЕЙ
И БОЛЬНЫХ ОСТРЫМ ПАНКРЕАТИТОМ......................................................................................................................28

Педиатрия
М.М. Котович, А.И. Камзычаков
ОТДАЛЕННЫЕ РЕЗУЛЬТАТЫ ЛЕЧЕНИЯ ХРОНИЧЕСКОГО ГЕПАТИТА С У ДЕТЕЙ...............................................31

А.С. Калмыкова,  Н.В. Ткачева,  Н.В. Зарытовская,  О.С. Феодосиади 
ХАРАКТЕРИСТИКА ФИЗИЧЕСКОГО РАЗВИТИЯ ДЕТЕЙ СТАВРОПОЛЬСКОГО КРАЯ........................................36

Отоларингология
В.А. Батурин, Е.В. Щетинин, В.И. Кошель, С.А. Ерофеев, 
И.Ф. Демиденко, М.В. Батурина, Е.В. Рябцева
МИКРОБИОЛОГИЧЕСКИЕ И КЛИНИКО-ФАРМАКОЛОГИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ 
СТАНДАРТИЗАЦИИ АНТИБИОТИКОТЕРАПИИ ТОНЗИЛЛОФАРИНГИТОВ............................................................39

Морфология
М.А. Долгашова
АНАЛИЗ ОСНОВНЫХ МОРФОФУНКЦИОНАЛЬНЫХ ПОКАЗАТЕЛЕЙ СОСУДИСТЫХ ВЕТВЛЕНИЙ 
КОРОНАРНЫХ АРТЕРИЙ У ЛЮДЕЙ ПЕРВОГО  И ВТОРОГО ПЕРИОДОВ ЗРЕЛОГО ВОЗРАСТА.......................46

Экспериментальная медицина
Н.И. Кучерко, Б.Д. Минаев, В.А. Батурин
ПАТОМОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ИЗМЕНЕНИЯ ПЕЧЕНИ У ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНЫХ ЖИВОТНЫХ  
ПРИ ХРОНИЧЕСКОМ ВОЗДЕЙСТВИИ АЦЕТОНА И АЦЕТАТА СВИНЦА..................................................................49

П.С. Филипенко, И.С. Салий, Г.В. Потапов
ВЛИЯНИЕ ИОНОЛА НА ПРОЦЕССЫ ПЕРЕКИСНОГО ОКИСЛЕНИЯ ЛИПИДОВ В ПЕЧЕНИ СОБАК 
С ОСТРЫМ ПАНКРЕАТИТОМ..........................................................................................................................................53
 
Фармация
А.С. Никитина
ПОЛИСАХАРИДЫ ИССОПА ЛЕКАРСТВЕННОГО, КУЛЬТИВИРУЕМОГО В УСЛОВИЯХ 
СТАВРОПОЛЬСКОГО КРАЯ............................................................................................................................................56

Заметки из практики

Ю.А. Краснокутский, Т.А. Долженко
ГИГАНТСКАЯ ДОБРОКАЧЕСТВЕННАЯ МЕЗЕНХИМОМА САЛЬНИКОВОЙ  СУМКИ..............................................59

ОБЗОРЫ
Л.М. Курилова, Н.Г. Куликова
СОВРЕМЕННОЕ ПРЕДСТАВЛЕНИЕ ОБ ЭТИОПАТОГЕНЕЗЕ  КАРДИАЛЬНЫХ 
ДИЗРЕГУЛЯЦИЙ У ЖЕНЩИН В ИНВОЛЮЦИОННОМ ПЕРИОДЕ..............................................................................61

Лекция. В помощь практическому врачу
В.А. Батурин, Е.В. Щетинин
ДИАГНОСТИКА И ЛЕЧЕНИЕ РЕСПИРАТОРНОГО МИКОПЛАЗМОЗА......................................................................65



�

медицинский вестник северного кавказа, № 1, 2007

© Коллектив авторов, 2007
УДК 616-005.4:576.8.095.52 (045)

ПОЛИМОРФИЗМ ГЕНА ЭНДОТЕЛИАЛЬНОЙ СИНТЕТАЗЫ 
ОКСИДА АЗОТА У БОЛЬНЫХ ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ 
СЕРДЦА – ЖИТЕЛЕЙ СТАВРОПОЛЬСКОГО КРАЯ

О.И. Боева, Е.В. Щеглова, И.В. Терентьева, А.В. Ягода
Ставропольская государственная медицинская академия

Одним из генов-кандидатов на участие в разви-
тии сердечно-сосудистых заболеваний являет-
ся ген синтетазы оксида азота (NO) 3-го типа 

(NOS3) [2, 5]. Эндотелиальная NO-синтетаза яв-
ляется конституциональным ферментом, то есть 
экспрессируется и в условиях физиологической 
нормы, и при патологии. Снижение активности 
этой изоформы фермента приводит к нарастанию 
эндогенной недостаточности NO – эндотелиально-
го фактора релаксации, нарушению вазомоторики, 
усилению процессов тромбообразования и атероге-
неза, прежде всего в коронарном русле, что является 
одним из ключевых звеньев патогенеза ишемичес-
кой болезни сердца (ИБС) [12]. Ген NOS3 располо-
жен на хромосоме 7q35-36. Лишь для одного из 4-х 
известных полиморфизмов гена NOS3 идентифици-
рована гомологичность структур генотипа и кодиру-
емой аминокислотной последовательности:  замена 
гуанина тимидином в 894 позиции (G894T) 7 экзона 
гена NOS3 приводит к замещению глутаминовой 
кислоты аспарагиновой в 298 позиции молекулы 
фермента (Glu298Asp) [10]. В большинстве сооб-
щений указывается на существование ассоциации 
между гомо- и/или гетерозиготностью по аллелю 
Asp и склонностью к развитию и/или более тяжело-
му течению ИБС [5, 10, 14, 6]. Вместе с тем в ряде 
других исследований  на Европейской популяции не 
удалось подтвердить связи данного полиморфизма с 
уровнем активного продукта гена (NO) и роли Glu/
Asp в развитии ИБС [4, 9, 17, 20]. Столь противоре-
чивые данные диктуют необходимость дальнейшего 
изучения влияния полиморфизма гена NOS3 на эти-
опатогенез коронарного атеросклероза и ИБС.

Целью исследования было изучение полимор-
физма гена NOS3 в совокупности с концентрациями 
его активного продукта (оксида азота) в плазме крови 
больных ИБС и их ассоциации с риском развития и не-
благоприятного  клинического течения заболевания у 
жителей Ставропольского края. 

Материал и методы. В исследование были вклю-
чены 86 пациентов (74% мужчин) кардиологического 
стационара в возрасте от 33 до 70 лет (средний возраст 

56,2±9,3 лет), перенёсших острый коронарный синд-
ром (ОКС). Из них у 47 больных ОКС реализовался в 
острый инфаркт миокарда, у 39 – в прогрессирующую 
стенокардию. Клинические формы ИБС выделяли на 
основании классификации ВКНЦ АМН СССР (1983) в 
соответствии с рекомендациями ВОЗ (1979). 

Критериями отбора являлись клинико-биохими-
ческие и электрокардиографические признаки стаби-
лизации состояния больных, артериальное давление не 
более 160/100 мм рт. ст., хроническая недостаточность 
кровообращения, не превышающая I-II ФК по NYHA, 
а также отсутствие тяжёлой сопутствующей патологии 
(сахарный диабет, заболевания печени и почек в фазе 
обострения, злокачественные новообразования). ОИМ 
в анамнезе имелся у 54 пациентов, из них 24% пере-
носили его неоднократно. Гиперхолестеринемия уста-
новлена у 39 пациентов. Уровень общего холестерина 
в среднем по группе составил 5,6±1,4 ммоль/л, холес-
терина липопротеидов высокой плотности 1,04± 0,03 
ммоль/л. У 70 больных была избыточная масса тела 
(индекс Кетле больше 25), в среднем по группе индекс 
Кетле составил 27,9±4,1 кг/м2. К моменту обследования 
все больные, не имевшие противопоказаний, получали 
терапию нитратами.

Контрольную группу составили 36 практически 
здоровых лиц, сопоставимых с больными по полу и 
возрасту, с отрицательным результатом тредмил-теста, 
отсутствием «классических» факторов риска и прояв-
лений атеросклероза в анамнезе. Обследованные были 
жителями Ставропольского края, не состояли в родстве, 
характеризовались сходным социально-экономическим 
и этническим составом. Все пациенты дали письменное 
согласие на участие в исследовании. 

Венозную кровь забирали утром после 12-часово-
го голодания в вакуумные пробирки, содержащие 0,1 
часть 0,129М ЭДТА на 10 частей крови. Количественное 
определение содержания в плазме крови нитрата – ста-
бильного метаболита NO – проводили с помощью набо-
ров «Parameter, Total NO/Nitrite/Nitrate», фирмы «RnD 
Systems, Inc», США. Результаты выражали в мкмоль/л.

Выделение геномной ДНК из венозной крови об-
следуемых проводили методом фенол-хлороформной 
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экстракции. Полиморфизм гена NОS3 Glu298Asp оп-
ределяли по методике, описанной Д.А. Затейщиковым 
и соавт. [1]. Амплификацию полиморфных участков 
генов осуществляли на амплификаторе Master Cycler 
(«Eppendorf», Германия). Для амплификации фрагмен-
та ДНК, содержащего полиморфный маркер Glu298Asp, 
использовали следующие праймеры: NOS298L (5’-
AAGGCAGGAGACAGTGGATGGA-3) и NOS298R (5’-
CCCAGTCAATCCCTTTGGTGCTCA-3). В результате 
ПЦР получаются 3 фрагмента ДНК. Наличие одной по-
лосы ДНК длиной 248 п.н. соответствует генотипу Glu/
Glu, двух полос (158 и 90 п.н.) — гомозиготе Asp/Asp, 
трех полос (90, 158 и 248 п.н.) — гетерозиготе Glu/Asp.

Статистический анализ материала проведён с 
использованием методов как параметрической, так 
и непараметрической статистики при помощи ППП  
«Statistica 6.0 for Windows». Достоверными считали 
различия при р<0,05. Правильность распределения час-
тот генотипов определялась соответствием равновесию 
Hardy-Weinberg (p2+2pq+q2=1). Для оценки связи поли-
морфизма гена EDNI с возникновением и различными 
клиническими вариантами ИБС рассчитывали коэффи-
циент относительного риска (ОР) Вульфа. Работа вы-
полнена в соответствии с Хельсинкской декларацией.

Результаты. Как известно, распределение G и Т 
аллелей в различных этнических группах неравномер-
но: лица гомозиготные по аллелю Т чаще встречаются 
среди европейцев (10,73%), чем среди азиатов (0,48%, 

р=0,0006), американских индейцев и испанцев [5, 18, 
19]. Среди больных ОИМ данные по распространён-
ности аллеля Т очень разнятся: от 2% в японской попу-
ляции до 36% среди европейцев [10]. В нашем исследо-
вании распределение вариантов генотипа гена NOS3 у 
больных оказалось следующим: Glu/Glu – 45%, Glu/Asp 
- 48%, Asp/Asp – 7%. Распределение соответствовало 
равновесию Харди–Вайнберга. Частоты аллелей Glu и 
Asp составили соответственно 0,69 и 0,31 (р<0,05). В 
контрольной группе вариант Glu/Glu встречался досто-
верно реже и составил 17% (р<0,05), в то время как ге-
нотип Glu/Asp имели 50% доноров (р<0,05), а Asp/Asp 
– 33%. Частоты аллелей Glu и Asp статистически не 
отличались. Относительный риск ИБС составил 3,07 
для носителей аллеля Glu и 3,99 – для лиц, имеющих 
генотип Glu/Glu, что свидетельствует о положительной 
связи данного аллеля с ИБС. ОР равный 0,33 для аллеля 
Asp, 0,92 – для генотипа Glu/Asp и 0,15 – для генотипа 
Asp/Asp, свидетельствует об устойчивости носителей 
данного аллеля, в особенности гомозиготного генотипа, 
к развитию ИБС.  В связи с тем, что пациентов, гомо-
зиготных по аллелю Asp, в данной выборке оказалось 
лишь семеро, в основном анализировали группу боль-
ных, гомозиготных по аллелю Glu, и больных, генотип 
которых содержал аллель Asp.

Как следует из таблицы 1, распределение гено-
типов, связанных с разновидностями Glu298Asp гена 
NOS3, не имело достоверной связи с наличием или от-

Таблица 1
Распределение генотипов полиморфного маркера Glu198Asp гена NOS3 у больных ИБС в зависимости 

от наличия факторов риска и клинических характеристик

Клинико-анамнестические характеристики
Генотип в % Уровень 

значимости 
различий

р*
Glu/Glu (n=39) Glu/Asp, Asp/Asp 

(n=48)

Пол
муж (n=64) 52 48

0,05
жен (n=23) 26 74

Возраст начала ИБС
до 55 лет (n=28) 67 33

0,02
с 55 лет (n=59) 37 63

ИМ в анамнезе
нет (n=12) 58 42

0,4
есть (n=74) 43 57

Исход ОКС
НС (n=39) 40 60

0,2
ОИМ (n=47) 49 51

Семейный анамнез 
ИБС

нет (n=15) 22 78
0,04

есть (n=71) 51 49

ГБ
нет (n=22) 45 55

0,7
есть (=65) 45 55

Общий холестерин < 5,2 (n=39) 47 53 0,8
> 5,2 (n=27) 44 56

Холестерин ЛВП
> 0,9  (n=46) 44 56

0,8
< 0,9 (n=18) 48 52

* - двусторонний точный критерий Фишера. ГБ – гипертоническая болезнь. ЛВП – липопротеин высокой плотности.
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сутствием большинства проанализированных факторов 
риска сердечно-сосудистых осложнений и клинических 
характеристик в обследованной группе больных. Ста-
тистически значимые различия частот генотипов выяв-
лены после разделения больных на подгруппы с учётом 
некоторых немодифицируемых факторов риска. Среди 
мужчин гомозиготы по аллелю Glu встречались в два 
раза чаще, чем среди женщин; частота данного аллеля 
составила 0,73. 74% женщин имели в генотипе аллель 
Asp, хотя частоты аллелей Glu и Asp существенно не от-
личались (0,56 и 0,44 соответственно). При выделении 
подгрупп больных в зависимости от времени манифес-
тации ИБС и наличия ИМ у родственников 1-2-й степе-
ни родства не было отмечено различий по частоте алле-
лей Lys и Asn. В то же время генотип Glu/Glu почти в 
два раза чаще встречался в случаях дебюта заболевания 
в возрасте до 55 лет и отягощённого семейного анамне-
за. Клинический вариант  ИБС, наличие и количество 
перенесённых ранее ОИМ, факт гипертонической бо-

лезни в качестве сопутствующей патологии, показате-
ли липидтранспортной функции крови и весоростовой 
индекс не имели достоверной ассоциации с вариантом 
генотипа.

В целом достоверных различий содержания нитра-
та в плазме крови пациентов (57,6±1,7) и здоровых лиц 
(53,8±1,06) не отмечено (р<0,05). Анализ концентрации 
нитрата в зависимости от варианта генотипа выявил 
тенденцию к относительному снижению показателя у 
гомозигот по аллелю Asp. Уровень значимости разли-
чий составил 0,25, что соответствовало 75% вероятнос-
ти их достоверности. Статистически значимое сниже-
ние концентрации нитрата в плазме крови отмечено у 
курящих и пациентов старше 50 лет (табл. 2). 

Обсуждение. Результаты мета-анализа, опублико-
ванные в 2004 г., показали, что для лиц гомозиготных 
по аллелю Asp риск ИБС на 32% выше по сравнению 
носителями других генотипов [5]. При попытке объ-
яснения механизма влияния мутации в 7 экзоне гена 

Таблица 2 
Содержание NO в плазме крови больных в зависимости от наличия факторов риска

и клинико-анамнестических характеристик ИБС

Клинико-анамнестические параметры NO,
фмоль/мл

Уровень значимости 
различий

р*

Пол
муж (n=48) 58,6±9,57 0,39

жен (n=18) 56,9±6,42

Возраст
< 50 (n=18) 62,7±11,02 0,05
> 50 (n=48) 55,9±10,46

Возраст начала ИБС
до 55 лет (n=42) 56,2±4,23 0,3
с 55 лет (n=24) 59,2±8,26

Курение
да (n=38) 51,4±6,31 0,004
нет (n=28) 64,3±11,02

ИМ в анамнезе
есть (n=53) 58,1±10,83 0,2
нет (n=13) 54,0±5,07

Исход ОКС
НС  (n=29) 56,02±7,22 0,26

ОИМ (n=37) 59,3±4,26

ГБ
есть (n=49) 57,3±5,13 0,45
нет (n=17) 58,0±9,68

Общий холестерин
< 5,2 (n=40) 58,8±4,14 0,14
> 5,2 (n=26) 54,03±9,41

Холестерин ЛВП
< 0,9 (n=47) 59,8±3,67 0,15
> 0,9 (n=19) 54,3±6,27

* – по данным U критерия Манна-Уитни.
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была обнаружена связь аллеля Asp298 в генотипе NOS3 
с нарушением антикоагулянтной функции эндотелия у 
женщин, снижением эндотелий-зависимой дилатации 
плечевой артерии у молодых курильщиков, с уменьше-
нием биосинтеза оксида азота [1, 13]. Последнее может 
быть обусловлено функциональными или структурны-
ми дефектами NOS3 (нарушение транскрипции, ста-
бильности матричной РНК, образование каталитически 
дефектного протеина) или с ускорением деградации 
фермента [6]. Однако, при сравнении ферментативной 
активности рекомбинантных молекул, имеющих аспа-
рагиновую или глутаминовую кислоты в 298 позиции, а 
также степени эндогенной ингибиции обоих вариантов 
фермента различий получено не было [15]. 

В ходе Европейского исследования ECTIM среди 
больных инфарктом миокарда французов выявлен по-
вышенный риск для носителей Glu/Glu генотипа, тогда 
как в ирландской популяции подобной взаимосвязи вы-
явлено не было [17]. Результаты 8-летнего наблюдения 
3052 здоровых мужчин в Англии свидетельствовали об 
отсутствии ассоциации данного полиморфизма с уров-
нем NO и риском ИБС в данной популяции больных 
[11]. Не удалось подтвердить значения Glu/Asp в разви-
тии ИБС и в ряде других исследований [4, 9, 20]. 

В то же время есть свидетельства роста концентра-
ции NO и его метаболитов  в плазме крови больных ИБС 
[3]. Усиление синтеза NO при ИБС подтверждается ис-
следованиями, в которых выявлено, что миокардиаль-
ная ишемия сопровождается повышением экспрессии 
эндотелиальной и индуцибельной NO-синтетаз [16]. В  
экспериментах на изолированных клеточных культурах 
и на животных было получено подтверждение связи 
увеличения плазменного содержания метаболитов NO 
как с активацией продукции, так и угнетением его мета-
болизма за счет снижения активности супероксиддис-
мутазы [8]. S. Ferlito [7] выдвинул гипотезу о компен-
саторной и протективной роли увеличения продукции 
NO при острой миокардиальной гипоксии. Дефекты 
синтеза этого медиатора при длительном течении ИБС, 
вероятно, являются результатом потери способности 
эндотелия к адекватной регуляции тонуса коронарных 
сосудов. 

Одним из критериев включения больных в наше 
исследование была клинико-биохимическая стабили-
зация состояния. Поэтому отсутствие достоверных раз-
личий содержания NO3 в плазме крови больных ИБС и 
здоровых может быть объяснено экзогенным поступле-
нием донаторов оксида азота – органических нитратов. 

Заключение. Таким образом, в южно-российской 
популяции выявлена положительная связь-ассоциация 
между гомозиготностью по аллелю Glu и развитием 
ИБС. Присутствие в генотипе аллеля Asp является про-
тективным вариантом по отношению к ИБС. Выявле-
на тенденция к увеличению частоты генотипа Glu/Glu 
преимущественно у мужчин с ранним началом заболе-
вания и отягощённым по сердечно-сосудистым ослож-
нениям семейным анамнезом. Сведения о влиянии на 
риск развития коронарной болезни генотипов NOS3 
могут прояснить вопрос о повышении вероятности воз-
никновения этого заболевания у некоторых больных, 
несмотря на отсутствие наиболее распространённых 
модифицируемых факторов риска. В будущем типи-
рование генетического маркера NOS3, возможно, поз-
волит более четко определять показания к различным 

видам первичной профилактики и терапии ИБС. 
Полученные данные свидетельствуют также об от-

сутствии взаимосвязи между вариантом полиморфного 
маркера Glu298Asp гена NOS3 и  концентрацией его 
активного продукта в плазме крови у больных, полу-
чающих органические нитраты. Тем не менее, табако-
курение и возраст старше 50 лет могут способствовать 
ухудшению ответа больных на терапию нитропрепара-
тами.
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ПОЛИМОРФИЗМ ГЕНА ЭНДОТЕЛИАЛЬНОЙ
СИНТЕТАЗЫ ОКСИДА АЗОТА У БОЛЬНЫХ
ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ СЕРДЦА – 
ЖИТЕЛЕЙ СТАВРОПОЛЬСКОГО КРАЯ

О.И. БОЕВА, Е.В. ЩЕГЛОВА, 
И.В. ТЕРЕНТЬЕВА, А.В. ЯГОДА 

Целью исследования было изучение полиморфизма 
гена эндотелиальной синтетазы оксида азота (NOS3) в сово-
купности с концентрациями его активного продукта в плаз-
ме крови больных ИБС и их ассоциации с риском развития 
и неблагоприятного  клинического течения заболевания у 
жителей Ставропольского края. Содержание оксида азота и 
Glu298Asp полиморфизм гена NОS3 изучены у 86 пациентов 
в возрасте от 33 до 70 лет, в том числе у 47 больных с острым 
инфарктом миокарда и 39 – с прогрессирующей стенокардией 
после стабилизации состояния. Обследованные не состояли в 
родстве, характеризовались сходным социально-экономичес-
ким и этническим составом.

В южно-российской популяции выявлена положитель-
ная связь-ассоциация между гомозиготностью по аллелю 
Glu и развитием ИБС. Присутствие в генотипе аллеля Asp 
является протективным вариантом по отношению к ИБС. 
Выявлена тенденция к увеличению частоты генотипа Glu/Glu 
преимущественно у мужчин с ранним началом заболевания и 
отягощённым по сердечно-сосудистым осложнениям семей-
ным анамнезом. Полученные данные свидетельствуют также 
об отсутствии взаимосвязи между вариантом полиморфного 
маркера Glu298Asp гена NOS3 и  концентрацией его актив-
ного продукта в плазме крови у больных получающих орга-
нические нитраты. Табакокурение и возраст старше 50 лет 
могут способствовать ухудшению ответа больных на терапию 
нитропрепаратами.

Ключевые слова: полиморфизм гена эндотелиальной 
синтетазы оксида азота, ишемическая болезнь сердца

ENDOTHELIAL NITRIC OXIDE SYNTHASE
GENE POLYMORPHISM IN ISCHEMIC HEART 
DISIESE PATIENTS OF STAVROPOL TERRITORY

BOYEVA O.I., SHEGLOVA E.V., 
TERENTYEVA  I.V., YAGODA A.V.

The purpose was to study endothelial nitric oxide synthase 
(NOS3) gene polymorphism and its active product concentration 
in plasma of ischemic heart disease (IHD) patients and their asso-
ciation with the development and adverse clinical evolution of the 
disease among population of Stavropol Territory. The nitric oxide 
level and Glu298Asp polymorphism of NОS3 gene were studied 
in 86 patients aged from 33 till 70 years including 47 patients with 
an acute myocardial infarction and 39 - with progressing angina 
after stabilization of clinical status. In the South Russian popu-
lation positive association was revealed between Glu allele ho-
mozygosity and risk of IHD. Presence of Asp allele was identified 
as a protective genotype regarding IHD. The Glu/Glu genotype 
prevailed among men with early IHD and complicated cardiovas-
cular family anamnesis. The data obtained testify to the absence of 
association between the type of Glu298Asp polymorphic marker 
and plasma concentration of its active product in patients treated 
with organic nitrates. Smoking and the age elder 50 years can pro-
mote lack of the respond to nitrates treatment.

Key words: endothelial nitric oxide synthase, gene poly-
morphism, ischemic heart disease 
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КОМПЛЕКСНАЯ ОЦЕНКА ПСИХОЛОГИЧЕСКИХ  
НАРУШЕНИЙ И ВЛИЯНИЕ ИХ НА КАЧЕСТВО 
ЖИЗНИ БОЛЬНЫХ С ХРОНИЧЕСКОЙ ПОЧЕЧНОЙ 
НЕДОСТАТОЧНОСТЬЮ 

Н.В. Агранович1,  Ю,П. Редько2

1Ставропольская государственная медицинская академия 
2Городская клиническая больница № 4, Ставрополь  

Разнообразные медико-социальные и психологи-
ческие проблемы инвалидов и, в первую очередь, 
качество жизни, предопределяют огромный мо-

ральный и экономический ущерб, наносимый инва-
лидизацией обществу [2, 5, 7, 16, 17, 18].  

Качество жизни (КЖ) – «это восприятие людьми 
своего положения в жизни в зависимости от культур-
ных особенностей, системы ценностей и   в связи с их 
целями, ожиданиями, стандартами и заботами». (Реко-
мендации ВОЗ, 2004). Другими словами, качество жиз-
ни – степень комфортности человека  как внутри себя, 
так и в рамках общества. Эта оценка полностью зави-
сит от состояния здоровья, психологического состоя-
ния, уровня независимости, общественного положения, 
факторов окружающей среды и от личных представле-
ний человека.

В современных условиях большое значение пов-
семестно придается мероприятиям, способствующим 
повышению показателей качества жизни и интеграции 
инвалидов в общество. Наиболее изучены медицинские 
и социальные аспекты проблемы в кардиологии, гаст-
роэнтерологии, пульмонологии, неврологии.  И на ос-
нове функционирования государственных систем меди-
ко-социальной экспертизы и реабилитации определены 
потребности   в различных видах медицинской, соци-
альной, психологической помощи и разработаны   ин-
дивидуальные программы реабилитации, социальной 
поддержки и улучшения качества жизни, что, безуслов-
но, способствует наиболее полной интеграции инвали-
дов в общество [8, 9, 10, 11, 12, 13,14, 21, 25].

Негативные изменения социально-экономического 
положения   России нашли отражение в ухудшении дис-
пансеризации, качества профилактики и возможностей 
раннего выявления в том числе нефрологических  за-
болеваний. Это отрицательно сказалось на общей за-
болеваемости почек и мочевыводящих путей, уровне 
инвалидизации, особенно у больных с нарушением фун-
кции почек – хронической почечной недостаточностью 
(ХПН) и находящихся на программном гемодиализе. 

Именно у этой категории больных кроме снижения со-
матического здоровья  наблюдаются психологические 
проблемы в образе жизни, работе, выборе профессии, 
семье и др.   

Хотя, удельный вес болезней почек и мочевыводя-
щих путей по данным ВОЗ весьма скромный, состав-
ляет не более 3 %, - эта проблема все более привлекает 
внимание клиницистов всего мира. Тенденция к уве-
личению больных с хронической почечной патологией  
объясняется нарастанием заболеваемости сахарным 
диабетом, постарением населения  и, соответственно, 
увеличением числа пациентов с повреждением почек 
сосудистой природы, а также   значительным ростом 
сроков жизни боль-ных, получающих гемодиализ [2, 4, 
6, 10, 16, 22].  

Исходя из данных о динамике прироста терми-
нальной ХПН в течение последних 20 лет, а также све-
дений о  значительной распространенности  хроничес-
ких заболеваний почек, эксперты прогнозируют   рост 
численности этой категории больных и в дальнейшем 
[2, 6, 8, 10, 12]. 

Несмотря на важность проблемы ХПН, вопросы 
социально- психологической адаптации больных с дан-
ной патологией остаются недостаточно изученными.

В настоящее время возрастает интерес к изучению 
психосоматических расстройств при заболеваниях по-
чек с наличием, отсутствием ХПН  и оценка их влия-
ния на течение заболевания и качество жизни.   Раннее 
выявление  симптомов психического расстройства у 
больных с патологией  почек позволило бы правильно 
и своевременно скоррегировать тактику лечения  и тем 
самым   улучшить показатели качества жизни этих па-
циентов.

В связи с этим мы  провели сравнительный анализ  
психологических нарушений  у нефрологических боль-
ных   и определили  критерии оценки ограничений их  
жизнедеятельности   на стадии ХПН. 

Материал и методы. Работа выполнялась на базе 
краевого нефрологического отделения и центра амбула-
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торного гемодиализа г. Ставрополя.
В исследование были включены  98 больных с па-

тологией почек  - сохраненной функцией   и на стадии 
ХПН различной степени тяжести  в возрасте от 18 до 55 
лет (средний возраст 39 лет) – 54 мужчины и 44 женщи-
ны. Среди них 61% были сельские жители и 39% - го-
родские.  Большую часть обследованных   (82%)  соста-
вили лица от 18 до 45 лет.

 Больные были разделены на 4 группы: I состави-
ли 10 больных с патологией почек без ХПН, во II груп-
пу  вошли больные с ХПН 1-2 стадии  (30 человек), III 
группу составили 29 больных с ХПН 3 стадии без гемо-
диализа и  IV группу – больные с ХПН на терминальной 
стадии, получающие гемодиализ (ГД) в количестве  29 
человек. Продолжительность лечения на гемодиализе 
составила от 1 до 132 месяцев (в среднем 3 года 1 ме-
сяц).

В работе применялись физикальные, клинические, 
биохимические, функциональные методы исследова-
ния. Клинические и анамнестические данные включали 
пол, возраст, трудовую занятость, продолжительность и 
тип диализа, уровень артериального давления, иссле-
дования крови и мочи. Для динамически изменяющих-
ся показателей анализировался их средний уровень за 
год.

У каждого больного были определены показатели 
качества жизни (КЖ). Для оценки  связанного со здоро-
вьем КЖ   использовали методику 

SF-36 Health Status Survey, которая включала по-
казатели физического состояния (PF), эмоционального 
состояния (RE), ролевого функционирования - влияния 
физического состояния на повседневную деятельность  
(RP), витальности (энергичности) (VT), выраженности 
болевого синдрома (BP),  общего состояния здоровья 
(GH), социального функционирования  (SF), психичес-
кого здоровья (МН).

Для оценки психического состояния больных ис-
пользовались критерии распознавания  депрессий  и 
госпитальная шкала тревоги и  депрессии (HADS), 
разработанная A.S. Zigmond,  R.P. Snaith [23], цветовой 
диагностический тест М. Люшера [15], факторный лич-
ностный вопросник Р. Кеттелла [1]. Шкала HADS от-
носится к субъективным методам и предназначена для 
скринингового выявления тревоги и депрессии у паци-
ентов соматического стационара. Она проста в приме-
нении, не требует много времени на обработку данных, 
не вызывает затруднения у пациентов. В основу мето-
дики М. Люшера положен феномен цветопредпочтения, 
используемый для диагностики нервно-психического 
состояния и выявления внутриличностных конфликтов. 
Реакция на цвет складывается из двух факторов: инди-
видуальное восприятие цвета зрительным анализато-
ром и эмоциональная готовность организма к данному 
воздействию. 

Метод Р. Кеттелла в медицинской практике исполь-
зуется для диагностики пациентов, имеющих времен-
ные нарушения адаптации или личностные нарушения. 
Полученные данные позволяют выявить индивидуаль-
ные психологические особенности личности, опреде-
лить степень эмоционально–поведенческих отклоне-
ний и найти компенсаторные механизмы поддержания 
психического здоровья. 

У пациентов III и IV групп применялась, кроме 
того, шкала Занга [24] для самооценки степени тяжести 

выявленной депрессии и динамики ее в процессе тера-
пии. 

При статистическом анализе для оценки  группо-
вых различий применяли t – критерий Стьюдента, тес-
ты Манна-Уитни, Колмогорова-Смирнова.

Результаты исследования. Социальный статус 
обследованных больных представлен на рисунке. 

Анализ больных, находившихся на программном 
гемодиализе (ГД), показал, что работающие в этой груп-
пе составили 27%, неработающие – 73%. Среди работа-
ющих было 70% мужчин и 30% женщин. Среди име-
ющих высшее образование работали 60% пациентов, а 
при наличии среднего или среднетехнического образо-
вания трудоустроенных было только 10% (р<0,001).

 Проведенные исследования показали, что в груп-
пе больных с хроническими заболеваниями почек без 
нарушения азотовыделительной функции симптомы 
психосоматического расстройства встречались  редко. 
Лишь у 0,7–0,8% пациентов были отмечены симптомы 
тревоги и беспокойства, которые возможно были прояв-
лениями личностных черт. 

 Обследование по методике Р.Кеттелла выявило, 
что у больных с патологией почек на доазотемичексой 
стадии показатель по шкале МD (стремление выглядеть 
в благоприятном свете)  отмечен в 57,8% (59 человек), 
по шкале FB (стремление выглядеть хуже, чем на самом 
деле) у 10 пациентов (10,2%). Психологический статус 
по методике М. Люшера характеризовался эмоциональ-
ной напряженностью только у 5% обследованных боль-
ных. В остальных случаях – не отличался от нормы.

 В группе больных на начальной стадии ХПН пре-
обладали симптомы раздражительности и беспокойства 
(29%), немотивированной апатии в сочетании с общей 
слабостью, сонливостью и снижением общей работос-
пособности (18%). Симптомы депрессии наблюдались 
у 9-10% больных, среди которых преобладали женщи-
ны (72%).

Отмечалось увеличение количества больных по 
шкале FB методики Р. Кеттелла до 25,8%. Оценка пси-
хологического статуса по методике М. Люшера показа-
ла выраженные  изменения в эмоциональной сфере у 
46% больных.

Наиболее выражены симптомы тревоги и депрес-
сии у больных с тяжелой степенью почечной недоста-
точности (3 и 4 группы). Выглядеть хуже, чем есть на 
самом деле, отмечалось в 89% случаев (90 человек). 
Причем, крайняя степень депрессии отмечена у 53% 
больных ХПН III степени с малым сроком течения за-
болевания (от нескольких месяцев до 1 года). В группе 
больных с большим сроком болезни симптомы депрес-
сии несколько меньше (41%), но сохраняются и усили-
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ваются явления тревоги и беспокойства  в 56% случаев. 
На фоне лечения программным гемодиализом  досто-
верно снижается частота и выраженность синдромов 
психологической дезадаптации: невротического, психо-
тического и тревожного расстройств (до 21%), происхо-
дит трансформация стиля межличностного поведения, 
повышается уровень качества жизни. Оказалось, что 
патогенные  психогенные и эмоциональные изменения 
и синдромы психической неуравновешенности наиме-
нее выражены у лиц с более высоким уровнем качества 
жизни (гемодиализ) и наиболее - у пациентов со сни-
женным уровнем качества жизни (ХПН III стадии  без 
гемодиализа).

Сравнительный анализ результатов оценки КЖ по 
методике SF-36 работающих и неработающих  выявил, 
что у трудоустроенных больных показатели субъектив-
ной удовлетворенности жизнью более высокие, чем у 
неработающих  (табл.1). Они более активны, их эмо-
циональное состояние  в меньшей степени оказывает 

влияние на общее состояние здоровья и психический 
статус (V и BP) в повседневной жизни. У работающих 
пациентов отмечены более высокие показатели фи-
зического (PF) и, особенно, психического состояния 
(MH). Достоверных различий основных показателей 
КЖ между мужчинами и женщинами в группе работа-
ющих выявлено не было. 

В работе была отмечена более низкая способность 
к реабилитации у больных ХПН, развившейся на фоне 
сахарного диабета и мочекаменной болезни. Однако 
численность этой группы была невелика, поэтому до-
стоверность данной тенденции оценить сложно. 

При сравнении показателей КЖ в зависимости от 
возраста (табл. 2), было выявлено, что  показатели КЖ  
были достоверно выше в группе больных до 40 лет.

Определялись достоверные различия по пяти шка-
лам: физическое состояние, общее здоровье, виталь-
ность, социальное функционирование и психическое 
состояние.

При оценке корреляции между КЖ, оцененным с 
помощью методики SF-36, и социально психологичес-
кими факторами, полученными с помощью критериев 
госпитальной шкалы тревоги и депрессии Зигмунда 
и шкалы Занга, выявлена достоверно значимая связь 
между уровнем депрессии и всеми показателями качес-
тва жизни (р<0,05). Выявлена также достоверная связь 
между тревожностью пациентов по пяти шкалам (PF, 
RP, VT, SF, MH) (p<0,05).

Обсуждение. Полученные результаты исследова-
ния свидетельствуют о появлении в психологическом 
статусе изменений, как выполняющих функцию пе-
реживания процесса, связанного с выполнением ле-
чебных мероприятий (гемодиализ), так и преодоления 
препятствий, которые болезнь ставит на пути «внутрен-

ней потребности жизни». Необходимость длительного 
(пожизненного) лечения с применением неоднократ-
ных оперативных вмешательств, ограничения в работе, 
жизненной активности, семье приводят  раннему фор-
мированию признаков невротизации и астенизации, а в 
дальнейшем и депрессии у больных с ХПН.

Результаты показателей качества жизни пациентов 
с хроническими заболеваниями почек и ХПН,  не по-
лучающих диализное лечение и находящихся на ГД, с 
качеством жизни в общей популяции  схожи с резуль-
татами исследований, проводимыми у нас в стране и 
зарубежом [16, 24].

Четко определялось влияние на качество жизни 
больных таких показателей, как депрессия, тревога, 
возраст, продолжительность диализа, ценностные ори-

Таблица 1
Показатели качества жизни работающих и не работающих пациентов (Х±m)

Показатель
качества жизни

    
       Работающие

 
Не работающие

 
Р

PF 69,1± 15,3 54,9± 18,6 нд

RP 49,7 ± 37,5 30,4± 45,3 нд

BP 70,6 ± 31,0 41,6 ± 27,7 < 0,001

GH 40,4 ± 17,3 36,7 ± 16,5 нд

V 66,1 ± 17,1 43,3 ± 19,8 < 0,01

SF 81,0 ±22,7 80,8 ± 23,5 нд

RE 81,6 ± 29,9 40,5 ± 42,7 < 0,0005

MH 69,2 ± 16,9 68,1 ± 18,2 нд

HT 3,9 ± 1,1 3,5 ± 1,3 нд

Cуммарный показатель 
физического здоровья   229,8 ± 80,7 163,6 ± 81,6  < 0,003

Суммарный показатель 
психического здоровья   297,9 ± 82,7 232,7 ± 85,9  < 0,005

Примечание. Cуммарный показатель физического здоровья (PF+RP+BP+GH); 
суммарный показатель психического здоровья (V+SF+RE+MH); 
нд – различия недостоверны.
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ентации, индивидуально-типологические особенности. 
Обнаружено, что качество жизни больных, находящих-
ся  на гемодиализе, ниже, чем в общей популяции (в 
большей степени за счет физического состояния), но 
выше, чем у больных без диализного лечения. Выяв-
лена обратная взаимосвязь между качеством жизни 
и уровнем депрессии, астении, возрастом пациентов, 
продолжительностью диализа. Показатели  КЖ досто-
верно выше в группе 18-40 лет.

Основываясь на этих результатах, мы можем сде-
лать вывод о том, что у больных с терминальной ста-
дией ХПН, не получающих ГД, показатели жизни сни-
жены значительно по всем шкалам. Астения, депрессия 
и невозможность реализации творческой деятельности 
отрицательно влияют на качество жизни больных, по-
лучающих ГД. В то же время возможность реализовать 
себя в труде, духовная и физическая близость с люби-
мым человеком положительно влияют на КЖ диализ-
ных больных.

Установлено, что наличие депрессии и тревоги 
снижают качество жизни больных по большинству 
шкал. Вместе с тем выявлено, что образовательный 
уровень ГД больных тесно связан и оказывает влияние 
на КЖ пациентов. Среди лиц с высшим образованием, 
занимавшихся до поступления на ГД квалифицирован-
ным трудом, зарегистрирован самый высокий процент 
работающих. В этом случае, как правило, больные со-
храняли работу по специальности,  и  качество их жиз-
ни находилось на достаточно высоком уровне. В то же 
время возможность заниматься физическим трудом (им 
чаще всего были заняты лица со средним образованием) 
при лечении ГД ограничена.  В случае трудоустройства 
этой категории больных отрицательные факторы КЖ 
отступали на второй план, а качество жизни больных 
и психическая адаптация к болезни существенно улуч-
шались.

Данные наших исследований согласуются с кон-
цепцией психосоматической типологии, базирующейся 
на представлениях Н.П. Бехтеревой [2], и подтвержда-

                                                                                                                      Таблица 2

Сравнительный анализ взаимосвязи качества жизни и возраста

пациентов, находящихся ГД

Показатели
качества жизни 

Возраст
Р

18–40 лет 41–60 лет

PF 53,02 70,35 0,010*

RP 39,40 50,36 0,17

BP 64,26 68,40 0,35

GH 48,34 60,27 0,008*

VT 54,05 71,24 0,0003*

SF 63,25 78,19 0,012*

RE 54,32 67,24 0,31

MH 58,55 76,01 0,037*

Примечание. *- достоверные различия между группами: 18-40 лет и 41-60 лет.

 

ют взаимосвязь центральных дизрегуляторных наруше-
ний с местными патогенными факторами.  Психологи-
ческие и социальные факторы, по всей вероятности, не 
являются этиологическими, но включаются в патогене-
тические механизмы ХПН, моделируя течение заболе-
вания и влияя на качество жизни пациентов. 

Заключение. Полученные данные свидетельству-
ют, что образовательный уровень независимо влияет на 
трудовую занятость пациентов на ГД (особенно в груп-
пе до 45 лет) и их психическое здоровье.  Формирова-
ние направленности на повышение образовательного 
уровня ГД больных молодого возраста, коррекция эмо-
ционального и психического состояния могут способс-
твовать улучшению трудовой реабилитации этих паци-
ентов, а, следовательно, улучшению качества их жизни. 
Основными факторами, достоверно снижающими ка-
чество жизни пациентов с ХПН на ГД и оказывающих 
влияние на большинство шкал КЖ, являются депрессия 
и тревога. Психофункциональные сдвиги на различных 
этапах развития ХПН имеют достаточно специфичес-
кий характер и для снижения темпов прогрессирования  
заболевания и улучшения качества жизни пациентов 
требуют серьезного подхода в лечении. У этой катего-
рии больных должна использоваться  не только меди-
цинская коррекция в виде своевременного назначения 
и правильного подбора фармакологических средств, но 
и привлечение к лечению невропатологов, психологов, 
психиатров и психотерапевтов на всех этапах лечения и 
реабилитации.
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КОМПЛЕКСНАЯ ОЦЕНКА ПСИХОЛОГИЧЕСКИХ 
НАРУШЕНИЙ И ВЛИЯНИЕ ИХ НА КАЧЕСТВО ЖИЗ-
НИ БОЛЬНЫХ С ХРОНИЧЕСКОЙ 
ПОЧЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТЬЮ 

Н.В. АГРАНОВИЧ,  Ю.П. РЕДЬКО 

Изучен характер психологических нарушений у 98 боль-
ных хроническими заболеваниями почек в зависимости от 
степени тяжести заболевания, характера оказания медицин-
ской помощи (гемодиализ). Исследовано влияние этих нару-
шений на качество жизни больных с хронической почечной 
недостаточностью (ХПН).

Установлено, что уровень образования, трудовой де-
ятельности и психическое здоровье являются значимыми 
факторами в определении уровня качества жизни больных с 
ХПН, находящихся на гемодиализе.

Ключевые слова: хроническая почечная недостаточ-
ность, гемодиализ, психологические нарушения, качество 
жизни

COMPLEX ASSESSMENT OF PSYCHOLOGICAL DIS-
ORDERS AND THEIR INFLUENCE 
ON THE QUALITY OF LIFE
IN CHRONIC RENAL FAILURE 

AGRANOVICH  N.V.,  REDKO J.P.

Psychological disorders subjected to the degree of the dis-
ease severity and therapy approach (hemodialysis) were studied 
in 98 patients with chronic renal diseases. Influence of the above 
disorders on the quality of life in patients with chronic renal fail-
ure (CRF) was investigated.

Educational grade, labour activity and mental health were 
determined as significant factors providing quality of life in pa-
tients with CRF under hemodialysis.

Key words: chronic renal failure, hemodialysis, psychologi-
cal disorders, quality of life 

 Оригинальные исследования. внутренние болезни
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ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЕ  АСПЕКТЫ ПСИХОСОМАТИЧЕСКИХ 
ЗАБОЛЕВАНИЙ И НЕОБХОДИМОСТЬ ИХ КОРРЕКЦИИ

Л.А. Теммоева1, Х.Х. Шакова1, И.В. Боев2, М.Н. Якушенко1 
1Кабардино-Балкарский государственный университет
2Ставропольская государственная медицинская академия

Результаты клинических наблюдений, эпидеми-
ологических исследований, проведенных в пос-
ледние годы, заставили обратить внимание на 

так называемую группу психосоматических функ-
циональных заболеваний как фактор риска хрони-
зации патологии [4]. 

Термин «психосоматика» впервые был применен в 
начале XIX века M.A. Hamilton. К числу научных кон-
цепций, оказавших существенное влияние на развитие 
психосоматической медицины, принадлежат теория не-
рвизма И.М. Сеченова, психофизиологическое учение 
И.П. Павлова, психосоматическая теория S.Freud, а так-
же теория стресса Н. Selier. 

Современная трактовка психосоматической пато-
логии с позиции психоанализа не отличается в сравне-
нии с остальными теориями. В современной медицине 
раздел «Психосоматика» представляют исследования 
(клинические, психологические, эпидемиологические, 
лабораторные), освещающие различные аспекты биоло-
гических и психосоциальных соотношений, роль стрес-
са в этиопатогенезе соматических заболеваний, связь 
патохарактерологических и поведенческих паттернов 
с чувствительностью к определенным соматическим 
заболеваниям, влияние некоторых методов лечения на 
психическое состояние [7]. 

Функциональные заболевания характеризуются 
отсутствием изменений результатов лабораторных и 
инструментальных методов обследования. К психосо-
матическим заболеваниям относят бронхиальную ас-
тму, язвенную болезнь, хронические заболевания же-
лудочно-кишечного тракта, эндокринную патологию, 
вегето-сосудистую дистонию [1, 5, 8]. 

Наиболее характерная черта ребенка - эмоцио-
нальность. Он очень живо откликается на негативные и 
положительные изменения в его окружении. Они име-
ют очень большое значение в приспособлении ребен-
ка к изменяющейся жизни. Однако при определенных 
условиях чувства могут играть и отрицательную роль, 
способствуя возникновению функциональных сомати-

ческих расстройств [5, 6]. Если процесс психической 
адаптации недостаточно эффективен, то физиологичес-
кие компоненты эмоций, взаимодействуя с психоген-
ным стрессом, приобретают патогенетическое значение 
в формировании психосоматических нарушений [8].  

Д.Н. Исаев [5] подчеркивает большую сложность 
патогенеза психосоматических расстройств: “...он 
складывается из неспецифической наследственности и 
врожденной отягощенности соматическими нарушени-
ями и дефектами; наследственного предрасположения 
к психосоматическим расстройствам; нейродинами-
ческих сдвигов (нарушений деятельности центральной 
нервной системы); личностных особенностей, психи-
ческого и физического состояния во время действия 
психотравмирующих событий; на фоне неблагоприят-
ных семейных и других социальных факторов; особен-
ности психотравмирующих событий”.

Свойства нервной системы, тип нервной системы, 
темперамент, характер  являются той природной конс-
титуциональной основой, которая позволяет проводить 
индивидуально-психотипологическое различение под-
ростка, располагающегося в определенном диапазоне 
личностно-характерологического континуума [2].

К сожалению, методы психологического обследо-
вания и психотерапевтической помощи больным детям 
до сих пор не заняли долженствующего места в педиат-
рической практике. Врачи чаще игнорируют психологи-
ческие аспекты заболевания, которые могут оказывать 
существенное влияние на формирование клинической 
картины. Особенно это относится к субъективным пе-
реживаниям ребенка, его отношению к болезни и лече-
нию. Как не вспомнить слова русского психолога В.Н. 
Мясищева: «Врач, который при лечении больного все 
свое внимание уделяет соме, игнорирует психику, упо-
добляется ветеринару» [6].

Основные идеи древнегреческого общества о пси-
хосоматических отношениях можно проиллюстриро-
вать словами Сократа: “Неправильно лечить глаза без 
головы, голову без тела, так же как тело без души”.
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Нельзя забывать о том, что мы диагностируем, ока-
зываем терапевтическую и психологическую помощь в 
первую очередь личности, страдающей тем или иным 
соматопсихическим или психосоматическим заболева-
нием. Личность как интегральная индивидуальность на 
всех уровнях реагирует на изменения внутри организма. 
Следует отметить, что за последние годы были изучены 
психологические особенности детей при различных со-
матических и психосоматических заболеваниях [5, 6].

Цель исследования. В настоящем научном кли-
ническом исследовании авторы ставили целью изучить 
роль конституционально-типологических личностных 
основ в патогенезе психосоматических заболеваний.

Материал и методы. Для решения поставленной 
задачи было обследовано 526 детей, проживающих в 
Кабардино-Балкарской республике, из них 209 мальчи-
ков и 318 девочек в возрасте 8-16 лет.

Обследованные дети составили 4 клинические 
группы. Первая группа больных включала 112 чело-
век с психосоматическими расстройствами пищевари-
тельной системы (холецистопатии,	 хронический 
гастродуоденит). Вторая группа с психосоматической 
патологией сердечно-сосудистой системы состояла 
из 113 человек с вегето-сосудистой дистонией. Третья 
группа - 98 детей с бронхиальной астмой. Четвертая 
группа - пациенты, страдающие психосоматическими 
расстройствами эндокринной системы (гипотиреоз). 
Контрольную группу представили 102 здоровых ребен-
ка.

Пакет психологических методик обследования 
включал личностные опросники Айзенка, Леонгарда-
Шмишека, определение типа темперамента ребенка, 
психологическое интервьюирование, тест Люшера, 
рисуночные задания («дом, дерево, человек», «мое хо-
рошее и плохое настроение»), относящиеся к проек-
тивным методикам. Следует отметить большую целе-
сообразность использования проективных методик по 
сравнению с личностными ввиду большей чувствитель-
ности и информационной наполненности показателей. 
Исследование проводилось на базе Республиканской 
детской клинической больницы, Республиканского эн-
докринологического центра и Республиканского аллер-
гологического центра в период с 2002 по 2006 гг.

Результаты и обсуждение. Комплексный патоге-
нетический психологический анализ полученных дан-
ных выявил следующие особенности конституциональ-
ных личностных характеристик пациентов.

У больных с холецистопатиями и хроническим 
гастродуоденитом наблюдались признаки невротиза-
ции, главным образом беспокойство, эмоциональная 
неустойчивость, недостаточная концентрация внима-
ния. Преобладающее количество больных относились к 
истероидному личностному психотипу.

Многомерный патопсихологический анализ детей, 
страдающих соматическими расстройствами, показал 
повышение уровня агрессивности, формирование де-
прессивного состояния. Выраженные нарушения пси-
хоэмоциональной сферы не позволяют осуществить 
рациональную переработку психотравмы, которая при-

водила бы к адекватному восприятию ситуации и позво-
лила наметить позитивные личностные перспективы.

Рисунки истероида на первый взгляд оптимистич-
ны, однако на самом деле отражают тревогу и беспо-
койство, которые поселились в душе ребенка. Обращает 
на себя внимание тот факт, что при повышенном уров-
не конституциональной тревоги уровень ситуационной 
тревоги остается в рамках нормы. Столь своеобразное 
изменение в соотношении конституциональной и ситу-
ационной тревоги подтверждает предположение И.В. 
Боева (1999) о том, что внешние патогенные факторы 
способны актуализировать механизмы эндогенной кон-
ституциональной личностной предиспозиции, что пре-
пятствует эффективности терапии.

Результаты проведенного психодиагностического 
анализа детей с вегето-сосудистой дистонией показали 
наличие невротического состояния. При этом наблю-
дается утрата интересов, недостаток на побуждения к 
активной деятельности, сосредоточенность на своих 
ощущениях. Наряду с вышеперечисленным отмечается 
повышенная раздражительность. 

Среди больных с сердечно-сосудистой соматичес-
кой патологией преобладали дети с эпилептоидным 
личностным психотипом, располагающиеся в диапа-
зоне нормы конституционально-континуального про-
странства. Рисунки эпилептоидов отличаются наличи-
ем агрессивного оттенка, душевной напряженности, 
проявляющихся в виде багряно-черных тонов и жест-
ких угловатых изображений. Душевная напряженность 
больного эпилептоида требует разрядки. Сюжет изоб-
ражений гетероагрессивен, что указывает на попытку 
эпилептоида любой ценой  справиться со сложившейся 
ситуацией. 

У всех пациентов с бронхиальной астмой независи-
мо от психотипа наблюдалось снижение энергетической 
активности, астении, наиболее выраженные у предста-
вителей циклоидного, истероидного и эпилептоидного 
психотипов, что указывает на глубину психотипологи-
ческой декомпенсации конституциональных механиз-
мов при бронхиальной астме. Ярко проявлялись дисти-
мические реакции, определяющие генерализованность 
психоэмоциональных нарушений. Этих больных харак-
теризовал высокий уровень тревожности, внутренняя 
напряженность, стойкие опасения за свое физическое 
благополучие, постоянная внутренняя «переработка» 
проявлений заболевания, неуверенность при общении 
с окружающими, нерешительность. 

Для детей, страдающих гипотиреозом, характер-
ны замкнутость, склонность к одиночеству, интровер-
сия, отчужденность и отгороженность от окружающей 
обстановки, которые они объясняют свои «плохим 
состоянием». Им свойственны невротические черты 
поведения в сочетании с инфантильностью. У данных 
больных наблюдается повышенная утомляемость, на-
рушение сна. Отмечается медлительность при выпол-
нении школьных заданий, колебания в успеваемости.

Ярко выраженным оказывается ощущение внут-
ренней напряженности, готовности к возникновению 
какой-либо неожиданности, неприятности. Анализ дан-
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ных, полученных с использованием проективных ме-
тодик, позволяет говорить о следующих особенностях: 
изображения размыты, малодифференцированны, пре-
обладают депрессивные оттенки. Однако в некоторых 
рисунках прослеживается оптимизм, свойственный 
циклоидам.

Таким     образом,     проективные     методики     
достаточно     точно отображают      личностно-психо-
логические      переживания      у      детей, страдающих 
психосоматическими заболеваниями. 
Выводы

1. Полученные    результаты    исследования    пси-
хологического статуса при различных психосомати-
ческих заболеваниях у детей могут рассматриваться 
в аспекте формирования так называемого «порочного 
круга», когда болезнь оказывает патологическое влия-
ние на особенности личности, а сформированные лич-
ностные характеристики, в свою очередь, усугубляют 
течение заболевания.

2. Участие   психотерапевта   и   использование   
психологических методов в диагностическом и лечеб-
ном процессе является необходимым фактором успеха 
терапии психосоматических заболеваний. 

3. Воздействие на отдельные аномальные черты 
личности позволяет стабилизировать психотипологи-
ческие механизмы адаптации, и, тем самым, способс-
твует, как минимум, улучшению болезненного состоя-
ния ребенка.
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ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЕ  АСПЕКТЫ 
ПСИХОСОМАТИЧЕСКИХ ЗАБОЛЕВАНИЙ 
И НЕОБХОДИМОСТЬ ИХ КОРРЕКЦИИ

Л.А. ТЕММОЕВА, Х.Х. ШАКОВА, 
И.В. БОЕВ, М.Н. ЯКУШЕНКО 

В работе приведены результаты исследования конс-
титуционально-типологических характеристик 425 детей с 
различными психосоматическими заболеваниями. В группу 
обследованных включены дети с функциональной патоло-
гией дыхательной, сердечно-сосудистой, пищеварительной, 
эндокринной систем. Выявлено наличие внутри каждой из  
клинических групп сходных патологических личностных ха-
рактеристик, свойственных данному заболеванию.

Ключевые слова: психосоматика, психосоматические 
заболевания

PATHOGENESIS OF PSYCHOSOMATIC 
DISEASES AND NECESSITY OF CORRECTION 

TEMMOYEVA L.A., SCHAKOVA C.C., 
BOYEV I.V., YAKUSCHENKO M.N. 

Authors examined 425 patients aged 8–16 with psychoso-
matic pathology of respiratory, cardiovascular, gastrointestinal 
and endocrine systems. Psychological constitutional peculiarities 
were revealed in each group of patients.

Key words: psychosomatic diseases, personal psychological 
peculiarities
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СРАВНИТЕЛЬНАЯ ОЦЕНКА СОСТОЯНИЯ 
МИНЕРАЛЬНОЙ ПЛОТНОСТИ КОСТНОЙ ТКАНИ 
ПРИ ДИФФЕРЕНЦИРОВАННОЙ 
И НЕДИФФЕРЕНЦИРОВАННОЙ ДИСПЛАЗИИ 
СОЕДИНИТЕЛЬНОЙ ТКАНИ И У ПРАКТИЧЕСКИ ЗДОРОВЫХ 
ЛЮДЕЙ АСТЕНИЧЕСКОГО ТИПА КОНСТИТУЦИИ

Н.Ю. Котельникова, Е.Г. Бакулина
Ставропольский краевой клинический 
консультативно-диагностический центр 

Большинство методов измерения костной массы 
базируется на том факте, что кость и мягкие 
ткани поглощают ионизирующее излучение с 

разной интенсивностью. Количественная компью-
терная томография используется для измерения 
плотности трабекулярной костной ткани позвоноч-
ника. Поскольку трабекулярная кость подвержена 
более быстрой трансформации по сравнению с кор-
тикальной,  именно в ней можно наблюдать более 
сильные изменения. Результаты измерений срав-
нивают со стандартным эталонным материалом. 
Результаты выражают в миллиграммах на кубичес-
кий сантиметр костной ткани, отражая плотность 
кости в 3-х измерениях [1,2].

Цель исследования. Провести сравнительную 
оценку минеральной плотности костной ткани при диф-
ференцированной и недифференцированной дисплазии 
соединительной ткани и у практически здоровых людей 
астенической конституции.

Материал и методы. Нами проведено клиничес-
кое обследование 15 пациентов с дифференцированной 
(синдром Марфана) и 54 пациентов с недифференци-
рованной,  представленной  двумя вариантами (кост-
но-висцеральным и костно-мышечным), соединитель-
нотканной дисплазией костной ткани в возрасте 20-37 
лет.

 Для сравнения обследованы 35 практически здо-
ровых мужчин астенической конституции. Количес-
твенная компьютерная томография  костей выполня-
лась на стандартном клиническом томографе фирмы 
“Siemens”. К нему прилагается специальный фантом 
для калибровки томографических измерений в соот-
ветствующих значениях и специальная компьютерная 
программа, позволяющая выбирать интересующие 
участки для измерений непосредственно в центре тел 
позвонков. Измерения минеральной плотности костной 
ткани проводилось в губчатом веществе тел 2-4 пояс-
ничных позвонков (L2-L4). Для компьютерной обра-
ботки использовались их средние значения, которые со-

поставлялись с нормативной базой данных, созданной 
для жителей России.

Обработка материала осуществлялась на базе 
СКККДЦ с использованием компьютерных программ 
“Microsoft Excel” и “Biostat”. Для выявления межгруп-
повых и внутригрупповых различий использовали од-
нофакторный дисперсионный анализ с вычислением: 
двухвыборочного t-критерия Стьюдента (при сравнении 
изменений между двумя группами), t ─ критерия с поп-
равкой Бонферрони (при сравнении изменений между 
несколькими группами). Для оценки связи между пока-
зателями вычисляли парный коэффициент корреляции. 
Различия считали достоверными при p<0,05.

Результаты и обсуждение. При клиническом об-
следовании установлено, что физическое развитие как 
при синдроме Марфана, так и у пациентов с недиффе-
ренцированными формами дисплазии соединительной 
ткани было значительно ниже в сравнении с данными 

*р<0,05 в сравнении с показателем в группе практически 
здоровых мужчин астенической конституции.
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Рис. 1. Сравнительная оценка минеральной плот-
ности костной ткани у пациентов 18-20, 21-29 и 
30-37 лет при наследственной дисплазии соеди-
нительной ткани и у практически здоровых людей 
астенической конституции.
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группы мужчин астенической конституции. При этом у 
большинства из пациентов с дисплазией соединитель-
ной ткани  (при синдроме Марфана – у 15, при недиф-
ференцированной соединительнотканной дисплазии  
– у 47 из 54) обнаружена персистирующая мышечная 
слабость, быстрая физическая утомляемость, слабое 
развитие мышечной системы, низкая масса тела, гипо-
кинезия. Все обследуемые пациенты с дисплазией со-
единительной ткани (69 больных) были астенической 
конституции.

Состояние минеральной плотности костной ткани 
у пациентов с наследственной дисплазией соедини-
тельной ткани оценивалось в разных возрастных груп-
пах (18-20 лет и 21-29 лет) с учетом указанных выше 
факторов, в определенной степени влияющих на массу 
и минеральную плотность скелета (рис. 1).

Сравнительные данные, представленные на рисун-
ке 1, характеризующие минеральную плотность кост-
ной ткани при наследственной соединительнотканной 
дисплазии в зависимости от возраста, свидетельствуют, 
что у пациентов 18-20 лет с незавершенным процессом 
биологического роста плотность кости позвоночника 
L2-L4 определялась наибольшей по отношению этого 
показателя контрольной группы (p<0,05). Менее выра-
женное увеличение минеральной плотности костной 
ткани в сравнении с контролем выявлено у пациентов с 
наследственной дисплазией соединительной ткани 21-
29 лет (p<0,05), что обусловлено относительной стаби-
лизацией ростового процесса и завершением формиро-
вания костной массы скелета.

Характерной особенностью минеральной плот-
ности костной ткани при наследственной дисплазии 
соединительной ткани следует считать увеличение ми-
нерализации скелета в сравнении со здоровыми людь-
ми, связанное с дефектами синтеза коллагена, а не 
процессом биологического возраста. Согласно данным 
Ю.И. Денисова-Никольского и соавт. [3,4], для развива-
ющейся кости характерны низкие уровни минерально-
го компонента (около 59%) и органической фазы (19,64 
– 21,45%), что подтверждает правильность нашего суж-
дения.

Известно, что у женщин молодого возраста мине-
ральная плотность костной ткани выше, чем у мужчин 
аналогичного возраста. При изучении влияния пола на 
формирование минеральной плотности костной ткани у 
пациентов с наследственной дисплазией соединитель-
ной ткани нами выявлены некоторые отклонения от 
нормы (рис. 2).

Из данных рисунка 2 следует, что, по результатам 
компьютерной томографии, минеральная плотность 
костной ткани у мужчин с недифференцированной со-

единительнотканной дисплазией существенно не отли-
чалась от таковой у практически здоровых мужчин ас-
тенической конституции  (р>0,05). У женщин и мужчин 
с синдромом Марфана установлено достоверное сниже-
ние этого показателя по отношению группы практичес-
ки здоровых людей астенической конституции (p<0,05), 
отмечена незначительная разница между полами, кото-
рую объяснить не представляется возможным из-за ма-
лого количества исследованных пациентов. 

Дифференцированная оценка минеральной плот-
ности костной ткани у пациентов с синдромом Мар-
фана, недифференцированными формами соедини-
тельнотканной дисплазии и у практически здоровых 
людей астенической конституции показала: наиболее 
доказательное снижение выявлено у пациентов с син-
дромом Марфана, менее – при недифференцированных 
вариантах (p<0,05) по отношению этого показателя в 
группе практически здоровых мужчин астенической 
конституции. Выявленные отклонения от нормы плот-
ности костной ткани при наследственных дисплазиях 
соединительной ткани связаны с рядом причин: гене-
тически детерминированными нарушениями развития 
коллагеновых структур, гипокинезией, слабо развитой 
мышечной системой, низкой массой тела.

Общепризнанно, что гипокинезия является одним 
из существенных факторов риска развития остеопении 
и остеопороза. Неизбежным спутником научно-техни-
ческого прогресса является значительное снижение фи-
зической активности. Различная по степени выражен-
ности гипокинезия выявлена у большинства пациентов 
(57 из 69 человек), поэтому можно утверждать, что 
снижение минеральной плотности костной ткани при 
соединительнотканной дисплазии тесно ассоциирует с 
низкой физической активностью, которая в определен-
ной мере ответственна за формирование остеопении у 
обследованных нами лиц.

Персистирующая мышечная слабость наблюдалась 
у всех пациентов с синдромом Марфана и у 47 пациен-
тов с недифференцированной соединительнотканной 
дисплазией, что способствует развитию остеопении.

Barr D.G. [6] большое значение в формировании 
остеопении и остеопороза придает состоянию мышеч-
ной системы. Динамическое напряжение контролирует 
процесс минерализации скелета, костную массу и про-
чность. Механические нагрузки на кость вызывают по-
явление напряжения кости, а мышечная сила, и отчасти 
масса тела многократно усиливают эти нагрузки. В на-
ших исследованиях приведенные факторы риска вли-
яния на минеральную плотность костной ткани имели 
место у всех пациентов с синдромом Марфана и недиф-
ференцированными вариантами соединительнотканной 
дисплазии. 

При анализе результатов исследования установ-
лено достоверное снижение минеральной плотности 
костной ткани при обоих исследуемых  вариантах (кос-
тно-висцеральном, костно-мышечном) недифференци-
рованной соединительнотканной дисплазии по отноше-
нию группы практически здоровых людей астенической 
конституции (р<0,05). Выявлена единая направленность 
снижения минеральной плотности костной ткани при 
рассматриваемых вариантах недифференцированной 
соединительнотканной дисплазии, которая связана с 
онтогенетическим фактором. 

С помощью компьютерной томографии исследова-
на минеральная плотность костной ткани позвоночника 
на уровне L2-L4 у 54 пациентов с недифференцирован-
ными формами соединительнотканной дисплазии и у 
15 пациентов с синдромом Марфана (табл.).

Таким образом, результаты нашего исследования 
свидетельствуют, что при наследственной дисплазии 

Рис. 2. Сравнительная оценка минеральной плот-
ности костной ткани у мужчин и женщин при на-
следственной дисплазии соединительной ткани 
и у практически здоровых мужчин астенической 
конституции.

* р<0,05 в сравниваемых группах.
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соединительной ткани развивается остеопения, причем 
при синдроме Марфана, помимо остеопении (у 6 паци-
ентов),  обнаружены ранние проявления остеопороза (у 
7 из 15 пациентов). У 18 из 54 пациентов с недиффе-
ренцированной дисплазией соединительной ткани вы-
явлены признаки отклонений минеральной плотности 
костной ткани, которые по данным стандартных откло-
нений (от -1 до -1,5 и от -1,5 до -2,5 SD) соответствуют 
остеопении различной степени выраженности. К осо-
бенностям нарушений минеральной плотности костной 
ткани следует отнести то, что наиболее выраженные 
изменения плотности костной ткани характерны для 
лиц с синдромом Марфана, т.е. генетически детерми-
нированной формой соединительнотканной диспла-
зии, менее выраженные – при недифференцированных 
формах дисплазии соединительной ткани. Что касается 
половых различий, то у мужчин с синдромом Марфа-
на в 2 раза чаще выявлялись нарушения минеральной 
плотности костной ткани, чем у женщин (9 и 4 соот-
ветственно). 
Выводы

1. При наследственной дисплазии соединительной 
ткани развивается остеопения. При синдроме Марфа-
на, помимо остеопении, возможны ранние проявления 
остеопороза. 

2. Наиболее выраженные изменения плотности 
костной ткани характерны для лиц с синдромом Мар-
фана, т.е. генетически детерминированной формой 
соединительнотканной дисплазии, менее выраженные 
– при недифференцированных формах дисплазии со-
единительной ткани. 

3. При наследственной дисплазии соединительной 
ткани в формировании дефектов минеральной плот-
ности костной ткани (остеопении и остеопороза)  не-
маловажная роль принадлежит слабому развитию мы-
шечной системы, которое проявляется низкой массой, 
сниженной силой и напряжением.

Литература
1.   Белосельский, Н.Н. Рентгенодиагностическое и рентге-

нометрическое исследование позвоночного столба при 
остеопорозе / Н.Н. Белосельский, О.Б. Ершова // Научно-
практическая ревматология. – 2000. – №3. – С. 4-11.

2.   Белосельский, Н.Н. Рентгеновская морфометрия позво-
ночника в диагностике остеопороза / Н.Н. Белосельский 
// Остеопороз и остеопатии. – 2000. – №1. – С. 23-26.

3.   Денисов-Никольский, Ю.И. Механизмы регуляции про-
цесса ремоделирования и репаративный остеогенез / 
Ю.И. Денисов-Никольский // В кн.: Биомедицинские тех-
нологии. Труды НИЦ БМТ.-1996. – Вып.5. – С. 5-9.

4.     Денисов-Никольский, Ю.И. Структура и функция костной 
ткани в норме / Ю.И. Денисов-Никольский, А.А. Докто-
ров, И.В. Матвейчук // В кн.: Руководство по остеопорозу. 

М.: Бином, 2003. – С.56-73.
5.    Яковлев, В.М. Соединительнотканная дисплазия костной 

ткани / В.М. Яковлев, Р.С. Карпов, Е.Г. Бакулина – Томск, 
2004. – 103с.

6.   Barr, D.G. Bone deficiency in Turners syndrome measured 
by metacarpal dimensions/ D.G.  Barr // J. Arch. Dis. Child. 
– 1997. – №49. – P. 821-822.

СРАВНИТЕЛЬНАЯ ОЦЕНКА СОСТОЯНИЯ
МИНЕРАЛЬНОЙ ПЛОТНОСТИ КОСТНОЙ
ТКАНИ ПРИ ДИФФЕРЕНЦИРОВАННОЙ
И НЕДИФФЕРЕНЦИРОВАННОЙ ДИСПЛАЗИИ 
СОЕДИНИТЕЛЬНОЙ ТКАНИ И У ПРАКТИЧЕСКИ 
ЗДОРОВЫХ ЛЮДЕЙ АСТЕНИЧЕСКОГО ТИПА 
КОНСТИТУЦИИ
Н.Ю. КОТЕЛЬНИКОВА, Е.Г. БАКУЛИНА
На основании исследования минеральной плотности 

кости с помощью количественной компьютерной томографии 
у практически здоровых мужчин астенического типа консти-
туции и пациентов с наследственной соединительнотканной  
дисплазией костной ткани у последних отмечено развитие ос-
теопении. Наиболее выраженные изменения плотности кост-
ной ткани в виде ранних проявлений остеопороза характерны 
для генетически детерминированных форм (синдром Мар-
фана). Отмечена роль слабого развития мышечной системы 
как фактора формирования дефектов минеральной плотности 
костной ткани при наследственной соединительнотканной 
дисплазии.

Ключевые слова: дисплазия костной ткани, остеопе-
ния, остеопороз, минеральная плотность костной ткани

COMPARATIVE EVALUATION OF THE BONE
TISSUE MINERAL DENSITY IN THE CASES
OF DIFFERENTIATED AND INDIFFERENTIATED
CONNECTIVE TISSUE DYSPLASIA AND 
IN HEALTHY PEOPLE OF ASTHENIC 
CONSTITUTIONAL TYPE 
KOTELNIKOVA N.J. , BAKULINA E.G.
Study of bone mineral density by quantitative computer to-

mography in patients with hereditary dysplasia of bone tissue and 
in healthy people of asthenic constitutional type allowed to reveal 
osteopenia in the latter case. The marked changes of bone tissue 
density in the form of early osteoporosis featured for genetic forms 
of the disease (Marfan’s syndrome). The role of poor development 
of muscular system was noted as a factor predisposing to defects 
of bone mineral density in the cases of hereditary connective tis-
sue dysplasia.

Key words: bone tissue dysplasia, osteopenia, osteoporosis, 
mineral density of bone tissue

 

Таблица
Сравнительная морфометрическая оценка состояния минеральной плотности

костной ткани при наследственной дисплазии соединительной ткани
 и у практически здоровых мужчин астенической конституции

Здоровые 
мужчины
астеники

Синдром Марфана
Недиффер. 
дисплазия 

соединительной 
ткани

мужчины женщины мужчины

Стандартное отклонение до – 1 SD 35 1 1 36

Стандартное отклонение от -1до – 1,5 SD 0 3 3 14

Стандартное отклонение от – 1,5 до –2,5 SD 0 6 1 4

Стандартное отклонение более -2,5 SD 0 0 0 0

 Оригинальные исследования. внутренние болезни
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РАЗРАБОТКА  МАГНОИММУНОСОРБЕНТНОЙ 
ТЕСТ-СИСТЕМЫ ДЛЯ ОПРЕДЕЛЕНИЯ 
ЦИРКУЛИРУЮЩИХ ИММУННЫХ КОМПЛЕКСОВ  
У БОЛЬНЫХ РЕВМАТОИДНЫМ АРТРИТОМ

Н.Е. Афанасьев
Ставропольская государственная медицинская академия

Ведущая роль в патогенезе ревматоидного арт-
рита (РА) принадлежит иммунокомплексному 
поражению с выраженными  гуморальными 

и клеточными реакциями организма. Взаимо-
действие ревматоидного фактора с иммуногло-
булинами приводит к образованию иммунных 
комплексов, патогенетическое значение которых 
настолько существенно, что РА часто называют 
болезнью  иммунных комплексов. Считается, что 
именно циркулирующие  иммунные комплексы 
(ЦИК) вызывают ряд цепных реакций, индуци-
рующих  и поддерживающих воспаление, опреде-
ляющих прогрессирующее течение ревматоидного 
артрита  [14, 12].

 В последние годы медицина обогатилась новы-
ми методами исследований, в которых используются 
новейшие достижения биотехнологии, одним из кото-
рых является разработка и внедрение твердофазных 
носителей, в том числе различных сорбентов. Приоб-
ретение последними биоспецифических качеств до-
стигается путем иммобилизации на поверхности или 
в структуре матрицы различных лигандов белковой 
природы. Новый этап усовершенствования матриц 
связан с включением в них магнитного материала  [4, 
15, 7, 13, 5].

Цель данных исследований - конструирование 
магнитоуправляемой твердофазной иммунохимичес-
кой тест–системы для определения циркулирующих 
иммунных комплексов в иммуноферментном анализе 
при ревматоидном артрите.

Материал и методы. Магноиммуносорбенты 
(МИС)  получали согласно разработкам [1],   коррек-
тируя и оптимизируя параметры синтеза.

В качестве сорбционного материала использовали 
алюмосиликат (ТУ 38-10267-84), который представ-
ляет собой тонкодисперсный продукт, содержащий в 
своем составе двуокись кремния алюминия (насыпная 
плотность – 320 кг/м3; влажность при температуре 
110о С (массовая доля) – 3,5 %; содержание SiO2 (мас-
совая доля) – 85-89 %).

Биологическим сырьем служили ЦИК, выделен-

ные из крови больных РА в фазе обострения, проце-
дура изолирования которых заключалась в осажде-
нии  ПЭГ-6000 по методике A.Polson, G.M Potgieter, 
J.E.Largier [18]  в нашей модификации, а также  ги-
периммунные сыворотки, полученные при иммуниза-
ции кроликов  выделенными циркулирующими ИК по 
схеме, разработанной нами, с использованием имму-
нокорректора тимогена [2]. 

 Активность ЦИК, иммунных сывороток, им-
муноглобулинов определяли методом радиальной 
иммунодиффузии (РИД) по О.Ouchterlony [17]. Ко-
ньюгацию иммуноглобулинов, фракционированных 
из сывороток каприловой кислотой по G.Steibuch, 
R.Andran [19], с ферментом-пероксидазой хрена про-
водили по методу R.K.Nakane, A.Kawaoi [16], очистку 
коньюгата от несвязавшегося фермента осуществляли 
гель – фильтрацией с использованием сефадекса G – 
100 на хроматографической установке «Minicoldlab» 
(LKB, Швеция).

 Количественное определение белка проводили 
по методу О.Warburg, W.Christian [20] cравнением 
поглощения белков при 280 и 260 нм на спектрофо-
тометре СФ-46.

 Результаты и обсуждение. В современной био-
технологии широко используются различные матери-
алы, область применения которых определяется их 
свойствами по отношению к клеткам и биомолекулам 
с определенной структурой. Среди пористых матриц 
особое место принадлежит высокодисперсным крем-
неземам, которые представляют собой обработанную 
специальным образом двуокись кремния – SiO2.

Кремнеземам присущ целый комплекс свойств, 
которые позволяют широко использовать их в биотех-
нологии, медицине, фармации, сельском хозяйстве, а 
также в лабораторной практике: они имеют низкую 
токсичность, практически не содержат примесей, об-
ладают большой удельной поверхностью, имеющей 
гидроксильный покров и способной к замещению 
гидроксильных групп функционально активными, ма-
лые размеры частиц, высокие сорбционные свойства, 
устойчивость к воздействию температуры (выдержи-
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вают нагрев до 200-300о С) и ультрафиолетовых лучей 
[6, 8, 11].

Используя известные принципы получения ком-
позиционных органокремнеземных сорбентов, нами 
впервые разработана тест-система магноиммуносор-
бентная для определения ЦИК при ревматоидном ар-
трите.

Химическое модифицирование поверхности сор-
бента осуществляли в присутствии полимера декстра-
на (полиглюкина) и поверхностно-активного вещест-
ва (ПАВ)- вторичного алкилсульфата натрия.

Механизм образования пористого кремнийорга-
нического магносорбента в присутствии полиглюки-
на сопровождался формированием корпускулярной 
структуры кремнеземного скелета из непористых час-
тиц кремнезема и включением в данный остов поли-
мера (декстрана) за счет многоточечной адсорбции на 
катионообменных центрах поверности кремнеземно-
го носителя.

 Для активирования твердофазного носителя мы 
использовали ПАВ - вторичный алкилсульфат натрия, 
образующий на поверхности частиц матрицы  моно-
молекулярный адсорбционный слой, препятствующий 
сближению частиц, их агрегированию и образованию 
пространственных структур. 

Процесс получения магносорбента (МС) осу-
ществляли следующим образом: к 1 г алюмосиликат-
ного наполнителя добавляли 40 мл 3 % водного рас-
твора полиглюкина и магнитный порошок (Fe2O3) от 
1 до 5 г, перемешивали и проводили гелеобразование 
при температуре (22±4)о С в течение 2 часов. Значе-
ние рН гелеобразования составляло 7,0. Полученный 
сорбент высушивали при 100-110о С в течение 30 мин, 
измельчали и методом рассева выделяли фракции с 
размером частиц 80-120 микрон.

Для оптимизации структурных характеристик 
МС проведены исследования по варьированию со-
отношения компонентов синтеза (алюмосиликат, по-
лиглюкин, Fe2O3), а также изучено влияние времени 
гелеобразования и рН среды на величину удельной 
поверхности сорбентов, объем и размер пор.

Удельную поверхность МС определяли по мето-
ду А.А. Клячко-Гурвича [10], а суммарный объем и 
радиус пор – по методу Н.В. Кельцева [9]. 

Исследования показали, что увеличение количес-

тва магнитного порошка не приводит к резкому изме-
нению структурных характеристик, удельной поверх-
ности, сорбционному объему пор.

При увеличении продолжительности времени ге-
леобразования при синтезе МС происходило   увели-
чение значений удельной поверхности и уменьшение 
размера пор. Результаты исследований представлены 
в таблице.

На основе проведенных исследований рекомен-
дованы следующие оптимальные условия получения 
алюмосиликатных МС: соотношение компонентов 
синтеза 1:1:2, соответственно алюмосиликат, де-
кстран, Fe2O3;  время гелеобразования 2 часа, значе-
ние рН гелеобразования – 7,0. 

Алюмосиликатные магноиммуносорбенты пред-
ставляют собой высокодисперсные микрогранулы 
неправильной формы с выраженными магнитными 
свойствами, обладающие хорошей смачиваемостью 
и эффективным оседанием в растворе, отсутствием 
склонности к конгломерации.

Для химического активирования МС использован 
вторичный алкилсульфат натрия. Оно заключалось в 
следующем: к 1 г МС приливали 7,5 мл дистиллиро-
ванной воды, содержащей 0,25 мл ПАВ. Смесь инку-
бировали 1-2 часа при температуре (37±1)о С, затем 
сорбент отмывали 100 мл 0,9 % раствора хлорида на-
трия и 100 мл дистиллированной воды.

Далее проводили иммобилизацию МС специфи-
ческими лигандами, которыми  служили иммуног-
лобулины  из гипериммунных полигрупповых сыво-
роток,  преципитированные ПЭГ. Иммобилизацию 
лиганда проводили следующим образом: к 0,4 мл 10 
% взвеси МС приливали 1 мл лиганда, варьируя ко-
личеством белка от 0,5 до 10 мг/мл, временем инкуба-
ции от 1 до 24 час и температурой – (4±1)о С, (22±1)о 

С, (37±1)о С.
Исследования показали, что концентрация белка 

лигандов 2,5-3 мг/мл является оптимальной для пол-
ного насыщения сорбента в объеме 0,4 мл 10 % взвеси 
МС. При использовании белка с концентрацией боль-
ше 2,5 мг/мл адсорбционная емкость МИС снижалась. 
При изучении кинетики процесса иммобилизации и 
оценке связывания белковых лигандов с сорбентом 
установлено, что для полного насыщения МС белком 
достаточно 2 часов при значении рН раствора белка 

Таблица
Структурные характеристики МС в зависимости от количества  Fe2O3 и времени гелеобразования

Массовое соотношение компонентов 
синтеза

Время 
гелеобразования, 
ч

Удельная 
поверх-

ность, м2/г

Объем пор,
см3/г

Радиус пор,
нм

Al – SiO2
декстран Fe2O3

2,5 2,5 0,5 2 26 1,24 95,4
8 28 1,24 93,2

2,5 2,5 1,0 2 25 1,23 98,0
8 29 1,23 95,7

2,5 2,5 1,5 2 24 1,22 101,6
8 32 1,22 99,7

2,5 2,5 2,0 2 23 1,21 105,2
8 32,5 1,21 99,8

2,5 2,5 2,5 2 19 1,20 126,3
8 33,7 1,20 101,6

2,5 2,5 5,0 2 18 1,19 132,2

 Оригинальные исследования. внутренние болезни
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6-7 и температуре от 22 до 37о С. 
Одним из факторов повышения чувствительности 

и специфичности иммуноферментного анализа (ИФА) 
является твердая фаза, а именно пористые носители. 
Не менее важный фактор – качество иммунофермен-
тного коньюгата. Изготовленные нами иммунофер-
ментные пероксидазные коньюгаты имели рабочую 
активность 1:800 – 1:1000.

Нами апробирован неконкурентный метод ИФА- 
«сэндвич»-вариант [3] c использованием магноимму-
носорбентов для обнаружения ЦИК в сыворотках кро-
ви больных РА,  определены оптимальные параметры 
постановки ИФА, чувствительность и специфичность 
метода, проведено сравнение модифицированного ме-
тода МИС+ИФА с методом постановки реакции в по-
листироловых микроплатах. Время постановки ИФА 
с применением МИС составило 50-60 мин, а традици-
онным методом, учитывая 18 часовую сенсибилиза-
цию микропланшетов – 20-21 час. При этом показания 
оптической плотности (ОП) сывороток крови у обсле-
дованных больных РА в активной фазе превышали  
величину  ОП отрицательного  контроля (сыворотки 
крови здоровых лиц) в 2-2,2 раза, что свидетельство-
вало о повышении содержания в крови ЦИК. Кроме 
того,  при использовании МИС в ИФА для проведения 
реакции не требовались полистироловые планшеты, 
сокращалось время сенсибилизации твердой фазы в 
15 раз, значительно увеличивался срок хранения сен-
сибилизированной твердой фазы от 20 дней до 1 года 
(срок наблюдения); время проведения  собственно 
анализа сокращалось в 1,5 раза, с одновременным по-
вышением   чувствительности метода.
Выводы   

1.	 Сконструированная магноиммуносорбентная 
тест-система позволяет повысить специфичность и 
чувствительность ИФА при выявлении ЦИК.

2.	 Определение циркулирующих иммунных ком-
плексов сочетанным методом МИС+ИФА свидетель-
ствует о возможности его использования в качестве 
дополнительного информативного теста оценки сте-
пени активности иммуновоспалительного процесса, 
а также для осуществления контроля эффективности 
проводимой терапии у больных РА.
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РАЗРАБОТКА  МАГНОИММУНОСОРБЕНТНОЙ 
ТЕСТ-СИСТЕМЫ ДЛЯ ОПРЕДЕЛЕНИЯ 
ЦИРКУЛИРУЮЩИХ ИММУННЫХ
КОМПЛЕКСОВ  У БОЛЬНЫХ 
РЕВМАТОИДНЫМ АРТРИТОМ

Н.Е. АФАНАСЬЕВ 

В задачу настоящего исследования входило конструи-
рование магноиммуносорбентной тест-системы для опре-
деления циркулирующих иммунных комплексов  у ревма-
тоидных больных в ИФА. Используя известные принципы 
получения композиционных органокремнеземных сорбен-
тов, разработана тест-система, позволяющая определять 
ЦИК в ИФА с предварительным концентрированием их на 
магноиммуносорбенте, что позволяет использовать новый 
иммунологический тест в качестве дополнительного для 
оценки степени активности иммунологического процесса, а 
также для осуществления контроля эффективности прово-
димой терапии у больных РА.

Ключевые слова: ревматоидный артрит, циркулирую-
щие иммунные комплексы, магноиммуносорбент, иммуно-
ферментный анализ

DEVELOPMENT 
OF MAGNETOIMMUNOSORBENT 
TEST-SYSTEM FOR CIRCULATING IMMUNE 
COMPLEXES DETECTION IN PATIENTS 
WITH RHEUMATOID ARTHRITIS

 AFANASYEV N. E. 

The aim of the present research was designing of mag-
netoimmunosorbent test-system for detection of circulating im-
mune complexes (CIC) within immune-enzyme assay in rheu-
matoid arthritis (RA) patients. Using well-known principles of 
compositional organosiliceous sorbents preparation, authors 
developed the test-system allowing to determine CIC by prior 
concentration on magnetoimmunosorbent in ELISA. Besides, 
new immunologic test can be used for estimation of the immune 
process activity and RA treatment efficiency.

Key words: rheumatoid arthritis, circulating immune com-
plexes, magnetoimmunosorbent, immune-enzyme assay
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ПРИМЕНЕНИЕ ТОКОВ НАДТОНАЛЬНОЙ ЧАСТОТЫ
В КОМПЛЕКСНОМ КУРОРТНОМ ЛЕЧЕНИИ БОЛЬНЫХ
С ЭРОЗИВНО-ЯЗВЕННЫМИ ПОРАЖЕНИЯМИ ОРГАНОВ
ГАСТРОДУОДЕНАЛЬНОЙ ЗОНЫ

Н.В. Ефименко, Ю.С. Осипов, А.С. Кайсинова
Пятигорский государственный научно-исследовательский
институт курортологии

Проблема эрозивно-язвенных поражений органов 
гастродуоденальной системы (ГДС), несмотря 
на значительные успехи современной фарма-

котерапии, остается до настоящего времени весь-
ма актуальной. Обострения заболевания в течение 
года после медикаментозной терапии, проведенной 
согласно утвержденным стандартам, возникают 
более чем у 2/3 больных [2, 3]. Нередко рецидивы 
сопровождаются серьезными осложнениями, требу-
ющими оперативного лечения [6, 13]. Следователь-
но, применением только лекарственных препаратов 
трудно добиться кардинального решения этой про-
блемы, тем более что применение медикаментов вы-
зывает целый ряд негативных эффектов вплоть до 
индивидуальной непереносимости. В связи с этим 
даже существует мнение, что хронический эрозивно-
язвенный процесс в гастродуоденальной зоне прак-
тически не поддается общепринятой противоязвен-
ной терапии [1, 11, 16]. 

Недостаточный прогресс в решении этой пробле-
мы в определенной мере обусловлен также тем, что при 
подборе медикаментозного лечения гастродуоденаль-
ной патологии редко учитывается состояние оксидан-
тного и антиоксидантного статуса организма. Между 
тем установлено, что пролиферативные и секреторные 
процессы в слизистой оболочке желудка (СОЖ) и две-
надцатиперстной кишки (ДПК) при патологии сопро-
вождаются повышением активности перекисного окис-
ления липидов (ПОЛ) и снижением антиоксидантной 
защиты [5, 9]. Ассоциация с хеликобактерной инфекци-
ей также стимулирует липопероксидацию, способствуя 
тем самым длительному течению воспалительного и 
деструктивного процессов [10]. Поэтому консерватив-
ные методы терапии, направленные на снижение часто-
ты рецидивов и предупреждение осложнений болезни, 
нуждаются в совершенствовании [7, 15, 17].

Известно, что наряду с медикаментозными, эн-
доскопическими, хирургическими методами лечения 
больных с эрозивно-язвенными поражениями органов 

гастродуоденальной зоны немаловажную роль играет 
санаторно-курортная терапия, направленная на вос-
становление и нормализацию деятельности основных 
функциональных систем, мобилизацию защитных и 
компенсаторно-приспособительных механизмов [4, 7]. 
В аспекте влияния на перекисный гомеостаз, по данным 
исследований сотрудников Пятигорского государствен-
ного НИИ курортологии [5, 8], более всего этим кри-
териям соответствуют слабосульфидные минеральные 
воды. Являясь донаторами сульфгидрильных соедине-
ний, входящих в структуру основных антиоксидантных 
ферментов (глютатионпероксидазы, глютатионтрансфе-
разы, восстановленного глютатиона), сульфидные воды 
значительно тормозят процессы перекисного окисле-
ния липидов и повышают активность антиоксидантной 
защиты. 

В настоящее время имеется ряд работ, свидетель-
ствующих о том, что применение курортных факторов 
(слабосульфидных минеральных вод) в сочетании с 
медикаментозными (антисекреторными и антихелико-
бактерными) препаратами значительно повышает эф-
фективность лечения больных с эрозивно-язвенными 
поражениями ГДС и, что главное, снижают частоту 
рецидивов болезни в течение года в 3-4 раза [5]. Учи-
тывая, что у части пациентов с эрозивно-язвенными 
гастродуоденитами антисекреторные препараты вызы-
вали побочные явления и были иногда малоэффектив-
ны, представляет определенный интерес выяснение 
возможности лечения больных с этой нозологической 
формой болезни без применения блокаторов желудоч-
ной секреции.

Целью настоящего исследования явилось изуче-
ние возможности и эффективности лечения больных с 
эрозивно-язвенными поражениями органов гастроду-
оденальной зоны с использованием курортных факто-
ров и токов надтональной частоты для снижения риска 
развития рецидивов и осложнений, улучшения качества 
жизни.

Материал и методы. Наблюдалось 100 больных 
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с эрозивно-язвенными поражениями органов гастро-
дуоденальной зоны - труднозаживающими и часто ре-
цидивирующими язвами и эрозиями в условиях гаст-
роэнтерологического отделения Ессентукской клиники 
Пятигорского государственного НИИ курортологии.  

Больные были преимущественно в возрасте от 20 
до 55  лет (94%) с длительностью заболевания до 10 
лет (96%). Клиническая картина заболевания характе-
ризовалась наличием болевого (91%), диспепсического 
(86%), астено-невротического (89%) синдромов. Более, 
чем у половины больных (59%) наблюдались изжога и 
отрыжка. При объективном обследовании у большинс-
тва пациентов (93%) отмечалась болезненность при 
пальпации в пилородуоденальной зоне.

По данным ЭГДС у всех 100 обследованных боль-
ных имелись эрозивно-язвенные поражения гастроду-
оденальной слизистой оболочки (ГДСО): эрозивный 
антральный гастрит (34 больных) и эрозивный бульбит 
(14), или их сочетание (12 больных), у 29 пациентов 
диагностирована дуоденальная язва и у 11 – эрозивно-
язвенное поражение ГДСО. 

У большинства обследованных (81%) кислотооб-
разующая функция желудка, по данным интрагастраль-
ной рН-метрии, определялась повышенной – 1,46±0,12 
против 1,95±0,3 в норме (р<0,05) при одновременном 
снижении (79%) ощелачивающей функции антрального 
отдела желудка – 3,39±0,19 против 6,52±0,22 в норме 
(р<0,01). Контаминация Helicobacter pylori (HP) выяв-
лена у 74% больных. У 94% пациентов отмечено усиле-
ние процессов перекисного окисления липидов по дан-
ным уровня малонового диальдегида сыворотки крови 
3,66±0,13 против 1,93±0,9 ммоль/л у здоровых лиц 
(р<0,01). У 87% определено снижение антиоксидантной 
активности крови по уровню каталазы – 67,9±1,31% 
против 75,6±1,95% у здоровых людей (р<0,01). 

При исследовании уровня гормонов сыворотки 
крови у этой категории больных выявлена гиперкор-
тизолемия (396±18,4 нмоль/л против 285±17,8 нмоль/л 
у здоровых лиц (р<0,01) и гиперинсулинемия (9,8±1,1 
мкМЕ/мл против 7,6±1,2 мкМЕ/мл в группе здоровых 
(р<0,05), что свидетельствовало о состоянии напряже-
ния стрессмобилизующих систем. При этом коэффици-
ент инсулин/кортизол составил 2,5±0,15.

У 76% пациентов определялся повышенный уро-
вень гастрина в сыворотке крови - 63,3±1,8 пмоль/л 
против 45,6±1,4 пмоль/л у здоровых добровольцев 
(р<0,001). Гипергастринемия может быть расценена в 
данном случае как адекватная трофическая реакция на 
дезорганизующие патогенетические факторы ульцера-
ции, в том числе хеликобактериоз.

Для определения эффективности применения токов 
надтональной частоты в общем комплексе курортной 
терапии больные были разделены на 2 лечебных комп-
лекса (ЛК) по 50 человек. Пациентам 1 ЛК (контроль) 
была назначена традиционно принятая на Ессентукском 
курорте терапия: внутренний прием питьевой углекис-
лой хлоридно-гидрокарбонатной натриевой минераль-
ной воды средней минерализации (6-8 г/л) – Ессенту-
ки №4 в количестве 3-3,5мл/кг массы тела за 30 минут 
до еды, 3 раза в день в теплом виде, слабосульфидные 
минеральные ванны с содержанием сероводорода от 10 
до 20 мг/л, температурой 36-37ºС продолжительностью 
15 минут, через день, на курс лечения 8-10 процедур. С 
целью оптимизации курортного лечения больным 2 ЛК 

(основного) дополнительно были назначены токи надто-
нальной частоты (ТНЧ) (22 кГц) высокого напряжения 
(4-5 кВ) с максимальной мощностью до 10 Вт в течение 
10 минут, через день, курс лечения 10-12 процедур на 
область гастродуоденальной зоны, которые вызывают в 
тканях физиологические реакции сходные с реакциями 
на тихий разряд при дарсонвализации. Они снимают 
спазм сосудов, увеличивают проницаемость, активизи-
руют гемодинамику, фагоцитоз, трофику, уменьшают 
болевую чувствительность, воспалительные реакции, 
оказывают десенсибилизирующее и бактериостатичес-
кое действие, способствуют рассасыванию инфильтра-
тов и спаек [12]. Обе группы больных по основным кли-
ническим показателям были репрезентативны. Лечение 
больных проводилось на фоне базисной терапии – сана-
торно-курортного режима, ЛФК, диетического питания 
и приема антихеликобактерных препаратов (при нали-
чии НР-инфекции).

Полученные в результате исследований данные 
статистически обрабатывались с использованием мето-
дов параметрической и непараметрической статистики: 
множественной корреляции, критериев Фишера, Стью-
дента, Пирсона, хи-квадрат. 

Результаты и обсуждение. После проведенного 
курортного лечения у большинства больных наблюда-
лась положительная динамика основных клинических 
и параклинических показателей, характеризующих об-
щее самочувствие и состояние ГДС.

У пациентов, получавших комбинированную тера-
пию с применением сульфидных вод и ТНЧ (2 ЛК), это 
выразилось в том, что прекратились или значительно 
уменьшились боли у 95,6% (р<0,01), диспепсические 
явления - у 95,4% (р<0,01), астено-невротические прояв-
ления – у 93,1% (р<0,01), болезненность при пальпации 
пилородуоденальной зоны – у 95,5% больных (р<0,01). 
У 78% больных улучшились показатели интрагастраль-
ной рН-метрии: уровень рН в теле желудка повысился 
с 1,46±0,12 до 1,95±0,14 (р<0,05). Особо важным был 
факт улучшения ощелачивающей функции антраль-
ного отдела желудка у 70,3% больных с 3,39±0,19 до 
5,65±0,21 (р<0,01). 

По данным ЭГДС, у 88% пациентов отмечалась 
положительная динамика морфофункциональных по-
казателей ГДС, что выразилось в эпителизации эрозий 
желудка и двенадцатиперстной кишки у 84% (р<0,01), 
рубцевании язв – у 88,3% больных (р<0,01). 

В конце курса курортной терапии произошло досто-
верное снижение содержания малонового диальдегида 
в сыворотке крови как по частоте  86,2% (р<0,01), так и 
по уровню – с 3,66±0,13 ммоль/л до 2,12±0,11 ммоль/л. 
При этом уровень каталазы, представляющей антиок-
сидантную систему крови, увеличился с 67,9±1,31% до 
73,7±1,49% у 78,9%  больных (р<0,01).

Улучшение перекисного гомеостаза благопри-
ятно сказалось на морфофункциональном состоянии 
эзофагогастродуоденальной системы, что нашло под-
тверждение в результатах корреляционного анализа. 
Установлена прямая корреляция между уменьшени-
ем воспалительно-деструктивных изменений в ГДС и 
уровнем малонового диальдегида (r=+0,74; р<0,001) и 
обратная – между активностью процесса в слизистой 
оболочке и уровнем каталазы (r = - 0,72; р<0,001).

Особо отметим, что проведенный курс курортной 
терапии оказал положительное воздействие на содер-
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жание гастроинтестинальных гормонов крови. Отмече-
но повышение базального уровня инсулина в сыворотке 
крови у 92% пациентов с 9,8±1,1 мкМЕ/мл до 15,2±1,3 
мкМЕ/мл (р<0,01). При этом у 92,6% пациентов конс-
татировано увеличение уровня кортизола с 396±18,4 
нмоль/л до 453±16,8 нмоль/л (р<0,05). Однако оно было 
менее значительным, чем повышение уровня инсулина, 
о чем наглядно свидетельствует повышение коэффици-
ента инсулин/кортизол с 2,5±0,15 до 3,3±0,11 (р<0,05). 
Этот факт отражает способность питьевых минераль-
ных вод модулировать секрецию гормонов гастро-энте-
ро-панкреатической (ГЭП) нейроэндокринной системы 
и тем самым способствовать оптимизации метаболи-
ческих реакций, переключая их с катаболического пути 
на анаболический [1, 14]. 

Уровень гастрина-17 в сыворотке крови также по-
высился у 91,7% больных с 63,3±1,8 пмоль/л до 77,4±1,6 
пмоль/л (р<0,001). Такое повышение уровня гастрина в 
сыворотке крови указывает на усиление трофических и 
регенераторных процессов под влиянием физических 
факторов и способствует заживлению эрозивно-язвен-
ных поражений слизистой оболочки желудка и двенад-
цатиперстной кишки [14]. 

Общая эффективность курортной терапии с приме-
нением ТНЧ составила 86,5%.

В сравнительном аспекте результаты лечения этой 
группы больных (II ЛК) сопоставлялись с соответству-
ющими показателями у пациентов, получавших такое 
же бальнеопитьевое лечение, но без ТНЧ (I ЛК – конт-
роль). Результаты сравнительной оценки показали, что 
положительная динамика основных показателей, ха-
рактеризующих патологический процесс (болевой, дис-
пепсический, астено-невротический синдромы, показа-
тели перекисного гомеостаза), была на 15–25% более 
выражена в группе больных, получавших ТНЧ и баль-
неопитьевое лечение. Это можно объяснить спазмо-
литическим, противовоспалительным, регенераторно-
трофическим эффектами ТНЧ [1, 3, 15]. По результатам 
интрагастральной рН-метрии у больных, получавших 
комбинированную терапию, показатели рН антраль-
ного отдела желудка в конце курса курортного лечения 
также были достоверно лучше, чем у больных из груп-
пы контроля (рН 5,65±0,21 против 4,86±0,19, р<0,05). 
Показательными у больных сравниваемых групп были 
различия в эндоскопической картине (табл.). Так, 
уменьшение проявлений эзофагита, гастродуоденита, 

Таблица
Динамика эндоскопических показателей гастродуоденальной слизистой у больных с эрозивно-

язвенным поражением в зависимости от применяемого лечебного комплекса

Показатель I ЛК (n=50) II ЛК (n=50) Р

абс (%) % улучшения абс (%) % улучшения

Рефлюкс эзофагит 15 (30)
6 (12)

60 16 (32)
2 (4)

87,5 <0,05

Поверхностный гастрит
16 (32)
6 (12) 62,5

17 (34)
2 (4) 88,2 <0,05

Гастродуоденит
29 (58)
9 (18) 69

30 (60)
2 (4) 93,3 <0,05

Эрозии антрального  
отдела желудка

16 (32)
6 (12) 62,5

18 (36)
2 (4) 88,9 <0,05

Эрозии ДПК
8 (16)
3 (6) 62,5

6 (12)
1 (2) 83,3 <0,05

Эрозии желудка и ДПК
7 (14)
3 (6) 57,1

5 (10)
1 (2) 80 <0,05

Язва ДПК
14 (28)
5 (10) 64,3

15 (30)
1 (2) 93,3 <0,05

Эрозии и язвы ГДСО
5 (10)
2 (4) 60

6 (12)
1 (2) 83,3 <0,05

Всего
50 (100)
19 (38) 62

50 (100)
6 (12) 88 <0,05

Примечание: числитель – показатели до курортного лечения, знаменатель – после курортного лечения.
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эпителизация эрозий наблюдались у 84% больных при 
применении комбинированного метода терапии против 
60,5% в контроле (р<0,05). Соответственно, рубцевание 
язв отмечалось у 88,3% против 62,2% (р<0,05). 

В обеих группах отмечалось исчезновение (84%) 
и уменьшение (12%) хеликобактерной контаминации 
(р>0,05). Снижение выраженности хеликобактериоза 
произошло не только за счет медикаментозной тера-
пии, но и вследствие повышения резистентности СОЖ 
и ДПК в результате воздействия лечебных физических 
факторов и питьевого лечения. 

У 56 пациентов изучены отдаленные результаты 
санаторно-курортного лечения путем повторного вы-
зова на курорт. По данным этих наблюдений в течение 
года после курортного лечения, у большинства больных 
(86,2%), получавших сочетанную терапию с примене-
нием ТНЧ, количество рецидивов с наличием «откры-
той язвы» и/или эрозий уменьшилось в 2-2,5 раза, (в 
контрольной группе – в 1,7-2 раза) число дней времен-
ной нетрудоспособности сократилось в 3,5-4 раза (в 
контрольной группе – в 2,5–3 раза), что свидетельство-
вало не только о медицинской, но и экономической эф-
фективности предложенного метода. 

Для более полной оценки эффективности различ-
ных терапевтических подходов к лечению больных с 
эрозивно-язвенными поражениями органов гастроду-
оденальной зоны по данным отдаленных результатов 
наблюдения было проведено исследование качества 
жизни (КЖ) пациентов с применением опросника MOS 
SF-36. Статистически достоверные различия были по-
лучены только по шкалам боли, общего здоровья, соци-
ального и психологического здоровья. Суммарное пси-
хологическое здоровье у больных 2 ЛК с применением 
ТНЧ-терапии было значительно выше по сравнению 
с группой пациентов, получавших только курортное 
лечение (45,1±9,2 и 36,9±11,1 балла соответственно, 
р<0,01 при норме 45,8±9,7 балла), а показатели суммар-
ного физического здоровья достоверно не различались 
(48,6±8,2 и 45,1±7,9 балла соответственно, р<0,05 при 
норме 55,9±8,7 балла).

Общая эффективность курортной терапии состави-
ла в первой группе больных 62,3% , а во второй – 86,5% 
(р<0,01).
Выводы 

1. Сочетанное применение питьевой углекислой 
слабосульфидной хлоридно-гидрокарбонатно-натри-
евой минеральной воды средней минерализации типа 
Ессентуки №4, слабосульфидных минеральных ванн и 
ТНЧ у больных с эрозивно-язвенным поражением ГДС 
повышает общую эффективность курортного лечения 
на 24,2%.

2. Учитывая ряд свойств ТНЧ, эта процедура мо-
жет включаться в комплекс курортной терапии в качес-
тве альтернативы грязелечению при наличии трудноза-
живающих язв и эрозий желудка и двенадцатиперстной 
кишки.
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ПРИМЕНЕНИЕ ТОКОВ НАДТОНАЛЬНОЙ
ЧАСТОТЫ В КОМПЛЕКСНОМ 
КУРОРТНОМ ЛЕЧЕНИИ БОЛЬНЫХ 
С ЭРОЗИВНО-ЯЗВЕННЫМ ПОРАЖЕНИЕМ 
ОРГАНОВ ГАСТРОДУОДЕНАЛЬНОЙ ЗОНЫ

Н.В. ЕФИМЕНКО, Ю.С.ОСИПОВ,
А.С. КАЙСИНОВА

Цель исследования. Изучение эффективности лечения 
больных с эрозивно-язвенными поражениями органов гастро-
дуоденальной зоны с использованием курортных факторов и 
токов надтональной частоты.

Материал и методы. 100 больных с эрозивно-язвенны-
ми поражениями органов гастродуоденальной зоны. Паци-
енты 1 ЛК (50 чел., контроль) получали: внутренний прием 
питьевой углекислой хлоридно-гидрокарбонатной натриевой 
минеральной воды средней минерализации Ессентуки №4, 
3-3,5мл/кг массы тела, за 30 минут до еды, 3 раза в день, в 
теплом виде, слабосульфидные минеральные ванны, темпера-
турой 36-37ºС, 15 минут, через день, № 8-10. Больные 2 ЛК 
(50 чел. – основная группа) дополнительно получали токи 
надтональной частоты на область гастродуоденальной зоны 
по 10 минут, через день, № 10-12. 

Результаты. Общая эффективность курортной терапии 
составила в первой группе больных 62,3% , а во второй 86,5% 
(р<0,01).

Выводы. Комбинированное применение питьевых ми-
неральных вод типа Ессентуки №4, слабосульфидных мине-
ральных ванн и токов надтональной частоты обеспечивает 
антиоксидантное, противовоспалительное, регенераторное, 
трофическое действие, способствующее эпителизации эрозий 
и язв и предупреждает их рецидивы.  

Ключевые слова:	 эрозивно-язвенные поражения 
гастродуоденальной зоны, питьевые минеральные воды, угле-
кислосероводородные ванны, токи надтональной частоты

APPLICATION OF SUPERSONIC 
CURRENTS IN COMPLEX SPA 
TREATMENT OF PATIENTS
WITH EROSIVE-ULCER AFFECRION
OF GASTRODUODENAL AREA

Efimenko N.V., Osipov J.S.,
Kajsinova A.S.

The purpose of research: study of treatment efficacy in the 
cases of erosive-ulcer affection of gastroduodenal area treated us-
ing health-resort factors and supersonic currents.

Material and methods. Subjects were 100 patients with ero-
sive-ulcer affection of gastroduodenal area. 50 controls received 
carbonic chloride-hydrocarbonate sodium mineral medium min-
eralized water - Essentuki № 4, (3-3,5 ml/kg of body weight), 
slightly sulfureted hydrogen mineral baths, № 8-10. 50 subjects 
of the basic group additionally received supersonic currents on the 
gastroduodenal area for 10 minutes daily, № 10-12. 

Results. Total efficacy of spa treatment in the first group of 
patients came to 62,3 %, and in the second – 86,5 % (р<0,01).

Conclusions. Complex application of drinking mineral wa-
ters Essentuki №4, slightly sulfureted hydrogen mineral baths and 
supersonic currents provided anti-oxidant, anti-inflammatory, re-
generative and trophic action promoting epithelization of erosions 
and ulcers and warns relapses.  

Key words: 	 erosive-ulcer affection of gastroduodenal 
area, drinking mineral waters, sulfureted hydrogen mineral baths, 
supersonic currents
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ВЛИЯНИЕ СЫВОРОТКИ КРОВИ БОЛЬНОГО ОСТРЫМ 
ПАНКРЕАТИТОМ НА СВОБОДНОРАДИКАЛЬНЫЕ 
ПРОЦЕССЫ ЭРИТРОЦИТОВ ЗДОРОВЫХ ЛЮДЕЙ 
И БОЛЬНЫХ ОСТРЫМ ПАНКРЕАТИТОМ

П.С. Филипенко, Г.С. Ивченко, Г.В. Потапов 
Ставропольская государственная медицинская академия

Острый панкреатит (ОП) сопровождается повы-
шенным «уклонением» ферментов из поджелу-
дочной железы в кровь и снижением активности 

основного ингибитора сериновых протеиназ α1 – ан-
титрипсина [10]. Вследствие этого сыворотка крови 
становится токсичной для форменных элементов 
крови, в том числе эритроцитов. Другой возможной 
причиной повреждения эритроцитов может быть 
интенсификация свободнорадикальных процессов, 
связанная с генерацией нейтрофильными лейкоци-
тами в очагах воспаления активных форм кислоро-
да (HOCl, HOJ, HOBr) и со снижением активности 
антиоксидантной защиты эритроцитов, результа-
том чего является возрастание их чувствительности 
к перекисным процессам [9]. Роль сыворотки крови 
в этих процессах неясна. В связи с этим нами была 
поставлена задача изучить в опытах in vitro влияние 
сыворотки крови больных острым панкреатитом на 
антиоксидантную активность и перекисное окисле-
ние липидов (ПОЛ) эритроцитов и эритроцитарных 
мембран больных острым панкреатитом.

Материал и методы. Использовали кровь 21 здо-
рового донора (контрольная группа) и 93 больных ОП. 
Исследовали отмытые 0,9% раствором NaCl эритроци-
ты и очищенные мембраны эритроцитов. Активацию 
ПОЛ вызывали инкубацией эритроцитов и мембран 
эритроцитов здоровых людей с 0,5 мл плазмы крови 
больного ОП (диастаза 2480 ед.). Плазму с образцами 
эритроцитов инкубировали 30 мин. при 37°С. Мембра-
ны выделяли   методом   дифференцированного цент-
рифугирования при 35 000 g. Липиды экстрагировали 
смесью гексан-изопропанол (2:1) [7] с добавлением в 
экстрагируемую смесь 102М ионола для предотвраще-
ния спонтанной индукции ПОЛ. Содержание диеновой 
конъюгации (ДК) определяли по методу И.А. Волчегор-
ского и соавт. (1989) [2], малонового диальдегида (МДА) 
по методу И.Д. Стальной [6]. Активность каталазы (КА) 
определяли кинетически по поглощению Н2О2 в УФ-об-
ласти [4], активность глюкозо-6-фосфатдегндрогеназы 
(Г-6-ФДГ), глутатионредуктазы (ГР), глутатионперок-
сидазы (ГП) по Ф.Е. Путилиной (1982) [5]. Результаты 

исследования обработаны методом корреляционного и 
вариационного анализа при р  не < 95%.

Результаты и обсуждение. В остром периоде ОП 
в эритроцитах наблюдалось увеличение ДК и статис-
тически незначимое повышение МДА. Это могло быть 
связано либо с меньшим накоплением МДА в эритро-
цитах или с утилизацией первичных продуктов ПОЛ на 
стадии зарождения цепей. Высказанное предположение 
подтверждено обратной корреляцией между названны-
ми показателями (r = 0,817, р<0,01). 

Изменение системы, сопряженной с окислением 
восстановленного глутатиона, сопровождалось тормо-
жением активности Г-6-ФДГ и ростом ГР и ГП. Макси-
мальное увеличение активности среди исследованных 
ферментов отмечено для каталазы (4,6 раза). Ее актив-
ность при ОП  прямо коррелировала с изменениями 
ДК (r = 0,876), МДА (r = 0,942), ГП (r = 0,976), ГР (r 
= 0,891) и обратное Г-6-ФДГ (r = 0,831). Аналогичное 
повышение активности КА, ГР, ГП, СОД отмечено при 
инкубации изолированных альвеолярных макрофагов, 
отмытых эритроцитов в атмосфере 95% кислорода под 
обычным давлением. Активация антиокислительных 
ферментов в этом случае является первой реакцией 
организма на увеличение интенсивности ПОЛ [1]. На-
иболее чувствительным индикатором процесса следует 
считать КА [3].

Известно, что большая часть антиокислительных 
ферментов локализована в растворимой фазе клетки, 
в то время как процесс ПОЛ затрагивает в основном 
структурированные липиды мембранных образова-
ний [8]. Представлялось целесообразным выяснить 
возможность участия ферментов в регуляции ПОЛ на 
мембране эритроцитов. Работая с очищенными мемб-
ранами эритроцитов, мы обнаружили, что в некоторых 
образцах мембран больных ОП, в отличие от интакт-
ных эритроцитов, имело место достоверное накопле-
ние МДА после их контакта с плазмой крови больного 
ОП. Мы предположили, что определенное значение в 
торможении пероксидации могла иметь КА, поскольку 
активность фермента, связанного с мембраной, изменя-
лась в широких пределах - от 6,50 до 75,78 ммоль Н2О2 
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на мг белка за 1 минуту.
В то же время в интактных эритроцитах активность 

КА не изменилась в широких пределах после контакта с 
плазмой крови больного ОП. Наличие двух максимумов 
активности КА со средними значениями 74,121±4,276 
и 17,715±0,972 мкмоль Н2О2 на мг белка в мембранах 
послужило основанием для выделения двух типов мем-
бран: с высоким (тип I) и низким (тип II) значением ак-
тивности КА. Мембраны I типа были у 39 больных, а II 
типа у 54 больных. Активность Г-6-ФДГ в мембранах I 
типа была на 21 % ниже (р<0,05), а в мембранах II типа 
на 19% выше (р<0,018), чем в интактных мембранах 
эритроцитов. При изучении активности ГП, ГР отмече-
на более высокая активность ферментов в мембранах II 
типа, чем первого (р<0,01). Таким образом, мембраны 
эритроцитов отличались не только по активности КА, 
но и по скорости включения антиокислительных фер-
ментов в процесс детоксикации органических продук-
тов ПОЛ.

Изучение природы связи КА и других антиокисли-
тельных ферментов с мембраной эритроцитов показа-
ло, что при выделении ферментов количество отмывок 
не влияет на активность КА, Г-6-ФДГ, ГП, ГР. Мы пред-
положили, что на активность ферментов, возможно, 
оказывает влияние их физико-химическое взаимодейс-
твие с мембраной, обусловленное глубиной погруже-
ния гидрофобной части фермента в липидный бислой. 
После обработки мембран 0,6 М раствором ионного 
детергента KCI связанной с мембраной активности КА 
оставалось всего 10% от ее первоначальной величи-
ны (р<0,01), ГП- 100%, ГР-80% (р<0,05), Г-6-ФДГ-7% 
(р<0,01). Экстракция же связанных с мембраной фер-
ментов 1% тритоном Х-100 приводила к солюбилизации 
90% ферментов. Учитывая то обстоятельство, что KCI 
солюбилизирует поверхностно расположенные и удер-
живаемые на мембране за счет ионных взаимодействий 
белки, а тритон Х-100 модифицирует липидный бислой 
мембраны и вычленяет значительно больше, чем KCI, 
гидрофобных белков из липидов, можно предположить, 
что КА и Г-6-ФДГ, в отличие от ГР и ГП, относятся к пе-
риферическим белкам эритроцитарной мембраны. Фер-
менты сорбируются и удерживаются на ней с помощью 
ионных взаимодействий; активность же ферментов оп-
ределяется, вероятно, особенностями мембраны.
Выводы

1. В эритроцитах здоровых людей в присутствии 
плазмы крови больного ОП процесс ПОЛ обрывается 
на стадии зарождения цепей (ДК), а у больных острым 
панкреатитом принимает цепной свободнорадикальный 
характер с образованием МДА. 

2. На уровне эритроцитарных мембран происходит 
более существенная активация процесса ПОЛ, степень 
которого зависит от структуры мембраны и первона-
чальной активности, связанных с мембраной фермен-
тов. 

3. КА и Г-6-ФДГ связаны с мембранами эритроци-
тов лабильно, а ГП и ГР более жестко. 

4. В мембранах с высокой активностью КА анти-
окислительный процесс осуществляет каталазная реак-
ция. В мембранах с низкой каталазной активностью это 
происходит за счет ферментов окислительно-восстано-
вительного перехода глутатиона. 

5. Низкая активность ГП при высокой активности 
КА служит показателем резистентности эритроцитов к 
повреждающему действию плазмы крови больного ОП, 

в то время как низкая активность при высокой ГП ука-
зывает на низкую резистентность мембран к переокис-
лению.
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ВЛИЯНИЕ СЫВОРОТКИ 
КРОВИ БОЛЬНОГО ОСТРЫМ 
ПАНКРЕАТИТОМ НА СВОБОДНОРАДИКАЛЬНЫЕ 
ПРОЦЕССЫ ЭРИТРОЦИТОВ ЗДОРОВЫХ ЛЮДЕЙ 
И БОЛЬНЫХ ОСТРЫМ ПАНКРЕАТИТОМ

П.С.ФИЛИПЕНКО,   Г. С. ИВЧЕНКО, Г.В. ПОТАПОВ 

Исследованы продукты перекисного окисления липидов (ди-
еновая конъюгация ненасыщенных жирных кислот и малоновый 
диальдегид) и ферменты антиокислительной системы (каталаза, 
глутатионпероксидаза, глутатионредуктаза и глюкозо-6-фосфатде-
гидрогеназа) в отмытых 0,9% раствором NaCl эритроцитах и эрит-
роцитарных мембранах 21 донора и 93 больных ОП. Установлено, 
что в эритроцитах в присутствии плазмы крови больного острым 
панкреатитом активизируются процессы перекисного окисления 
липидов, возрастает активность антиокисли¬тельных ферментов. 
На уровне мембран происходит более существенная активация 
процесса, степень которой зависит от структуры мембраны и 
первоначальной активности, связанных с мембраной ферментов. 
Каталаза и глюкозо-6-фосфатдегидрогеназа связаны с мембраной 
эритроцитов лабильно, а глутатионпероксидаза и глутатионредук-
таза более жестко.

Ключевые слова: острый панкреатит, свободнорадикаль-
ные процессы, антиокислительные ферменты

EFFECT OF BLOOD SERUM 
IN ACUTE PANCREATITIS UPON 
THE FREE RADICAL PROCESSES I
N RED CELLS OF HEALTHY VOLUNTEERS 
AND PATIENTS

FILIPENKO P.S., IVCHENKO G.S., POTAPOV G.V. 

Lipid peroxidation products (diene conjugation of nonsaturated 
fat acids and malonic dialdehyde) and enzymes of antioxidizing system 
(catalase, glutathione peroxidase, glutathione reductase and glucose 6-
phosphate dehydrogenase) were studied in swept by 0,9 % NaCl solu-
tion red cells and erythrocytic membranes of 21 donors and 93 patients 
with acute pancreatitis (AP). Lipid peroxidation processes and antioxi-
dizing enzymes in blood cells were evidently activated by plasma of 
acute pancreatitis patients. More essential activation of the above proc-
ess was observed in cell’s membranes and depended on the membrane 
structure and initial activity of the membrane–bound enzymes. Cata-
lase and glucose 6-phosphate dehydrogenase binding with erythrocytic 
membranes was labile, while glutathione peroxidase connection with 
glutathione reductase was more stable.

Key words: an acute pancreatitis, free radical processes, anti-
oxidizing enzymes
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ОТДАЛЕННЫЕ РЕЗУЛЬТАТЫ ЛЕЧЕНИЯ 
ХРОНИЧЕСКОГО ГЕПАТИТА С У ДЕТЕЙ

М.М. Котович, А.И. Камзычаков 
Новокузнецкий институт усовершенствования врачей

В настоящее время в России наблюдается увели-
чение частоты хронической инфекции виру-
са гепатита С у детей и лиц молодого возрас-

та [1,2,5,7,9]. Слабая выраженность клинической 
симптоматики у большинства пациентов отдаляет 
своевременную диагностику и лечение. В то же вре-
мя  единичные исследования педиатров указывают 
на возможность   раннего формирования фиброза и 
развитие цирроза печени (ЦП) в детском возрасте 
[2,3,6,8,10,13]. Лечение хронического гепатита С 
(ХГС) у детей, особенно отдаленные результаты, 
являются еще недостаточно изученной проблемой. 
Целесообразность лечения  детей обоснована бо-
лее высокой, чем у взрослых, частотой ответа на 
противовирусную терапию (до 66% первичной ре-
миссии) и меньшими экономическими затратами 
семьи и общества [3,4,11,12]. Сравнительных про-
спективных клинико–морфологических исследо-
ваний эффективности противовирусной терапии  
ХГС крайне мало. 

Целью настоящей работы явилось изучение влия-
ния монотерапии интерферонами–альфа (Интроном А  
и Рофероном А) на течение и исходы ХГС на основа-
нии длительного (не менее 5 лет) клинико–морфоло-
гического мониторинга в сравнении с естественным 
течением болезни.

Материал и методы. За период 1995 – 2005 год 
диагноз ХГС был установлен у 159 детей в возрасте 
от 1 года до 16 лет. Наиболее часто ХГС встречал-
ся в возрасте 10–16 лет. У всех больных выявлены 
анти–HCV и РНК HCV, причем у 38 детей – ретрос-
пективно (исследование замороженных сывороток). 
Количественное определение РНК HCV проведено у 
74 (85,1%), генотипирование  у 64 (79,0%) больных 
соответственно; РНК HCV в ткани печени исследова-
на у 17 детей при повторных биопсиях. Пункционная 
биопсия печени (ПБП) выполнена всем 159 больным 
в процессе установления диагноза. Морфологическая 
активность от минимальной до высокой выявлена  у 
91 (77,7%) детей, за которыми продолжено наблюде-
ние.  Биоптат не соответствовал стандарту для полу-
чения гистологической информации у 2 (1,6%) детей.  
При динамическом наблюдении проведены 41 пов-
торная и 33 –  отдаленных (третьих) биопсий  пече-

ни. Оценивался индекс гистологической активности 
(ИГА) Кноделля и гистологический индекс склероза  
(ГИС), Десмета.

Показания для проведения  терапии интерферо-
ном-альфа, согласно протоколу международных ис-
следований, были у 67 детей, остальные (24) имели 
абсолютные или  относительные противопоказания, 
включающие наличие аутоантител (4), эпилепсию (2), 
иммуноопосредованные заболевания  (3), возраст до 
5 лет (9) и  отсутствие возможности регулярных на-
блюдений (6). Противовирусная терапия проведена 
61 ребенку (1 группа).  Группу сравнения (2 группа) 
составили 48 детей, которые имели равнозначные с 
пациентами 1 группы исходные анамнестические, 
клинико–лабораторные, вирусологические и морфо-
логические параметры, но  не получали противовирус-
ного лечения, а периодически принимали гепатопро-
текторы. Препарат Интрон А или Роферон А  в дозе 3 
млн ЕД/м2 три раза в неделю подкожно получили 34 и 
27 больных, соответственно.  Средняя продолжитель-
ность лечения составила  41,3±2,4 недели , 48 недель 
лечились 27 детей, 36 и 24 недели получали лечение 
3 и 4 больных, соответственно. Сроки наблюдения за 
больными были от 3 до 7 лет. 

Результаты и обсуждение. Анализ  анамнести-
ческих данных исследуемых больных выявил пре-
обладающие пути инфицирования: парентеральный 
и гемотрансфузионный у 13 (38,1%) и 12 (36,5%) 
детей основной группы и у 12 (35,1%) и 11 (33,5%) 
больных контрольной  группы, соответственно. Дли-
тельность ХГС в обеих группах была до 5 лет у 51 
(76,1%) больного. Среди сопутствующих заболеваний 
выделены дети с онкогематологической патологией в 
стадии ремиссии: 6 (17,6%) и 5 (15,2%) соответствен-
но, у которых применяли высокие дозы метотрексата, 
что нельзя не учитывать как ко-фактор, влияющий на 
гистологические изменения и наступление ремис-
сии. Первично хронический процесс выявлен  в 54% 
случаев как в  основной, так и в контрольной группе 
больных. 

Основные жалобы больных были на слабость, 
недомогание и снижение работоспособности.  Внепе-
ченочные проявления, выявленные у 7 (10,4%) из 67 
детей  были невыразительными и представлены  кож-
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ными симптомами у 4 детей, моноартритами (2),  изо-
лированным мочевым синдромом (1). Гепатомегалия 
выявлялась у половины, а спленомегалия – у трети 
больных в обеих группах.

Биохимические исследования выявили преиму-
щественно минимальную активность АЛТ (в 75% и 
в73% случаев у детей 1 и 2 групп, соответственно). 

В то же время средние показатели суммарного ИГА 
соответствовали умеренному гепатиту, а показатели  
фиброза превышали уровень умеренного. 

У всех больных выявлены анти–HCV; у боль-
шинства идентифицированы маркеры хронизации в 
виде наличия -NS4, -NS5. Репликативная активность 
РНК HCV была низкой у 19 (33,6%), умеренной – у 27 

Таблица 1
Влияние ИФН–альфа на нормализацию уровня АЛТ и элиминацию РНК-HCV при ХГС у детей

                                                       Нормализация  АЛТ          Элиминация РНК-HCV
На лечении:

12 нед                                                                    1гр. (n=34)               9(26,4%)                              4(11,8%)  
                                                                               2гр. (n=33)              *2(6,0%)                              *0(0,0%)

24 нед                                                                    1гр. (n=32)              13(40,6%)                             5(15,6%)
                                                                               2гр. (n=29)              *7(24,1%)                             *0(0,0%)

36 нед                                                                    1гр. (n=30)              17(56,9%)                             6(20,0%)
                                                                               2гр. (n=26)              *11(42,3%)                           *1(3,8%) 

48 нед                                                                    1гр. (n=27)              18(66,6%)                             7(25,9%)
                                                                               2гр. (n=24)              *11(45,8%)                           *1( 4,2%)
После лечения:
 

 6 мес                                                                     1гр. (n=26)              17(65,3%)           (n=25)       5(20,0%)
                                                                               2гр. (n=21)              *10(47,6%)         (n=19)       *2(10,5%)

12 мес                                                                    1гр. (n=24)             16(66,6%)            (n=23)       4(17,4%)
                                                                               2гр. (n=19)              *10(52,6%)         (n=18)       *2(11,1%) 
 

5лет                                                                       1гр. (n=18)              12(66,6%)                             4(16,6%) 

                                                                               2гр. (n=16)              11(68,7%)           (n=15)       *1(6.7%)                  

*p<0,05 по сравнению  с показателями у больных 1 группы.

Таблица 2
Динамика гистологических изменений у детей с ХГС, получавших ИФН–альфа

Гистологический показатель                                                 До лечения             После лечения
  

                                       6 –10мес           3-5лет
                                                                                   

                                             (n=34)          (n=23)               (n=16)                                  
                                                                                           

Индекс Кноделя,баллы

-перипортальный некроз                                                  3,05±0,92       1,91±0,56      *1,89±0,43

-интролобулярная  дегенерация                                       2,12±1,01       1,87±0,34      *1,77±0,23

-портальная инфильтрация                                               2,71±0,89       2,00±0,26      *1,84±0,62

Суммарный балл                                                               7,88±1,46        5,78±1,32      *5,50±1,06

Индекс склероза                                                                2,25±0,09      *1,96±0,21        2,00±0,43     

*p<0,05 по сравнению с исходными данными.

 Оригинальные исследования. педиатрия
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(46,8%) и высокой – у 11 (19,6%) из 57 обследованных 
детей и характеризовалась практически равнозначная 
в сравниваемых группах. Преобладал генотип 1b  у 
22 (75,8%) и у 18 (69,2%) больных, соответственно.   

Следует отметить, что смешанные генотипы выяв-
лены у больных, имевших в анамнезе многократные 
гемотрансфузии и большие хирургические вмеша-
тельства. Таким образом, в обследованных группах 
детей ХГС был малосимптомный с преимуществен-
но минимальной активностью аминотрансфераз и со 
слабовыраженной и умеренной репликативной актив-
ностью HCV.

 В то же время морфологический процесс при 
ХГС был  представлен  умеренным и тяжелым гепати-
том  у 32,5% и  11,7% детей 1группы и у  31,3% и 9,4% 
больных 2 группы, соответственно;  умеренным и тя-
желым фиброзом – соответственно у 41,1% и 41,1%  и 
у 41,6% и 40,6% больных. Фибротическая направлен-
ность оказалась более выраженной и преобладала над 
воспалением, но цирроз печени не был документиро-
ван ни у одного больного. 

Сопоставление комплекса исходных клиничес-
ких, биохимических, вирусологических и морфологи-
ческих данных показало, что поражение печени при 
ХГС более выражено, чем это представлено только 
клинически. 

Жалобы и клинические данные оценивали после 
24 недель лечения во избежание фальсификации пос-
ледних  известными побочными эффектами терапии. 
На фоне лечения отмечено снижение частоты и сте-
пени выраженности жалоб с 83,3% до 22,2%. Внепе-
ченочные проявления купировались за исключением 
изолированного мочевого синдрома. У большинства 

детей уменьшились размеры печени и селезенки. 
Проводимые в динамике  эндоскопические исследо-
вания выявили у 2 больных расширение вен пище-
вода 1 степени, уровень альфа-фетопротеина  у этих 
пациентов не превышал 16–18 нг/л.  Исходные пока-
затели гемограммы были практически нормальными. 
Повторные исследования последних проводились с 
целью выявления побочных эффектов терапии. Сни-
жение гемоглобина, лейкоцитов и особенно тромбо-
цитов отмечалось после 16-20 недели терапии, затем 
их количество постепенно возвращалось к исходным 
данным. Однако анемия легкой степени возникла у 4 
(11,4%) больных, но уточнить ее связь с применением 
ИФН – альфа не представляется возможным. Лейкопе-
ния и тромбоцитопения была отмечена у 4-х (11,7%) и 
7 (20,5%) детей  соответственно.

К окончанию 12 недели лечения только у 9 
(26,4%) больных, получавших ИФН-альфа, устано-
вился нормальный уровень АЛТ (табл. 1), к 24 неделе 
у 13 (40,6%), к 36 – у 17 (56,9%) и  к 48 неделе - у 18 
(66,6%) больных. У детей контрольной группы с 24-
й недели наблюдения  показатели АЛТ нормализова-
лись к тем же срокам в 24,1%, 42,3% и 45,8% случаев, 
соответственно. Следовательно, отсутствие нормали-
зации АЛТ в ранние сроки терапии не может являться 
критерием неэффективности лечения: чем продолжи-
тельнее терапия, тем у большего числа больных нор-
мализуется  АЛТ. В то же время при проспективных 
наблюдениях (через 5 лет) количество больных, име-
ющих нормальные показатели АЛТ в сыворотке кро-
ви, было сравнимо с таковым в контрольной гр.уппе. 
То есть частота нормализации АЛТ  при ХГС в боль-
шей степени индуцирована терапией, но с течением 

Таблица 3
Сравнительная характеристика  средних морфологических показателей у больных ХГС, получавших

  и не получавших ИФН–альфа 

Показатели                                                     Исходные                                                            Через 5 лет     

                                                               гр.1(n=34)          гр.2(n=32)                         гр.1(n=16)              гр.2(17)

ИГА                                                       7,85±1,56           7,89±1,43                     *5,45±0,98            7,24±1,03

ГИС                                                       2,23± 0,09          2,31±0,07                     *1,82±0,67            2,53±0,32

*p<0,05 по сравнению с исходными данными.

Рис. 1. Сравнительная характеристика морфоло-
гических вариантов ХГС у детей, получавших и не 
получавших ИФН–альфа (отдаленные наблюде-
ния).

Рис. 2. Сравнительная характеристика фиброза у 
детей с ХГС, получавших и не получавших ИФН–
альфа (отдаленные наблюдения).
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времени преимущество проведенного лечения утра-
чивается.

Элиминация РНК-HCV через 24 недели моноте-
рапии интерфероном–альфа произошла у 5 (15,6%) 
против 0 (0,0%) в  контрольной  гр.уппе, по окончании 
48 недель лечения – у 7 (25,9%) против 1 (4,2%), через 
6 и 12 месяцев после лечения – у 5 (20,0%) и 4 (17,4%) 
против 2 (10,5%) и 2 (11,1%) детей соответственно. 
При отдаленных наблюдениях стойкое исчезновение 
РНК-HCV отмечено у 4 (16,6%) из 18 больных, по-
лучивших лечение, против 1(6,7%) из 15 детей конт-
рольной группы (табл. 1).

Эффективность терапии ИФН–альфа у детей с 
ХГС заключается в достижении биохимической ре-
миссии у 66,6% больных, первичной ремиссии – у 
25,9%, стабильной и длительной – у 20,0% и 17,4% 
детей, соответственно.

Невысокий процент санации, вероятно, обуслов-
лен доминированием 1b генотипа HCV, степенью вы-
раженности исходной морфологической активности. 
Следует отметить, что возобновление репликации ви-
руса в течение 3–5 лет было у 3 детей. У всех 7 детей 
с первичной ремиссией при повторной биопсии  была 
исследована РНК-HCV в ткани печени и выявлена у 2 
их них. Причем, при 5-летнем наблюдении за этими 
детьми  вирусологического рецидива и/или прогрес-
сии гистологических изменений отмечено не было. 

Динамика средних значений гистологических по-
казателей у детей, получавших ИФН–альфа (табл. 2) 
заключалась в уменьшении  перипортальных некро-
зов и портальной инфильтрации – тех компонентов 
индекса Кноделя, которые наиболее выражены при 
ХГС. Поражения желчных протоков, выявленные при 
первой биопсии печени у 13 (38,2%) из 34 детей, при 
повторных биопсиях присутствовали у 4 (17,4%) и 1 
(11,1%)  пациентов. Жировая дистрофия гепатоцитов, 
выявленная у 16 (44,1%) детей до лечения, при отда-
ленных исследованиях сохранялась у 6 (23,1%) и 2 
(22,2%) больных, соответственно.

Следовательно, лечение интерфероном–альфа 
больных ХГС позволило  уменьшить степень воспа-
ления в ткани печени. Так, у 3 (18,8%) пациентов от-
мечено исчезновение морфологической активности, 
кроме того, если до лечения умеренно выраженный и 
тяжелый гепатит имел место у 14 (41,2%) детей, то че-
рез 6–10 месяцев и через 3–5 лет после лечения – у 5 
(22,0%) и 3 (18,8%) больных, соответственно. Цирроз 
печени за 5-7 летний период наблюдения не возник ни 
у одного больного. В динамике увеличилось количес-
тво больных со слабым фиброзом, а тяжелый фиброз, 
установленный у 13 (38,2%) детей до лечения, при 
повторных биопсиях печени выявлен у 5 (21,7%) и у 3 
(18,8%) больных, соответственно.  Даже у детей с со-
храняющейся репликативной активностью РНК-HCV 
противовирусная терапия снижает воспаление в ткани 
печени и уменьшает степень выраженности фиброза.

Таким образом, средние морфологические пока-
затели воспаления и фиброза, не имеющие различий 
в основной и контрольной группах при диагности-
ческой ПБП, в процессе динамического наблюдения 
оказались различными (табл. 3). Так, ИГА у детей, 
получавших лечение, снизился более, чем на 2 балла 
против  0,75 балла в контрольной группе, ГИС умень-
шился на 0,41 балла против увеличения его на 0,22 

балла в контрольной группе.
Для оценки эффективности проводимой терапии 

мы сравнили морфологические варианты гепатитов  и  
динамику фиброза у  больных, получавших интерфе-
рон–альфа и у детей контрольной группы при отда-
ленных (не менее 5 лет) наблюдениях. Данное срав-
нение показало преимущество проводимого лечения в 
отношении улучшения гистологических показателей 
и, прежде всего, в снижении фибротической направ-
ленности.

Так, отсутствие воспалительных изменений в 
ткани печени в динамике выявлено у  18,8% больных, 
получавших ИФН-альфа, против 10,7% у не леченных 
детей. Количество детей с тяжелым вариантом гепа-
тита уменьшилось с 11,8% до 6,3% при отдаленных 
наблюдениях против увеличения последнего с 9,4% 
до 11,7% у детей контрольной группы (рис. 1). 

Тяжелый фиброз, выявленный у 40,7% детей в 
обеих группах при диагностической ПБП, в отдален-
ных наблюдениях после проведенного лечения выяв-
лен лишь у 18,8% больных против 52,9%  у детей, не 
получавших ИФН-альфа (рис.2). Таким образом, мор-
фологическое улучшение у детей с ХГС, получавших 
противовирусную терапию, более достоверно отра-
жено в положительной динамике фиброза. Несмотря 
на определенные сомнения, касающиеся информатив-
ности его диагностики при ПБП, выявленные разли-
чия можно считать достоверными.

Заключение. Лечение ХГС в детском возрасте 
остается недостаточно изученной проблемой. Прежде 
всего это касается морфологического мониторинга 
противовирусной терапии. Проведенное исследова-
ние демонстрирует преимущества проводимого лече-
ния в сравнении с пациентами, которые по причине 
высокой стоимости его не получали. Так, у детей, 
получавших Интрон А, достоверно чаще элимини-
ровалась РНК-HCV, снижались воспаление и степень 
выраженности фиброза в ткани печени, что доказано 
динамическими морфологическими исследованиями. 
Улучшение гистологических показателей отмечено и 
у детей, у которых, несмотря на проводимое лечение, 
продолжает выявляться  РНК-HCV в сыворотке крови. 
Лечение ХГС у детей является актуальной проблемой 
и требует поиска новых противовирусных препаратов 
или их комбинаций с другими средствами, что позво-
лит улучшить показатели ремиссии, в том числе ста-
бильной и длительной. Мы располагаем небольшим 
количеством длительных (не менее 3-х лет) наблюде-
ний за детьми, которые с согласия родителей получа-
ли комбинацию Интрона А и Ребетола (7 пациентов 
в возрасте от 9 до 16 лет). У всех из них достигнута 
длительная клинико–лабораторная и вирусологичес-
кая  ремиссия и, что наиболее важно, в повторных 
гистологических исследованиях документировано 
значительное улучшение показателей воспаления и 
фиброза. Создание медико–социальных программ  яв-
ляется наиболее перспективным методом помощи де-
тям, страдающим ХГС. 
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ОТДАЛЕННЫЕ РЕЗУЛЬТАТЫ ЛЕЧЕНИЯ
ХРОНИЧЕСКОГО ГЕПАТИТА С У ДЕТЕЙ

М.М. КОТОВИЧ,  А.И. КАМЗЫЧАКОВ 

Представлено длительное (не менее 5 лет) наблю-
дение за 109 детьми с хроническим гепатитом С (ХГ), 
имеющих показания для проведения этиотропной тера-
пии. Из них 61 получали препараты интерферона–аль-
фа  и 48 – составили группу сравнения (не получали 
противовирусную терапию). Показано преимущество 
проводимого лечения в достоверно большем проценте 
элиминации РНК HCV и в улучшении гистологических 
показателей воспаления и фиброза. 

Ключевые слова: хронический гепатит С, интер-
ферон–альфа, элиминация РНК вируса С, индекс гисто-
логической активности, фиброз, дети

THE LONG-TERM EFFECTS OF CHRONIC
HEPATITES C TREATMENT IN CHILDREN

Kotovich M.M. , Kamzychakov A.I. 

The results of long-term (not less than 5 years) obser-
vation over 109 children with chronic hepatites C (CHC) 
having evidence for etiotropic therapy are presented. 61 
patients were treated with interferon-alpha, and 48 – (com-
parison group) did not receive antiviral treatment. Patients 
treated by interferon-alpha showed greater percent of HCV 
RNA elimination and improvement of histologic signs of 
inflammation and fibrosis. 

Key words: chronic hepatites C, interferon-alpha, 
HCV RNA elimination, histologic activity index, hepatic 
fibrosis, children 
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ХАРАКТЕРИСТИКА ФИЗИЧЕСКОГО РАЗВИТИЯ
ДЕТЕЙ СТАВРОПОЛЬСКОГО КРАЯ

А.С. Калмыкова,  Н.В. Ткачева, Н.В. Зарытовская,  О.С. Феодосиади 
Ставропольская государственная медицинская  академия 

Физическое развитие детей – один из обобща-
ющих параметров здоровья и индикатор со-
циального благополучия общества. Именно 

развитие в детском возрасте определяет основные 
черты здоровья данного поколения в старших воз-
растах, включая потенциальное долголетие и пере-
дачу соответствующих качеств будущим поколени-
ям. Уровень и гармоничность физического развития 
детских контингентов – это важные социально-ги-
гиенические показатели, особенно при динамичес-
ком слежении за состоянием здоровья. Наиболее 
соответствующее детскому организму определение 
физического развития детей дает И. М. Воронцов: 
«Физическое развитие – это процесс обусловленного 
возрастом изменения размеров тела, телосложения, 
внешнего облика, мышечной силы и работоспособ-
ности детского организма» [3].

Расстройство здоровья неизменно затрагивает фи-
зическое развитие детей. Оценка физического развития, 
таким образом, служит средством определения состо-
яния здоровья, а также косвенно определяет качество 
жизни всего населения [8].  По странам Европейского 
союза опубликованы данные, параллельно рассматри-
вающие увеличение продолжительности жизни и дли-
ны тела подростков, как равноценные обобщающие па-
раметры здоровья населения  (The State of Health in the 
European Community-Brussels. Luxemburg, 1996). Оцен-
ка физического развития введена как один из критериев 
отклонения в состоянии здоровья в протокол индика-
торов состояний, использованных для расчета патоло-
гического груза болезней населения мира. С высокой 
степенью вероятности установлено, что ухудшение фи-
зического развития согласуется, например, с неблаго-
приятными изменениями психического здоровья [1, 9].

Материалы о физическом развитии детей России в 
последние годы [2, 6, 10, 11]  позволяют говорить не 
только о снижении приростов основных размеров тела 
по сравнению с предшествующими периодами, но и о 
тенденции к снижению абсолютных значений массы. 
Сложившаяся практика ВОЗ, использующая непара-

метрические методы исследования для оценки физи-
ческого развития детей, определяет необходимость 
разработок региональных нормативов. Стандарты фи-
зического развития, полученные при суммировании 
данных однородных групп детей, служат основой для 
популяционного мониторинга на конкретной террито-
рии, а сами показатели физического развития являются 
основой  для индивидуального анализа тех или иных 
отклонений в организме конкретного ребенка. 

Последние годы в практику работы отечествен-
ных исследователей все шире внедряется центильный 
метод оценки индивидуального физического развития, 
который широко используется зарубежными автора-
ми при разработке нормативов физического развития 
[12]. Центильные величины более просты в работе при 
индивидуальной и групповой оценке физического раз-
вития. Они могут быть использованы для слежения за 
динамикой индивидуального развития по показателям 
роста и массы тела в школах и детских поликлиниках. 
Центильный метод позволяет оценивать темпы разви-
тия ребенка в онтогенезе.

На протяжении ряда лет коллектив сотрудников 
кафедры пропедевтики детских болезней и поликли-
нической педиатрии Ставропольской государственной 
медицинской академии занимается изучением вопросов 
физического развития детей разного возраста в регионе 
[4, 5, 7]. За это время проведено обследование 9867 де-
тей в возрасте от 2 до 17 лет в детских поликлиниках 
и образовательных учреждениях г. Ставрополя и райо-
нах Ставропольского края.  На основании полученных 
результатов разработаны, и внедрены в практическую 
педиатрию региональные  центильные стандарты физи-
ческого развития детей.

Показатели физического развития дошкольни-
ков, проживающих в г. Ставрополе, характеризуются 
процессами лептосомизации и грациализации. Совре-
менные дошкольники стали выше, но их масса тела и 
окружность грудной клетки относительно роста умень-
шились. Средние показатели  физического развития   
имеют  74,7% детей, посещающих детские сады, 6,9% 
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имеют физическое развитие ниже среднего, у 18,4%  
физическое развитие расценивается как выше средне-
го. Преобладающим темпом физического развития до-
школьников является нормально-замедленный темп. 
При этом для них характерно преобладание мезомор-
фного типа с тенденцией к долихоморфии. Биологи-
ческий возраст соответствует паспортному возрасту у 
78,0% дошкольников. Гармонично развиваются только 
75,7% детей. Практически каждый четвертый ребенок 
развивается дисгармонично. Дисгармоничность, в ос-
новном, обусловлена преобладанием роста с недостат-
ком массы и узкой грудной клеткой. 

Центильное распределение индекса массы тела по 
возрасту и полу показывает, что процесс уменьшения 
массы относительно длины тела ребенка в возрасте 2-
6 лет непрерывен, но имеет различную интенсивность 
в зависимости от пола. У девочек в возрастном отрез-
ке 3-4 года, а у мальчиков 2-4 года, рост тела в длину 
максимально преобладает над увеличением массы. По 
динамике индекса гармоничности прироста с возрастом 
можно говорить о том, что возраст от 2 до 4 лет оказы-
вается объективно возрастом наиболее интенсивного и 
дисгармоничного вытягивания, на каждый сантиметр 
вытягивания приходится самое малое обеспечение по 
прибавке массы тела. 

Основными особенностями физического разви-
тия школьников  являются процессы замедления роста 
у мальчиков и девочек в возрасте 8-9 лет в среднем на 
1,5-3 см с формированием ретардации роста, грациали-
зации и лептосомизации детей. В возрасте 7-9 лет от-
мечается самая низкая прибавка массы тела. С 11 лет 
дети имеют более высокие темпы роста тела в длину с  
тенденцией к формированию низкой массы тела и уз-
кой грудной клетки по сравнению с другими регионами 
страны, что обусловливает дисгармоничное развитие 
у 30,3% мальчиков и 37,3% девочек. В подростковом 
возрасте юноши выше на 4-5 см, девушки на 1,4-2 см, 
а масса тела и окружность грудной клетки ниже этих 
же показателей сверстников  других регионов. Перио-
ды замедления роста у мальчиков и девочек совпадают,  
и наступают в возрасте 7-8, 10-11 и 13-15 лет. Первый 
период вытяжения наблюдается у мальчиков в 9 лет, у 
девочек в 8 лет и продолжается до 10 лет. Начало второ-
го периода вытяжения у детей обоего пола наблюдается 
в 11 лет. Установлены 3 перекреста в росте длины тела 
мальчиков и девочек: 7,5, 11 и 13 лет.

При выявлении особенностей физического раз-
вития сельских школьников Ставропольского края 
установлено, что современные сельские школьники 
выше своих сверстников 60-х годов. Разница в росте 
составляет 2,3-9,7 см у мальчиков и 1,3–6,9 см у дево-
чек. Мальчики тяжелее своих ровесников 1964 года не-
зависимо от возраста, разница составляет 0,4-5,4 кг. У 
современных девочек масса тела выше, чем у школьниц 
1964 года, до 14 лет. В 15-17 лет девочки весят меньше 
своих сверстниц 60-х годов, имеют более узкую груд-
ную клетку. У современных мальчиков отмечается тен-
денция к сужению грудной клетки.

По сравнению с современными городскими школь-

никами сельские дети ниже ростом, за исключением 
возраста 8-9 лет. Сельские школьницы тяжелее своих 
городских сверстниц, грудная клетка у них шире. Масса 
тела сельских мальчиков выше, чем городских, в пре-
пубертатном периоде  - 7-11 лет. Окружность грудной 
клетки у сельских мальчиков больше, чем у городских 
детей, за исключением возраста 13-14 лет. 

Первый период стабилизации роста у мальчиков 
приходится на 7-8 лет, когда прибавка в росте составля-
ет 3,2 см. Период I вытяжения охватывает возраст с 8 до 
10 лет  с прибавкой за 1 год 5,8 см. Период II вытяжения 
начинается с 12 лет и продолжается до 15 лет, при этом 
общее увеличение роста составляет 25,0 см, а среднего-
довое – 8,3 см. В 15-16 лет выявлен новый период ста-
билизации роста, когда прирост составляет всего 0,5 
см. В 16-17 лет ребенок прибавляет 4,5 см в год.

У девочек первый период стабилизации роста оп-
ределяется с 7 до 9 лет, когда ежегодная прибавка со-
ставляет 2,5-3,0 см, второй - в 10-11 лет (прирост 4,8 
см). С 13 лет фиксируется новый период стабилизации 
роста, прибавка составляет всего 1,5 см в год (р >0,05). 
У девочек, в отличие от мальчиков, выявлено два пери-
ода вытяжения – в 9-10 и 11-13 лет. Ежегодная прибав-
ка в эти возрастные периоды составляет 6,5 см и 7,6 см 
соответственно.  

Представление о соотношении роста и массы тела 
детей и подростков дают данные о распределении мас-
сы тела при определенном росте. Эта зависимость на-
иболее корректно отражает фактические характерис-
тики массы тела, уточняет ее нормальные параметры, 
и позволяет определить степень нарушения питания. 

Таким образом, за прошедшие 40 лет произош-
ло определённое изменение абсолютных значений и 
характера возрастной динамики антропометричес-
ких показателей детского населения Ставропольского 
края, отличающихся от общероссийских данных. Ан-
тропометрические показатели детей Ставропольского 
края за последние 40 лет характеризовались не только 
увеличением абсолютных значений, но и изменением 
темпов прироста в различных возрастных интервалах.

Несмотря на отличия показателей физического 
развития детей Ставропольского края по сравнению 
с общероссийскими данными, возрастная динамика 
процессов их увеличения в основном однотипна. На 
основании выработанных региональных стандартов 
установлено, что при наличии более высокого роста 
детей в регионе, в замедленном темпе развиваются 
24,4% детей, в нормально-замедленном темпе – 49,8% 
и только 18,6% в нормально-ускоренном и 7,2% в ус-
коренном темпах. Это обстоятельство подтверждает 
тенденцию к уменьшению показателей физического 
развития школьников, сложившуюся в России. 

Систематическое наблюдение за ростом и разви-
тием детей является важным звеном в системе контро-
ля за состоянием здоровья подрастающего поколения. 
Рост и развитие детей – главные индикаторы состояния 
и их здоровья. Снижение скорости роста, изменение 
соотношения массы и длины тела ребенка, остановка 
роста могут быть основными или даже единственны-
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ми проявлениями хронической болезни.
Естественным следствием нарушений физическо-

го развития в дошкольном и школьном возрасте явля-
ется одна из психосоциальных проблем школьной ме-
дицины, так называемый «трофологический синдром» 
- снижение массы тела при нормальном росте. Низкая 
масса тела при нормальном росте в 5,3 раза повыша-
ет риск развития хронической патологии, в том числе 
психической. 

Наблюдение за физическим развитием и состоя-
нием здоровья детей позволяет своевременно наметить 
и осуществить как индивидуальные, так и массовые 
оздоровительные мероприятия. Без индивидуальной 
оценки физического развития невозможно составить 
обобщенную характеристику той или иной группы 
детей так же, как без знания средних показателей фи-
зического развития, свойственных данному возрасту и 
полу на конкретной территории, нельзя оценить физи-
ческое развитие каждого ребенка в отдельности.
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ХАРАКТЕРИСТИКА ФИЗИЧЕСКОГО РАЗВИТИЯ
ДЕТЕЙ СТАВРОПОЛЬСКОГО КРАЯ

А.С. КАЛМЫКОВА, Н.В. ТКАЧЕВА, 
Н.В. ЗАРЫТОВСКАЯ, О.С. ФЕОДОСИАДИ 

Проведено обследование 9867 детей в возрасте от 2 до 
17 лет г. Ставрополя и районов Ставропольского края. Ус-
тановлено, что за последние 40 лет произошло изменение 
абсолютных значений и характера возрастной динамики 
антропометрических показателей детского населения. Ан-
тропометрические показатели характеризовались не только 
увеличением абсолютных значений, но и изменением темпов 
прироста в различных возрастных интервалах. Основными 
особенностями физического развития детей являются про-
цессы замедления роста с формированием дисгармоничности 
развития, ретардации роста, грациализации и лептосомизации 
детей. На основании полученных результатов разработаны и 
внедрены в практическую педиатрию региональные  центиль-
ные стандарты физического развития детей.

Ключевые слова: дети, физическое развитие, регио-
нальные особенности

PHYSICAL GROWTH AND DEVELOPMENT 
OF CHILDREN – INHABITANTS 
OF STAVROPOL REGION 

Kalmykova A.S., Tkacheva N.V., 
Zarytovskaja N.V., Feodosiadi O.S.

9867 children from Stavropol Territory population aged 
from 2 till 17 years were examined.  The changes of absolute val-
ues and age-specific dynamics of anthropometric parameters were 
revealed in children’s population during the last 40 years. Anthro-
pometric parameters were characterized not only by increased ab-
solute values, but also by change of growth rates in various age 
intervals. 

The basic features of child’s physical development were the 
following: growth impairment and retardation, disharmony devel-
opment, gracialization and leptosomization. On the basis of the 
data obtained regional standards of children’s physical develop-
ment were developed and applied in practical pediatrics.

Key words: children, physical growth and development, re-
gional peculiarities
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МИКРОБИОЛОГИЧЕСКИЕ 
И КЛИНИКО-ФАРМАКОЛОГИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ 
СТАНДАРТИЗАЦИИ АНТИБИОТИКОТЕРАПИИ 
ТОНЗИЛЛОФАРИНГИТОВ

В.А. Батурин1, Е.В. Щетинин2, В.И. Кошель1, С.А. Ерофеев2, 
И.Ф. Демиденко2, М.В. Батурина2, Е.В. Рябцева1

1Ставропольская государственная медицинская академия
2Ставропольский центр клинической фармакологии и 
фармакотерапии

Необходимость создания эффективного механиз-
ма оказания качественной и доступной меди-
цинской помощи населению явилось основной 

предпосылкой к созданию государственной системы 
стандартизации в здравоохранении. Не вызывает 
сомнений, что применение фармакоэкономического 
анализа и медицины, основанной на доказательс-
твах,  необходимо для выбора оптимального реше-
ния при разработке протокола. Особенно это важно 
в обосновании включения дорогостоящих методик и 
препаратов с этиотропным типом действия [4,6,7]. 
Вопросы этиотропного лечения инфекционных за-
болеваний в настоящее время остаются столь же 
актуальными, как и в доантибиотическую эру.        
              

Эффективность терапии во многом зависит от 
точности постановки бактериологического диагноза 
и правильного выбора антибактериального препарата 
[1,18,19]. Важный фактор, определяющий качество ан-
тимикробной химиотерапии, – тесное взаимодействие 
с микробиологической лабораторией, обеспечивающее 
полноценный диагностический процесс, начиная от 
запроса на проведение исследований и заканчивая ин-
терпретацией данных и практическим использованием 
результатов [3,14,19,26]. Следовательно, ведущую роль 
в профилактике и лечении инфекций из всех паракли-
нических служб должны играть микробиологические 
лаборатории и эпидемиологическая служба. В этой свя-
зи без качественной микробиологической диагностики 
говорить о создании протоколов ведения пациентов 
с инфекционными заболеваниями не представляется 
возможным [2,8,19]. Учитывая, что существуют опре-
деленные отличия в структуре возбудителей не только 
в различных регионах, но и в пределах одного города 
[5,12,17], единых Федеральных стандартов лечения ин-
фекционных заболеваний для всех уровней создать не 
представляется возможным.

Инфекции респираторного тракта и ЛОР - органов 
легкой и средней степени тяжести, не требующие гос-
питализации, являются одним из ведущих показаний к 
назначению антибиотиков [21,22,23]. Интересно, что до 
50% затрат на антибиотики, назначенные в амбулатор-
ной практике для лечения инфекций дыхательных пу-
тей, расцениваются как необоснованные [34,35]. Одной 
из форм патологии, имеющей не только медицинское, 
но и социальное значение остается тонзиллофарингит. 
В соответствии с Международной классификацией бо-
лезней Х пересмотра выделяют стрептококковый фа-
рингит (J02.0) стрептококковый тонзиллит (J03.0). В 
зарубежной литературе широко используются взаимо-
заменяемые термины тонзиллофарингит и фарингит. 
Среди бактериальных возбудителей острого фарингита 
и тонзиллита наибольшее значение имеет бета-гемоли-
тический стрептококк (StrA), на долю которого прихо-
дится только 5-20% всех этиологических причин фа-
рингита и 50-60% - тонзиллита [1, 24, 25]. 

Для оценки региональной роли стрептококков в 
формировании тонзиллофарингитов было проведено 
эпидемиологическое исследование в г. Ставрополе. Об-
следованы 4926 пациентов с диагнозами острый тон-
зиллофарингит или хронический тонзиллит в стадии 
обострения (диагноз устанавливался направлявшими 
пациентов врачами). Бактериологическая диагностика 
включала в себя выделение из мазка зева Streptococcus 
pyogenes в качестве возбудителя инфекционного про-
цесса, а также из мазка носа Staphylococcus aureus с 
определением чувствительности микроорганизмов в 
соответствии со стандартами NCCLS и утвержденными 
рекомендациями [9,30,31]. 

Установлено, что независимо от диагноза, Strepto-
coccus pyogenes (StrA) выделялся в 20% случаев. При-
чем только у 2% пациентов с хроническим тонзиллитом 
одновременно высеяны беталактамазо-продуцирующие 
штаммы Staphylococcus aureus. При острых тонзилло-
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фарингитах стафилококки идентифицированы у 1,1% 
обследованных больных. В остальных случаях StrA не 
обнаружено.

Оценка чувствительности выделенных при тон-
зиллофарингитах микроорганизмов.

Изучение чувствительности StrA выявило их 100% 
чувствительность к беталактамным препаратам. Вы-
делено 4,9% штаммов резистентных к эритромицину, 

12,8% - к ко-тримоксазолу, 24% - к тетрациклину.
Staphylococcus aureus оказались в 95% случа-

ев бета-лактамазопродуцирующими, резистентными 
к оксациллину идентифицированы 8,9% штаммов, к 
эритромицину, гентамицину и тетрациклину выявлено 
по 13,6% нечувствительных микроорганизмов, ципро-
флоксацин проявил неактивность в отношении 7,2%  
штаммов стафилококков.

Таблица 1
Структура возбудителей обострения при хроническом рецидивирующем тонзиллофарингите

Возбудитель % от общего числа выделенных 
возбудителей (n-523)

% от общего числа больных      
 с подтвержденным 

бактериологическим результатом
(n=425)

Streptococcus pyogenes 36,7% 45,2%

Streptococcus pneumoniae 6,3% 7,8%

Enterococcus faecalis 2,9% 3,5%

Staphylococcus aureus 21,8% 26,8%

Enterobacteriaceae spp. 12,4% 15,3%

Mycoplasma pneumoniae 19,9% 24,5%

Таблица 2
Чувствительность к противомикробным средствам основных возбудителей рецидивирующих 

тонзиллофарингитов (% чувствительных штаммов)

Препараты StrA
 (n-192)

St
 (n-114)

M.p
 (n-20)

Ent
 (n-65)

S.p
 (n-33)

 
Амоксициллин 100% - - 30,8% 97%

Амоксициллин/клавуланат 100% 87,7% - 94,1% 97%

 
Цефотаксим 100% 87,7% - 100% 100%

 
Гентамицин - 90,3% - 90,8% -

 
Эритромицин 93,7% 78,9% 80% - 84,9%

 
Ципрофлоксацин

-
90,3% 80% 100% 84,9%+

 
Тетрациклин 71,4% 78,9% 90% 72,3% 60,6%

 
Левомицетин 71,4% 78,1% - 72,3% 66,7%

 
Ко-тримоксазол 84,4% 70,2% - 69,2% 72,7%

 
StrA - Streptococcus pyogenes; St – Staphylococcus spp.; 
 M.p – Mycoplasma pneumoniae; Ent – Enterobacteriaceae spp.; 
S.p – Streptococcus pneumoniae.
+ - офлоксацин. 
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Таким образом,  результаты свидетельствуют, что 
только около 2% обследованных больных требуют ис-
пользования в течение 10 дней амоксициллин/клавула-
ната, как средства эрадикации и стафилококков, синте-
зирующих беталактамазы, и StrA. В остальных случаях 
возможно применение феноксиметилпенициллина или 
амоксициллина на 10 дней при выделении только StrA.     

Оценка литературных данных свидетельствует, что 
при тонзиллофарингитах другие микроорганизмы чаще 
остаются в тени и не всегда учитываются при выборе 
тактики терапии. В этой связи представлялось интерес-
ным провести региональное изучение роли различных 
микроорганизмов в формировании инфекционного про-
цесса при тонзиллофарингитах.

Обследовано 668 пациентов с диагнозами хрони-
ческий рецидивирующий тонзиллофарингит в стадии 
обострения (диагноз устанавливался направлявшими 
пациентов врачами). У всех больных в анамнезе по 7 
рецидивов за последний год, либо по 5 раз в год за пос-
ледние 2 года, либо по 3 раза в год за последний 3 года 
[32]. Бактериологическая диагностика включала в себя 
выделение в мазках из зева всех возможных возбуди-
телей инфекционного процесса. Пациенты были в воз-
расте от 2 до 80 лет (средний возраст 33,9 лет). Из 668 
больных у 425 (63,6%) диагноз был подтвержден бакте-
риологически, выделено 523 штамма микроорганизмов. 
У 98 пациентов было идентифицировано 2 возбудителя 
(23,1%) от числа больных, у которых был положитель-
ным результат бактериологической диагностики.

Установлено, что Streptococcus pyogenes (StrA) вы-
делялся в более чем трети случаев (таблица 1), у почти 
половины пациентов. Важно, что у трети больных StrA 
был обнаружен в качестве единственного возбудителя. 
У каждого четвертого больного с хроническим тон-
зиллитом одновременно высеяны беталактамазо-про-
дуцирующие штаммы Staphylococcus aureus. У  25% 
пациентов обнаружена Mycoplasma pneumoniae как в 
виде единственного возбудителя, так и в ассоциациях 
с другими микроорганизмами. Пневмококки и энтеро-
кокки идентифицированы в совокупности лишь в 10% 
случаев.

Оценка чувствительности к противомикробным 
средствам (ПМС) микроорганизмов, выделенных при 
тонзиллофарингитах.

Изучение чувствительности StrA выявило их 100% 
чувствительность к беталактамным препаратам (табл. 
2). Выделено 6,3% штаммов резистентных к эритроми-
цину, 15,6% - к ко-тримоксазолу, 28,6% - к тетрацикли-
ну. 

Staphylococcus aureus оказались в 96,5% случа-
ев бета-лактамазопродуцирующими. Резистентными 
к оксациллину идентифицированы 12,3% штаммов, к 
эритромицину и тетрациклину выявлено по 21,1% не-
чувствительных микроорганизмов, ципрофлоксацин и 
гентамицин проявили неактивность в отношении 9,7%  
штаммов стафилококков.

Таким образом,  при рецидивирующих формах тон-
зиллофарингитов только треть обследованных больных 
требовала использования в течение 10 дней амоксицил-
лина как средства эрадикации StrA. В остальных случа-
ях выбор препарата может быть рациональным только 
после комплексной бактериологической диагностики с 
выявлением всех возможных возбудителей. 

Учитывая существенную роль Mycoplasma pneumo-
niae в общей структуре выделенных микроорганизмов, 
проведено изучение эффективности антибактериальной 
терапии при рецидивирующих формах хронических 
тонзиллофарингитов у 150 пациентов, обратившихся в 
ЛОР-отделение детской краевой клинической больни-
цы и Центр клинической фармакологии и фармакотера-
пии. Исследование проводилось в период с марта 2004 
по июнь 2005 года. В исследование включались боль-
ные с обострением хронического тонзиллофарингита, в 
анамнезе у которых указывалось на 4 и более обостре-
ний за последние 2 года. Пациенты были рандомизиро-
ваны по 2 группам с учетом результата бактериологи-
ческого анализа мазка из зева. В первую группу вошли 
30 детей (возраст от 6 до 14 лет) со стрептококковой 
этиологией процесса. Во вторую группу включались 
пациенты (возраст от 7 до 14 лет) при выделении в том 
числе смешанной флоры, но обязательном присутствии 
Mycoplasma pneumoniae. Третью (контрольную) группу 
составили 20 детей, которые по каким-либо причинам 
не были бактериологически обследованы в отделении, 
получили стандартную местную терапиюы  и у которых 
удалось проследить в течение года возможные рециди-
вы.

Структура выделенных микроорганизмов у па-
циентов 2 группы представлена в таблице 3. Как ока-
залось, только у трети детей определялся только один 
микроорганизм - Mycoplasma pneumoniae, у половины 
больных выделены Mycoplasma pneumoniae и β-гемоли-
тический стрептококк (StrA).

После обследования пациентам 1 группы была 
предложена терапия амоксициллином по 0,25 3 раза в 
день в течение 10 дней. Дети 2 группы получили кла-
ритромицин по 0,25 2 раза в день в течение 10 дней. 
Выбор кларитромицина определялся фармакокинети-

Таблица 3
Структура выделенной микрофлоры у пациентов с рецидивирующими формами тонзиллофарингитов, 

включенных в исследование

Возбудители % от общего числа пациентов

Mycoplasma pneumoniae 36%

Mycoplasma pneumoniae + StrA 50%

Mycoplasma pneumoniae + Str.pneumoniae 4%

Mycoplasma pneumoniae + S.aureus 10%
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ческими характеристиками препарата, в частности, 
способностью накапливаться в высоких концентраци-
ях как внутри-, так и внеклеточно [16]. Все пациенты 
получали одинаковую местную терапию. Использовали 
аппарат «Тонзиллор», с помощью которого проводили 
промывание раствором фурациллина с последующим 
фонофорезом с лизоцимом. Процедуры проходили 1 
раз в день в течение 10 дней. Кроме того, пациенты по-
лучали местную терапию гексоралом в виде спрея 5-6 
раз в день.

В дальнейшем, через 10 дней после окончания 
терапии и каждые 3 месяца пациенты вызывались для 
контрольного обследования либо обращались при на-
личии обострения в любой период времени. Произво-
дился контрольный забор материала из зева, оценивал-
ся общий и местный статус.

Исследование завершили 20 детей из 1 группы и 
100 – из второй. Установлено, что у всех включенных 
в исследование детей терапия оказалась эффективной. 
Вместе с тем наличие микоплазм характеризовалось 
более поздним (на 1-2 дня) улучшением общего состоя-
ния детей. Так, применение амоксициллина приводило 
к улучшению как объективно, так и по субъективному 
мнению пациентов не позже 3-суток, тогда как у боль-
ных 2 группы положительная динамика в самочувствии 
отмечалась лишь к 5 дню терапии кларитромицином. 
Только у 1 ребенка, пролеченного амоксициллином, 
был повторно выделен пиогенный стрептококк, хотя 
клинических проявлений патологии не было. После те-
рапии кларитромицином у 3 больных также были иден-
тифицированы стрептококки, а у одного - Mycoplasma 
pneumoniae.

В течение первых трех месяцев рецидивы были 
выявлены у 2  (10%) детей 1 группы и 7 (7%) –  вто-
рой. Причем у обоих пациентов 1 группы (один из кото-

рых был с персистенцией стрептококка после лечения) 
опять выделены StrA. Во 2 группе обострение наблю-
далось у всех четырех детей, у которых не добились 
эрадикации возбудителей (они и были выделены при 
рецидиве), а у 3-х удалось идентифицировать только 
штаммы StrA, хотя терапия кларитромицином у них 
оказалась эффективной в плане эрадикации микроор-
ганизмов. Всем больным со стрептококковой природой 
обострения была проведена терапия амоксициллином, 
остальным рекомендован повторный курс кларитроми-
цином. Интересно, что через 10 дней после окончания 
лечения ни у одного больного не был высеян ни один 
микроорганизм.

В течение полугода в группах количество обост-
рений составило 20% и 25% соответственно. Терапия 
в течение 6 месяцев в обеих группах оказалась прак-
тически одинаково эффективной с точки зрения проти-
ворецидивного действия. Однако характер выделенных 
возбудителей у пациентов в группах, а также возмож-
ные причины такого различия оказались неодинаковы-
ми (рис. 1).

В обеих группах были пациенты, у которых обос-
трения были связаны и с пиогенным стрептококком и 
Mycoplasma pneumoniae. Однако у детей 2 группы доля 
выделенных микоплазм была выше. Интересно, что у 
7 пациентов без клинических проявлений были иден-
тифицированы штаммы StrA, а все случаи выделения 
Mycoplasma pneumoniae, в том числе в ассоциации со 
StrA, сопровождались признаками обострения хрони-
ческого тонзиллофарингита.

В последующие полгода, которые пришлись на 
зимне-весенний период, обострения тонзиллофарин-
гита выявлены у половины пациентов, но только у 12 
детей (20% больных с обострениями и 10% - от всего 
количества участвовавших в исследовании) в мазках 
были выявлены микроорганизмы - StrA (у 8 пациентов) 
и Mycoplasma pneumoniae (4 пациента). 

В конце исследования в стадии ремиссии все боль-
ные были еще раз бактериологически обследованы, а 
в 40 случаях были обследованы и родственники паци-
ентов, у которых были выявлены рецидивы за весь год 
исследования. Оказалось, что в 100% случаев у родс-
твенников (отец, мать, брат, сестра, бабушка, дедушка) 
таких детей были выделены подобные микроорганиз-
мы. Причем в половине случаев в семьях выделялись 
стрептококки и/или микоплазмы у нескольких человек.

Изучение медицинской документации, а также не-
посредственное общение с родственниками, выявило, 
что все пациенты контрольной группы имели от 1 до 5 
обострений за истекший год. Всего определено 52 ре-
цидива, которые, впрочем, невозможно идентифициро-
вать как бактериальные, поскольку микробиологичес-
кий мониторинг не проводился.

Таким образом, за год наблюдения после прове-
денного курса антибиотикотерапии в разных группах 
независимо от назначенного препарата обнаружено 
одинаковое число обострений. Выявлено 48 случаев 
обострений хронического тонзиллофарингита, причем 
только у 8 детей за период наблюдения – по 2 рецидива 
бактериального происхождения (2 пациента из 1 груп-
пы и 6 – из второй). Окончательно установлено, что 
обострению хронического тонзиллофарингита в тече-
ние года после 10-ти дневного курса терапии оказались 
подвержены только 33,3% пациентов, хотя до этого у 

Рис.1. Структура выделенных микроорганизмов 
у пациентов разных групп через 6 месяцев после 
терапии.

 Оригинальные исследования. отоларингология
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всех больных было выявлено рецидивирующее течение 
патологии в течение 2-х лет. Рецидивы после лечения 
были связаны со стрептококковой этиологией в 90,9% 
случаев у пациентов первой группы и в 70,2% - у па-
циентов второй. В связи с этим можно говорить о важ-
ности выделения микоплазм при рецидивировании тон-
зиллофарингитов как возможного возбудителя. Важно, 
что у всех детей, у которых выявлены рецидивы после 
антибиотикотерапии, родственники являлись носите-
лями таких же микроорганизмов, что ставит вопрос об 
обязательности комплексного бактериологического об-
следования всех членов семьи при установлении факта 
рецидивирования хронического тонзиллофарингита.

Полученные результаты свидетельствуют, что при 
острых и при рецидивирующих формах тонзиллофа-
рингитов бета-гемолитический стрептококк выделялся 
у 20% обследованных больных. Это соответствует дан-
ным, полученным в других исследованиях [21,28]. 

Вместе с тем использование нами расширенного 
бактериологического подхода у пациентов с рециди-
вирующими тонзиллофарингитами с выявлением всех 
возможных возбудителей позволило выделить еще у 
практически 50% больных другие микроорганизмы. 
В частности, по 25% случаев пришлось на выявление 
M.pneumoniae и Staphylococcus aureus. Если в отноше-
нии стафилококков как комменсалов, не участвующих 
в формировании инфекционного процесса, а вырабаты-
вающих бета-лактамазы, препятствующие проявлению 
специфической активности БЛА, мнение уже утвер-
дилось [10,15,20,24], то о микоплазмах однозначного 
суждения нет. В частности, в некоторых руководствах 
[24,27,33] указывается, что на долю микоплазм прихо-
дится до трети случаев нестрептококковых форм тон-
зиллофарингитов. Это делает необходимым включить 
в обязательный перечень диагностических  процедур 
при любых формах инфекционных поражений глотки 
проведение экспресс-диагностики по выявлению StrA 
методом коагглютинации, M.pneumoniae методом РИФ 
[11] и бактериологической диагностики с помощью 
коммерческих тест-систем, а также использовать клас-
сические бактериологические подходы по выделению и 
определению чувствительности всех возможных возбу-
дителей. 

Положительные экспресс-методики дают возмож-
ность уже в первые сутки начинать объективно обос-
нованную этиотропную терапию. При отрицательном 
результате начало антибиотикотерапии может быть 
отложено до выделения соответствующего возбудите-
ля. В итоге стандартизация бактериологического под-
хода позволяет избежать необоснованного назначения, 
а также нерационального выбора противомикробного 
препарата, что является серьезной проблемой в лече-
нии тонзиллофарингитов [28,29,35].

Для нашего региона вопрос обоснованности ис-
пользования антибактериальных средств наиболее ак-
туален ввиду высокой частоты их назначения именно 
при инфекционных процессах верхних отделов респи-
раторного тракта. В частности, нами изучены 347 амбу-
латорных карт больных, обратившихся за медицинской 
помощью в поликлиники №№ 1, 6, 9, в том числе  де-
тские отделения, с болью в горле. Выявлено 532 случая 
тонзиллофарингита, из них 77,5% эпизодов у детей до 
15 лет.  В амбулаторных картах идентифицировано 2 
диагноза – хронический тонзиллит в стадии обострения 

(68,6%) и ангина. У 36,3% больных выявлено рециди-
вирующее течение, причем у половины таких пациен-
тов – 4 и более эпизодов в  год.

Оценивалось качество бактериологической диа-
гностики и адекватность рекомендаций по выбору и 
использованию антибактериальных препаратов. Уста-
новлено, что только в 73 случаях из 532 (13,7%) врачи 
рекомендовали пациентам пройти бактериологическое 
обследование на наличие стрептококка. Всем больным 
были рекомендованы антибактериальные препараты, 
при этом в 61,3% случаев это были препараты резорб-
тивного действия. Структура назначений представлена 
на рисунке 2.

Наиболее часто врачи рекомендовали пациентам 
лечение ампициллином (41% больных). 18% пациентов 
был рекомендован эритромицин, а 15% - ко-тримокса-
зол. Обращает внимание тот факт, что в 36% случаев 
врачи назначили парентеральные формы антибактери-
альных средств, а амоксициллин и амоксициллин/кла-
вуланат были рекомендованы лишь у 4% больных.

Нарушения в технологии применения противомик-
робных средств резорбтивного действия были выявле-
ны в 100% историй. Только 7 пациентам был рекомен-
дован 10-ти дневный курс терапии ампициллином и 5 
– пятидневный курс азитромицином. Во всех остальных 
эпизодах тонзиллофарингитов рекомендации ограни-
чивались 5-7 днями назначения препаратов. Наиболее 
типичными были ошибки в рекомендациях дозировок 
и кратности использования применяемых препаратов, 
в частности, ампициллин и эритромицин внутрь паци-
ентам старше 12 лет назначались по 0,25 3 раза в день, 
ко-тримоксазол – по 0,24 и 0,48, цефалексин по 0,25 2-3 
раза в день, а цефазолин по 0,5 2 раза в день внутримы-
шечно.

Интересным можно считать тот факт, что всем 
пациентам была рекомендована местная терапия про-
тивомикробными средствами. В половине случаев 
назначались 2 и более препарата. Чаще всего врачи 
рекомендовали пациентам полоскание с раствором фу-
рациллина, леденцы с ПМС (фарингосепт, стрепсилс, 
фарингопилс, фалиминт), каметон, а также местное 
смазывание растворами иодинола и Люголя. Часто в 
назначениях присутствовали гексорал и биопарокс. Об-
ращают на себя внимание единичные указания  на при-
менение стрептоцида.

Таким образом, экспертный анализ амбулаторных 
карт больных выявил низкий уровень бактериологи-
ческой диагностики при тонзиллофарингитах, а также 
отсутствие рационального подхода к выбору и назначе-

Рис.2. Структура назначений противомикробных 
средств резорбтивного действия при тонзиллофа-
рингитах.
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нию противомикробных препаратов.
Учитывая современные данные, необходимо ста-

вить вопрос о внесении в стандарты обследования 
больных с рецидивирующими формами тонзиллофа-
рингитов проведение расширенных бактериологи-
ческих методов по выделению и определению чувс-
твительности в том числе респираторных микоплазм, 
причем не только у самих пациентов, но и у их близких 
родственников. Такой подход предложен и другими ис-
следователями на основании ретроспективного анализа 
клинических случаев для детей с респираторным мико-
плазмозом или хламидиозом [13]. Полученные резуль-
таты свидетельствуют, что практически у 30% пациен-
тов частые обострения при тонзиллофарингитах могут 
быть связаны c персистенцией или реинфицированием 
от родственников M.pneumoniae. Важно, что обязатель-
ное обследование с выявлением возбудителей в конеч-
ном итоге приводит к уменьшению частоты необосно-
ванного назначения противомикробных препаратов, а 
проведение качественной антибактериальной терапии 
при каждом рецидиве – к снижению числа обострений 
за год. 
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МИКРОБИОЛОГИЧЕСКИЕ 
И КЛИНИКО-ФАРМАКОЛОГИЧЕСКИЕ 
АСПЕКТЫ СТАНДАРТИЗАЦИИ 
АНТИБИОТИКОТЕРАПИИ 
ТОНЗИЛЛОФАРИНГИТОВ

В. А. БАТУРИН, Е. В. ЩЕТИНИН, 
В. И. КОШЕЛЬ, С. А. ЕРОФЕЕВ, 
И. Ф. ДЕМИДЕНКО, М. В. БАТУРИНА, 
Е.В. РЯБЦЕВА

Представлены современные данные об эпидемиологии и 
принципах антибактериальной терапии тонзиллофарингитов. 
С учетом данных собственных исследований приводятся ре-
комендации по проведению бактериологической диагностики 
с выявлением широкого спектра возбудителей для выбора 
рациональной тактики терапии. Обосновывается необходи-
мость четкого соблюдения технологии выбора и назначения 
антибактериального препарата.

Ключевые слова: тонзиллофарингит, Streptococcus pyo-
genes, Mycoplasma pneumoniae

MICROBIOLOGICAL 
AND CLINICOPHARMACOLOGICAL 
ASPECTS OF STANDARDIZATION
OF TONSILLOPHARYNGITIS ANTIBIOTIC
THERAPY

BATURIN V.A.,   SHCHETININ E.V.,
KOSCHEL V.I., EROFEEV S.A., 
DEMIDENKO I.F., BATURINA M.V.,
RIABTSEVA E.V.

Modern data on epidemiology and principles of tonsillopha-
ryngitis antibacterial therapy are presented. In view of obtained 
results authors has developed guidelines for bacteriological diag-
nostics facilitating selection of rational therapy approach. Neces-
sity of precise observance of antibacterial treatment choice and 
prescription has been proved.

Key words: tonsillopharyngitis, Streptococcus pyogenes, 
Mycoplasma pneumoniae
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АНАЛИЗ ОСНОВНЫХ МОРФОФУНКЦИОНАЛЬНЫХ
ПОКАЗАТЕЛЕЙ СОСУДИСТЫХ ВЕТВЛЕНИЙ КОРОНАРНЫХ 
АРТЕРИЙ У ЛЮДЕЙ ПЕРВОГО  И ВТОРОГО ПЕРИОДОВ 
ЗРЕЛОГО ВОЗРАСТА

М.А. Долгашова
Ставропольская государственная медицинская академия

Патология кровоснабжения сердца наиболее ак-
туальная проблема практического здравоохра-
нения  и  медицинской  науки. Поэтому новые  

факты о структурной организации  сосудистого рус-
ла сердца, несомненно,  представляют большой ин-
терес. 

Анализ периодической литературы [2,3,4,5,6] по-
казал, что практически отсутствуют  данные о струк-
турно-функциональной организации макрососудистых 
ветвлений венечных артерий (ВА) и их ветвей у лю-
дей первого и второго периодов зрелого возраста при 
различных вариантах ветвления венечных артерий 
(ВВВА). 

Цель исследования - установить корреляции ос-
новных морфофункциональных показателей сосудис-
тых разветвлений (длины основного ствола, «дочер-
них» ветвей, их углов разветвления и отклонения) на 
различных уровнях делений ВА при различных ВВВА в 
первом и втором периодах зрелого возраста.

Материал и методы. Материалом для исследова-
ния послужили субэпикардиальные ветви венечных ар-
терий 62 сердец, взятых при аутопсии мужских и жен-
ских трупов людей первого и второго периодов зрелого 
возраста, погибших в результате несчастных случаев 
или умерших от патологии не связанной с сердечно-со-
судистой системой. 

Для изучения артериальной ангиоархитектоники и 
поперечных срезов ВА и их ветвей применялись ана-
томические, морфометрические, гистологические, рен-
тгенологические методы исследования. Изучение ВА, 
обработка полученных данных, их сравнительный ана-
лиз проведены с использованием специальных и ориги-
нальных компьютерных программ.

Исследованы сердца с левовенечным (ЛВВВА), 
правовенечным (ПВВВА) и равномерным ВВВА (РВВ-
ВА) [1].

Углы разветвления различной величины были объ-
единены в три группы:

1.	 менее 45°;
2.	 от 45° до 90°;

3.	 более 90°.
Артериальное русло человека рассмотрено в виде 

последовательно образующихся сосудистых разветв-
лений. В каждом из них выделялся основной ствол и 
образующиеся в результате деления правая и левая «до-
черние» ветви, конечные отделы которых в последую-
щем являлись основными стволами новых уровней вет-
влений, либо погружались в миокард. Таким образом, 
в каждом исследованном участке артериального ветв-
ления условно выделялись начальная и конечная точки 
основных стволов и их «дочерних» ветвей.

Результаты и обсуждение. Анализ углов ветвле-
ний основных ветвей  ВА при различных ВВВА у лю-
дей первого периода зрелого возраста показал, что угол 
разветвления левой ВА (ЛВА) на первом уровне деле-
ния максимален при ЛВВВА (103°±2°), по сравнению с 
РВВВА (99°±2°) и ПВВВА (78°±2°).

При ПВВВА и РВВВА установлено равное коли-
чество ветвлений передней межжелудочковой ветви 
(ПМЖВ) с углами разветвлений 45°- 90° и менее 45°. 
При ЛВВВА – 60% ветвлений ПМЖВ с углами разветв-
ления от 45° до 90° и 40% наблюдений с углами развет-
вления менее 45°. Все разветвления ПМЖВ при РВВВА 
превышают 45°.

Углы разветвлений огибающей ветви (ОВ) при ЛВ-
ВВА в 50% случаев от  45° до 90°, в 33,5% - менее 45° и 
в 12,5% случаев углы разветвления более 90°. Тогда как 
при ПВВВА число наблюдений с углами разветвления 
45° - 90° составило 80%, а менее 45°- 20%.  При РВВ-
ВА 71,4% ветвлений ОВ с углами от 45° до 90° и 28,6% 
случаев с разветвлениями менее 45°.

Большинство производных правой венечной арте-
рии (ПВА) при ЛВВВА (66,7%) образуют углы разветв-
ления 45° - 90° и лишь в 33,3% случаев – более 90°. При 
ПВВВА – 85,7% ветвлений ПВА с углами разветвления 
45°-90° и 14,3% наблюдений с углами разветвления ме-
нее 45°. РВВВА характеризуется наличием 66,6% би-
фуркаций с ветвлениями ПВА 45°-90° и поровну с угла-
ми разветвления  менее 45° и более 90˚ (по 16,7%). 

На различных уровнях генераций ВА их «дочер-
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ние» ветви, отклоняющиеся при ЛВВВА на больший 
угол в 70% случаях имеют меньшую площадь сечения 
(Sсеч.), по сравнению с ветвями, имеющими больший 
угол отклонения и большую площадь сечения (25%). В 
5% случаев углы разветвления обеих «дочерних» ветвей 
равны. При ПВВВА в 17,6% наблюдений ветвь, откло-
няющаяся на больший угол, имеет большую Sсеч. по 
сравнению с ветвью, отклоняющейся на меньший угол 
и обладающей  меньшей Sсеч. Только в 82,4% бифурка-
ций ветви, отклоняющиеся в большей степени имеют 
меньшую Sсеч., по сравнению с ветвями, отклоняющи-
мися на меньший угол и имеющих большую Sсеч. У 
сердец с РВВВА в 83,3% случаев ветвь, отклоняющаяся 
на больший угол имеет меньшую Sсеч., по сравнению 
с ветвями, отклоняющимися на меньший угол и имею-
щих большую Sсеч. В 16,7% разветвлений производная 
с большим углом отклонения обладает большей Sсеч., 
по сравнению с ветвями, отклоняющимися на меньший 
угол и имеющих меньшую Sсеч. 

Установлено, что наибольшее число сосудистых 
генераций ВА и их ветвей в первом периоде зрелого 
возраста при ЛВВВА по сравнению с РВВВА и ПВВВА.  
Максимальной длины основной ствол ЛВА достигает 
на препаратах с РВВВА с последующим снижением 
при ЛВВВА и ПВВВА. При всех ВВВА левая «дочер-
няя» ветвь (ЛДВ), формирующая ОВ длиннее правой 
«дочерней»  ветви (ПДВ), направляющейся в переднюю 
межжелудочковую борозду. 

Сосудистые генерации ПМЖВ при ПВВВА и РВ-
ВВА характеризуются преобладанием длины ПДВ над 
ЛДВ, в отличие от сердец с ЛВВВА, при котором ус-
тановлено преобладание длины ЛДВ над ПДВ. Срав-
нительный анализ сосудистых разветвлений ОВ при 
ЛВВВА установил равное число наблюдений с преоб-
ладанием длины ЛДВ и ПДВ, тогда как в сосудистых 
генерациях ОВ на препаратах с ПВВВА и РВВВА длина 
ПДВ>ЛДВ.

ПДВ всех сосудистых разветвлений ЛВА при ПВ-
ВВА и РВВВА длиннее ЛДВ, соответственно, в 70% 
и 58,3% случаев, в отличие от ЛВВВА, при котором в 
51,7% наблюдений ПДВ короче ЛДВ.

Сосудистые разветвления ПВА на сердцах с ЛВВ-
ВА характеризуются равным количеством наблюдений 
с преобладанием длины ЛДВ и ПДВ. При ПВВВА и РВ-
ВВА определяется большее количество наблюдений с 
преобладанием длины ПДВ над ЛДВ, соответственно, 
в 57,1% и 66,7% случаев. 

Изучение углов ветвлений  основных производ-
ных ВА при различных ВВВА  у людей второго пери-
ода зрелого возраста показало, что разветвление ЛВА 
на ПМЖВ и ОВ при ПВВВА и РВВВА происходит под 
углом более 90°, в отличие от  ЛВВВА при котором их 
угол разветвления от 45° до 90°. 

При этом углы разветвления при РВВВА и ПВВ-
ВА составили, соответственно, по 97˚±2°, в отличие от 
ЛВВВА, при котором исследуемый показатель не пре-
вышает - 76˚±2°.

 Все углы разветвления ПМЖВ при ПВВВА от 45° 
до 90°, в то время  как при  ЛВВВА и РВВВА 80% вет-
влений ПМЖВ с углом разветвления 45°- 90° и 20% с 
ветвлениями менее 45°. 

Сосудистые бифуркации ОВ ЛВА при ПВВВА 
характеризуются во всех наблюдениях углами развет-
вления – от 45° до 90°. При ЛВВВА в 60% случаев 

определены углы разветвления ОВ 45°-90° и в 40% с 
разветвлениями менее 45°. Однако, при РВВВА уста-
новлено равное количество генераций ОВ с углами раз-
ветвления от 45° до 90° и менее 45°.

Большинство «дочерних» ветвей бифуркаций ПВА 
при ЛВВВА (75%) образуют углы разветвления от 45° 
до 90° и лишь в 25% случаев – более 90°.

ПВВВА характеризуется наличием 55,6% наблюде-
ний с ветвлениями ПВА от 45° до 90°, а также в равных 
количествах (по 22,2%) случаев с ветвлениями менее 
45° и более 90°. 

Половина всех изученных бифуркаций ПВА при 
РВВВА имеют углы разветвления от 45˚ до 90˚, а так-
же 34,5% случаев с углами разветвления более 90% и 
12,5% - с углами менее 45˚.

Все ветвления ВА при ПВВВА характеризуются 
формированием ветвей отклоняющихся на меньший 
угол, но имеющих большую площадь сечения, по срав-
нению с ветвями, отклоняющимися на больший угол, 
но имеющих меньшую площадь сечения. При ЛВВВА  
в 73,3% наблюдений венечные артерии и их ветви от-
клоняются на больший угол с меньшей Sсеч., а в 26,7% 
случаев установлены ветви с большим углом отклоне-
ния, имеющих большую Sсеч. У сердец с РВВВА в 60% 
случаев ветвь, отклоняющаяся на большую угол имеет 
меньшую Sсеч. и только в 40% разветвлений она с боль-
шей Sсеч., по сравнению с ветвями отклоняющимися на 
меньший угол и имеющих меньшую Sсеч.

Установлено, что минимальное количество сосу-
дистых разветвлений ВА и их ветвей у людей второго 
периода зрелого возраста при ЛВВВА (28,3%), по срав-
нению с ПВВВА (34%) и РВВВА (37,7%). Наибольшая 
длина основного ствола ЛВА при РВВВА с последую-
щим уменьшением длины при ПВВВА, ЛВВВА. ЛДВ 
формирующая ОВ, всегда длиннее ПДВ, направляю-
щейся в ПМЖБ. 

Сравнительный анализ основных сосудистых раз-
ветвлений ПМЖВ показал преобладание длины ПДВ 
над ЛДВ при ЛВВВА и РВВВА, в отличие от ПВВВА, 
при котором длина ЛДВ>ПДВ. Сосудистые генерации 
ОВ при ЛВВВА характеризуются тем, что их ПДВ, 
формирующая ЛКВ на боковой поверхности левого же-
лудочка в большинстве случаев короче ЛДВ, располо-
женной в ВБ. На большинстве изученных объектов при 
РВВВА отмечено равное количество ветвей с большей 
длиной ПДВ и ЛДВ. 

Определено, что 63,6% сосудистых разветвлений 
ЛВА при ЛВВВА и 75% генераций при ПВВВА харак-
теризуются преобладанием длины ЛДВ, хотя при РВ-
ВВА определяется равное количество  наблюдений с 
большей длиной ПДВ и ЛДВ.

ПДВ большей части сосудистых ветвлений ПВА 
при ЛВВВА длиннее ЛДВ, в отличие от ПВВВА, при 
котором длина ЛДВ>ПДВ. Однако при РВВВА уста-
новлено равное количество случаев с преобладанием 
длины ПДВ и ЛДВ.

Заключение. Установлено, что в изученных воз-
растных периодах при всех ВВВА общее количество 
сосудистых разветвлений ВА с углами от 45° до 90° 
преобладают над числом ветвлений с углами менее 45° 
и более 90°. 

У людей первого периода зрелого возраста при ЛВ-
ВВА соотношение углов разветвления  45° - 90° , менее 
45° и более 90°, составили, соответственно, 55%, 25%, 
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20% наблюдений. При ПВВВА углы разветвления «до-
черних» ветвей от 45° до 90° отмечены в 76,5% случа-
ев, и в 23,5% определены углы разветвления менее 45°. 
РВВВА характеризуется тем, что в 61,1% наблюдений 
отмечены разветвления с углами от 45° до 90°, в 27,8% 
случаев - менее 45° и в 11,1% - более 90°.

У людей второго периода зрелого возраста при 
ЛВВВА соотношения между углами разветвлений со-
ставили: 45°-90° – 73,3%; менее 45° – 20% и более 90° 
– 6,7%. При ПВВВА в 70,6% наблюдений отмечены 
углы разветвления от 45° до 90°, в 11,8% наблюдений 
– менее 45° и в 17,6% - более 90°. Однако, при РВВВА 
соотношения углов разветвлений  от 45° до 90° , менее 
45° и более 90°, составили, соответственно, 55%, 25%, 
20% наблюдений.

При всех ВВВА максимальное количество развет-
влений с ветвями отклоняющимися на больший угол 
и имеющих меньшую Sсеч., по сравнению с ветвями, 
отклоняющимися на меньший угол и имеющих боль-
шую Sсеч.,  составило в первом периоде зрелого воз-
раста- 78,2% . Их несколько меньше во втором перио-
де зрелого возраста – 76,9%. Наряду с этим выделены 
сосудистые разветвления, у которых ветви с большим 
углом отклонения обладают большей Sсеч., по сравне-
нию с ветвями, отклоняющимися на меньший угол и 
имеющих меньшую Sсеч. Их соотношение в первом  и 
втором периодах зрелого возраста составило, соответс-
твенно, 20% и 23,1%. Сосудистые ветвления, у которых 
дочерние ветви отклоняются на равные углы с различ-
ной Sсеч. установлены только у людей первого периода 
зрелого возраста в 1,8 % случаев.
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АНАЛИЗ ОСНОВНЫХ 
МОРФОФУНКЦИОНАЛЬНЫХ
ПОКАЗАТЕЛЕЙ СОСУДИСТЫХ ВЕТВЛЕНИЙ 
КОРОНАРНЫХ АРТЕРИЙ У ЛЮДЕЙ ПЕРВОГО 
И ВТОРОГО ПЕРИОДОВ ЗРЕЛОГО ВОЗРАСТА

М.А. Долгашова

Субэпикардиальные ветви венечных артерий 62 сердец 
людей изучены при помощи анатомических, гистологических 
и рентгенологических методов исследования. Обработка по-
лученных данных проводилась с использованием специаль-
ных и оригинальных компьютерных программ. 

Установлены корреляции между основными морфофун-
кциональными  показателями (длина, углы разветвления и 
отклонения) и топографией сосудистого русла, а также дина-
микой изменения их суммарного просвета на различных уров-
нях ветвлений венечных артерий у людей первого и второго 
периодов зрелого возраста.

Ключевые слова: первый, второй периоды зрелого 
возраста; длина, углы разветвления и отклонения основных 
и «дочерних» ветвей венечных артерий, варианты ветвлений 
венечных артерий, площадь сечения

THE ANALYSIS OF THE PRINCIPAL 
MORPHOFUNTIONAL PARAMETERS
OF BRANCHING PATTERNS OF CORONARY
ARTERIES IN THE FIRST AND SECOND PERIODS
OF MATURE AGE

DOLGASHOVA M.A.

Subepicardial branches of coronary arteries in 62 human 
hearts were studied by means of anatomic, histologic and radio-
logical methods of research. The data obtained were processed us-
ing special and original computer programs. 

Correlations were revealed between the basic morphofunc-
tional parameters (length, angles of branching and deviation), the 
coronary arterial tree topography and dynamics of its total cross 
section at various levels of coronal arteries branchings in subjects 
of the first and second periods of mature age.

Key words: the first and the second periods of mature age, 
length, angles of branching and deviation of the basic and “affili-
ated” branches of coronary arteries, branchings patterns of coro-
nary arteries, cross-section area
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ПАТОМОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ИЗМЕНЕНИЯ
ПЕЧЕНИ У ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНЫХ ЖИВОТНЫХ  
ПРИ ХРОНИЧЕСКОМ ВОЗДЕЙСТВИИ АЦЕТОНА 
И АЦЕТАТА СВИНЦА

Н.И. Кучерко, Б.Д. Минаев, В.А. Батурин 
Ставропольская государственная медицинская академия

В условиях антропогенного загрязнения окружа-
ющей среды организм человека подвергается 
воздействию многочисленных чужеродных со-

единений и вынужден мобилизовать компенсатор-
но-адаптационные механизмы, направленные на 
выведение ксенобиотиков. При этом в реальных 
ситуациях приходится сталкиваться с воздействием 
разнообразных комплексов химических соединений, 
которые по своим характеристикам могут сущест-
венно различаться в зависимости от природы источ-
ников загрязнения. В связи с этим в эксперименте 
целесообразно моделирование условий, приближен-
ных к реальным условиям.

В ряде регионов России имеет место весьма значи-
тельное загрязнение окружающей среды солями свинца 
и ацетоном [1,5]. Хроническое воздействие малых доз 
ацетона и ацетата свинца может вызывать нарушения в 
системе ферментативного дыхания, биоэнергетики, де-
токсикации  [3]. Печень является местом метаболизиро-
вания химических соединений и биологических компо-
нентов, поэтому она особенно подвержена их влиянию. 
Однако живые организмы приспосабливаются к токси-
ческому действию, используя барьерно-ферментатив-
ные механизмы биотрансформации и дезинтоксикации. 
При сочетанном воздействии токсикантов имеют мес-
то модификации резистентности, что подтверждается  
имеющимися литературными данными [4].  Патомор-
фологические исследования печени эксперименталь-
ных животных позволяют судить о характере и степени 
биологической вредности ксенобиотиков, а также об 
активности адаптационных механизмов и компенсатор-
ных резервах организма [6,13]. В связи с этим представ-
лялось интересным в хроническом эксперименте изу-
чить патоморфологические изменения печени у крыс, 
которых подвергали как изолированному воздействию 
малых доз ацетона или ацетата свинца, так и воздейс-
твию комбинаций этих соединений.

Материал и методы. Опыты были проведены на 
350 белых нелинейных крысах. Хроническая ингаля-

ционная затравка ацетоном проводилась в течение пяти 
месяцев в дозах 0,005 и 0,025 мг/кг по пять раз в неде-
лю. Ацетат свинца в дозе 0,0004 мг/кг – 1% и 5%, рас-
творы вводились животным внутрь через зонд пять раз 
в неделю в течение пяти месяцев. При этом одни жи-
вотные отдельно подвергались воздействию ацетона, 
другие ацетата свинца, третьим вводилась комбинация 
обоих веществ. Контрольные группы крыс получали 
физиологический раствор. По завершению пятимесяч-
ного этапа интоксикации был выделен один месяц вос-
становительного периода.

Животных опытных и контрольных групп после-
довательно забивали методом декапитации по обще-
принятой методике через 1, 3 и 5 месяцев от начала 
эксперимента, а также через месяц восстановительного 
периода. 

Для выявления общетоксического действия прово-
дилось взвешивание внутренних органов, затем делал-
ся пересчет на 100 г массы тела животных опытных и 
контрольной групп. При анализе полученных материа-
лов принималось во внимание то, что уменьшение веса 
органов может быть связано с токсическим воздействи-
ем веществ, а увеличение – результат компенсаторной 
реакции организма [12].

Для последующего гистологического исследования 
органов их фиксировали в 10% нейтральном формали-
не. После парафиновой заливки готовили срезы толщи-
ной 6-8 мкм, которые окрашивали гематоксилином и 
эозином по Маллори, после чего заливали в канадский 
бальзам. Микроскопировали с помощью микроскопа 
марки МБИ-6 при увеличении х100,200,400. 

Результаты, полученные в ходе исследования, под-
вергались вариационно-статистической обработке по 
стандартной методике критерия Стьюдента [2,8,10]. 
Различия считались статистически достоверными, на-
чиная со значения р<0,05. 

Результаты и обсуждение. В норме печень кры-
сы состоит из долек, которые представляют фрагменты 
печеночной паренхимы многогранной формы. Долька 
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в свою очередь состоит из балок, образованных двумя 
рядами печеночных клеток – гепатоцитов. Печеночные 
балки разветвляются, могут соединяться между собой 
и образуют сеть. Между балками располагаются си-
нусоидные капилляры. В центре дольки располагает-
ся центральная вена. Следует отметить, что дольковая  
структура печени у грызунов слабо выражена. Дольки 
отделены друг от друга междольковыми сосудами и вы-
водными протоками [4,7].

Гепатоциты полигональной формы, цитоплазма 
эозинофильная, зернистая, имеется 1-2 ядра. Форма ге-
патоцитов и состояние цитоплазмы зависят от функци-
онального состояния клеток в течение суток. В цитоп-
лазме гепатоцитов содержится гликоген, смесь жиров и 
липидов. Между двумя гепатоцитами, которые образу-
ют балки, имеются  округлые щели, то есть желчные 
капилляры. У желчных капилляров нет стенки и желчь 
течет от центра к периферии. Синусоидные капилляры 
внутри долек представляют собой очень мелкие сосуды, 
стенки их выстланы эндотелием. Между эндотелиаль-
ными клетками встречаются звёздчатые клетки Купфе-
ра, которые относятся к системе моноцитарных макро-
фагов  [7]. У контрольных животных при микроскопии 
препаратов было обнаружена именно такая структура 
тканей печени. 

Хроническая ингаляционная затравка ацетоном. 
Установлено, что весовые коэффициенты массы 

печени у крыс, забитых через месяц после начала эк-
сперимента, не выходят за рамки физиологических ко-
лебаний в контрольной группе. Однако спустя 3 месяца 
эксперимента в группе животных, получавших ацетон 
в дозе 0,025 мг/кг, обнаружены статически значимые 
отклонения по сравнению с контролем (р<0,01). При 
оценке массы печени 5 пять месяцев интоксикации и 
в восстановительный период статистически значимых 
различий в этих двух группах не было выявлено.

Морфологические исследования, выполненные че-
рез месяц после затравки, не обнаружили существен-
ных изменений в структуре печени. Были выявлены пе-
рисинусоидальный отёк и сосудистые изменения в виде 
полнокровия, в цитоплазме гепатоцитов отмечалось 
уменьшение зернистости. Патологические изменения 
структуры печени  не обнаружены. Через 3 месяца вве-
дения ацетона отмечено полнокровие центральных вен 
и синусоидных капилляров, единичные некрозы гепа-
тоцитов, на периферии долек определялись отложения 
липидов, то есть имеются начальные признаки жировой 
дистрофии. Через 5 месяцев в печени обнаружено пол-
нокровие центральных вен и прилежащих синусоидов, 
некрозы гепатоцитов, пылевидная жировая дистрофия 
гепатоцитов, которая наиболее выражена в центре до-
лек (в III зоне), незначительный холестаз, отек пор-
тальных трактов и скопление макрофагов с примесью 
лимфоцитов. В восстановительный период сохранялась 
жировая дистрофия гепатоцитов, но воспалительные 
реакции затухали. 

Вышеуказанные изменения более ярко выражены 
при затравках ацетoном дозой – 0,025 мг/кг.

Хроническое введение ацетата свинца. 
Весовые коэффициенты массы печени после 1 и 3 

месяцев затравки ацетатом свинца не выходили за рам-

ки физиологических колебаний контрольной группе. 
Впрочем, после 5 месяцев затравки было обнаружено 
явное увеличение этих показателей по сравнению с 
контрольной группой животных (р<0,05). По заверше-
нию восстановительного периода значимых различий 
по сравнению с контролем уже не было обнаружено. 

Цитологические исследования выявили, что через 
месяц от начала затравки ацетатом свинца отмечалось 
умеренное полнокровие центральных вен, синусоид-
ных капилляров, мелких и крупных междольковых 
сосудов, умеренно выраженный перисинусоидальный 
отек. В цитоплазме гепатоцитов определялось умень-
шение зернистости. Патологические изменения струк-
туры печени не обнаружены. Через 3 месяца выявлены 
сосудистые нарушения, отёк перисинусоидальных про-
странств. Гепатоциты  были  увеличены  в  размерах, 
ядра  набухшие.   В  строме   печени   обнаруживались  
лимфоцитарные   инфильтраты.	 Через 5 месяцев за-
травки в печени экспериментальных животных отмеча-
лись дистрофические изменения в гепатоцитах, умень-
шение зернистости и накопление вакуолей. В то же 
время прослеживались признаки адаптационных изме-
нений: появление крупных и двуядерных гепатоцитов, 
особенно в центролобулярных зонах. Спустя один ме-
сяц  восстановительного периода, наряду с цитотокси-
ческими изменениями (дистрофия),  отчетливо видны 
процессы адаптационного характера и перипортальный 
фиброз. Выше указанные изменения клеток выражены 
более ярко при дозе ацетата свинца 0,002 мг/кг.

Комбинированное введение ацетона и ацетата 
свинца.   

Величины весовых коэффициентов массы пече-
ни не выходили за рамки физиологических колебаний 
по сравнению с контрольной группой после 1 месяца 
затравки. Спустя 3 месяца комбинированной затравки  
ацетона и ацетата свинца в дозах 0,005 мг/кг  и 0,0004 
мг/кг выявили статистически достоверные различия  
этих показателей по сравнению с контролем  (р<0,05). 
После 5 месяцев затравки и месячного восстановитель-
ного периода сохранялось увеличение весовых коэффи-
циентов в этих группах опытных животных статисти-
чески достоверное по сравнению с контролем.

Морфологическое исследование печени животных 
показало отчетливые изменения при комбинированных 
затравках уже спустя 1 месяц от начала введения аце-
тона с ацетатом свинца. В клетках печени отмечался 
умеренно выраженный перисинусоидальный отёк, не-
равномерное кровенаполнение центральных вен и си-
нусоидных капилляров. В портальных трактах обнару-
живали очаговые гистиолимфоцитарные инфильтраты 
с небольшой примесью нейтрофильных лейкоцитов. В 
цитоплазме гепатоцитов имеется накопление белковых 
зёрен. Через 3 месяца комбинированной затравки аце-
тоном и ацетатом свинца в печени выявили диффузную 
жировую дистрофию гепатоцитов (преимущественно 
крупнокапельную). В цитоплазме гепатоцитов и пери-
синусоидальных пространствах были обнаружены от-
ложения белка типа гиалина. В перипортальной зоне 
наблюдали признаки усиления пролиферации  фиброб-
ластов и увеличение количества крупных и двуядерных 
гепатоцитов, что обычно расценивается как адаптация 
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к хроническому токсическому воздействию. Через 5 
месяцев комбинированной затравки морфологические 
изменения стали более глубокими и распространенны-
ми. Жировая дистрофия печени приобрела диффузный 
характер. Развился фиброз сетевидного типа.  В вос-
становительный период отмечалось незначительное 
улучшение. Таким образом, при комбинированном воз-
действии ацетоном и ацетатом свинца гистологические 
изменения в печени были более распространенными и 
выраженными. 

Морфологические изменения в печени эксперимен-
тальных животных имели однотипный характер, что на-
ходит выражение в дисциркуляторных расстройствах, 
дистрофических изменениях гепатоцитов, воспалитель-
ных процессах в строме печени. Описанные изменения 
в структурных элементах печени сопровождались нару-
шением детоксикационной функции органа.

Заключение. Выполненное исследование показа-
ло, что оба токсиканта вызывают в целом сходные из-
менения в печени. Однако степень нарушений четко за-
висит от дозы и сроков затравки. При комбинировании 
ацетона и ацетата свинца повреждение клеток печени 
усиливается. В восстановительный период наблюдают-
ся адаптационные изменения в тканях печени, которые 
наиболее выражены при изолированном применении 
токсикантов и использовании их меньших доз.
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ПАТОМОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ИЗМЕНЕНИЯ 
ПЕЧЕНИ У ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНЫХ 
ЖИВОТНЫХ  ПРИ ХРОНИЧЕСКОМ 
ВОЗДЕЙСТВИИ АЦЕТОНА 
И АЦЕТАТА СВИНЦА

Н.И. КУЧЕРКО, Б.Д. МИНАЕВ, В.А. Батурин

Цель – изучение патоморфологических изменений в 
печени экспериментальных животных при хроническом воз-
действии ацетона и ацетата свинца.

Была проведена затравка 350 крыс в течение 5 месяцев 
ацетоном, ацетатом свинца и их комбинацией; по завершению 
был выделен 1 месяц восстановительного периода. Определе-
ны весовые коэффициенты внутренних органов и проведено 
их гистологическое исследование.

Отмечалось увеличение массы печени, дистрофические 
изменения в гепатоцитах и отек перисинусоидальных про-
странств. В восстановительный период наблюдались адапта-
ционные изменения наряду с клеточной дистрофией.

Морфологические изменения в печени эксперименталь-
ных животных имели однотипный характер, однако степень 
нарушений зависела от дозы и сроков затравки. При комби-
нировании ацетона и ацетата свинца повреждение клеток пе-
чени усиливалось. Адаптационные изменения в ткани печени 
были более выражены при изолированном применении токси-
кантов и использовании их меньших доз.

Ключевые слова: гепатоциты, дистрофия, дисциркуля-
торные расстройства, компенсаторные резервы, детоксика-
ция

LIVER PATHOMORPHOLOGY 
IN EXPERIMENTAL ANIMALS 
CHRONICALLY EXPOSED 
TO ACETONE AND LEAD ACETATE

KUTCHERKO N.I., MINAEV B.D., BATURIN V.A.

The purpose: studying of pathomorphological liver changes 
in experimental animals undergone chronic influence of acetone 
and lead acetate.

Poisoning of 350 rats by acetone, lead acetate and their 
combination within 5 months was followed by one month 
rehabilitation period. Internal weighting coefficients were 
measured and internal histological study was carried out.

Increase liver weight, dystrophic changes in hepatocytes and 
perisinusoidal space edema were reported. Adaptive response along 
with cellular dystrophy was observed during the rehabilitation 
period.

Liver morphological changes in the experimental animals 
were similar; however the degree of liver damage depended on 
the doze and terms of poisonous effects. Combination of acetone 
and lead acetate intensify cell damage. Isolated exposure to toxic 
agents and reduced chemical dosing resulted in marked adaptive 
response of liver tissue.

Key words: hepatocytes, dystrophy, circulation impairment, 
compensatory reserves, detoxication
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ВЛИЯНИЕ ИОНОЛА НА ПРОЦЕССЫ ПЕРЕКИСНОГО 
ОКИСЛЕНИЯ ЛИПИДОВ В ПЕЧЕНИ СОБАК 
С ОСТРЫМ ПАНКРЕАТИТОМ

П.С. Филипенко, И.С. Салий, Г.В. Потапов 
Ставропольская государственная медицинская академия 

При остром панкреатите (ОП) на фоне усиленно-
го свободнорадикального окисления липидов 
происходит истощение системы антиоксидан-

тной защиты, что вызывает неконтролируемое ге-
нерирование активных форм кислорода (АФК) и 
активацию перекисного окисления липидов (ПОЛ). 
Степень недостаточности антиоксидантной систе-
мы (АОС) коррелирует с тяжестью деструктивных 
процессов в поджелудочной железе [1, 3, 11]. 

В настоящее время для стабилизации системы ан-
тиоксидантной защиты при ОП применяется два основ-
ных вида терапии – заместительная и коррегирующая. 
Заместительная терапия предполагает применение пре-
паратов, обладающих антиоксидантной активностью 
(ферменты антиоксидантной защиты, неферментные 
антиоксиданты). В группу неферментных антиокси-
дантов входят синтетические имитаторы ферментов и 
вещества, не имеющие ферментоподобного действия 
(природные и синтетические антиоксиданты). Таким 
образом, по-видимому, патогенетическая терапия ОП 
должна включать коррекцию антиоксидантной системы 
[2,12].	

Целью настоящего исследования явилось изуче-
ние влияния 2,6-ди-трет-бутил-4-метил-фенола (про-
странственно-затруднённый фенол), используемого в 
качестве стандарта при изучении антиоксидантной ак-
тивности различных химических соединений, на про-
цессы перекисного окисления липидов (ПОЛ) в пече-
ни собак с острым экспериментальным панкреатитом 
(ОЭП).

Материал и методы. В эксперименте ОП воспро-
изводили у 56 беспородных взрослых собак интраопе-

рационным введением в ткань поджелудочной железы, 
а затем внутривенно панкреоцитотоксической сыво-
ротки (ПЦТС) [10]. Животные были разделены на две 
группы по 28 собак в каждой. В печени собак первой 
группы исследовали продукты ПОЛ в динамике разви-
тия ОП, во второй группе продукты ПОЛ определяли 
на фоне внутримышечного введения 5% раствора ио-
нола из расчёта 5 мг на 1  кг массы животного в сут-
ки. Для исключения влияния наркоза, операционной 
травмы и манипуляций с ПЖ на изменение активности 
процессов ПОЛ 8 собакам по вышеописанной методике 
в ткань железы вводили 0,9% раствор хлорида натрия 
(ложнооперированные животные). Показатели продук-
тов ПОЛ у этих животных были приняты за исходные и 
послужили отправной точкой при анализе результатов 
активации процессов ПОЛ у животных с ОЭП (табл.1). 
Животных умерщвляли через 1, 8, 24 часа и на 3, 6, 10 
и 20 сутки с момента введения ПЦТС. С учётом реко-
мендаций [5] проводили перфузию печени через сосуды 
100 мл охлаждённого до 0˚С 0,25 М сахарозы с 1мМ 
ЭДТА, рH 7,4 со скоростью 60-80 мл в минуту.  Содер-
жание диеновых конъюгатов (ДК) малонового диальде-
гида (МДА) определяли в гомогенатах печени и расчи-
тывали на 1 мг общих липидов [6-8]. Общие липиды 
исследовали по методу Н.П. Тарановой и Л.В. Говоро-
вой [9]. Морфологические изменения в  поджелудочной 
железе при развитии ОЭП у контрольных животных и 
под влиянием введения антиоксидантов определяли с 
окраской парафиновых срезов гематоксилином-эози-
ном, пикрофуксином [4]. Во всех случаях был выявлен 
геморрагический панкреатит.

Результаты исследования обработаны методом кор-

                                                                                                        Таблица 1
Концентрация продуктов ПОЛ в печени ложнооперированных собак (M±m)

        

  Исследуемый показатель
        

Количество

Диеновые конъюгаты (ммоль/мг общих липидов)
  

  0,828±0,019

Малоновый диальдегид (нмоль/мг общих липидов) 323,154±8,815
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реляционного и вариационного анализа при Р не менее 
95%. Антиоксидантные свойства ионола (2,6-ди-трет-
бутил-4-метилфенола) были изучены при исследовании 
процессов ПОЛ в клеточных мембранах гепатоцитов 
при остром экспериментальном панкреатите. Эффек-
тивность ионола как ингибитора свободнорадикальных 
реакций была оценена по изменению концентрации ДК 
и МДА как первичных и промежуточных продуктов 
ПОЛ в гепатоцитах собак с ОЭП.

Результаты и обсуждение. Исследуя процессы 
ПОЛ клеток печени собак с ОЭП (контрольная груп-
па) мы выявили четыре пика увеличения концентра-
ции ДК в гомогенатах органа: 1-8 час, 3-и, 6-е и 20-е 
сутки (табл.2). Наивысшая концентрация ДК отмечена 
в 1-й и 8-й час развития заболевания (соответственно 
29,720±0,802 и 34,980±1,116 ммоль/мг общих липидов, 
р<0,01), причём наибольшая концентрация зафиксиро-
вана на 8-й час развития ОП. Через 24 часа концент-
рация ДК резко снижена в сравнении с предыдущими 
сроками. Начиная с 6-х суток, количество ДК в гомоге-
натах печени ниже, чем в предыдущие сроки, однако их 
концентрация ощутимо выше, чем у ложнооперирован-
ных животных (р<0,001). 

Концентрация МДА в мембранах печени собак 
с геморрагическим панкреатитом (табл.3) резко воз-
растает в 1-й час и через 8 часов развития заболева-
ния с 323,154±8,815 нмоль/мг общих липидов (лож-

нооперированные животные) до 839,972±45,501 и до 
775,223±48,341 нмоль/мг общих липидов (р<0,01). К 
исходу первых суток концентрация МДА в гомогенатах 
печени достоверно ниже, чем у ложнооперированных 
животных (р<0,05). На третьи, шестые и десятые сутки 
развития ОП отмечено резкое увеличение концентрации 
МДА с пиком на шестые сутки (1576,753±91,112 нмоль/
мг общих липидов, р<0,001). С 10-х суток наблюдалась 
тенденция к уменьшению концентрации МДА, однако 
уровень последнего был выше, чем у ложноопериро-
ванных животных (соответственно 1133,781±66,101 и 
323,154±8,815 нмоль/мг общих липидов, р<0,001).

Таким образом, можно полагать, что обнаружен-
ное нами неконтролируемое развитие процессов ПОЛ в 
печени собак с геморрагическим панкреатитом к концу 
первых суток многократно усиливает первичное пов-
реждение печени циркулирующими в крови продукта-
ми распада ПЖ.

При изучении влияния ионола на процессы ПОЛ 
в печени собак с ОП было обнаружено (табл.2,3), что 
при введении препарата отмечается нарастание концен-
трации ДК в клеточных мембранах печени к концу пер-
вых суток развития ОЭП с 0,768±0,054 ммоль/мг общих 
липидов до 2,046±0,168 ммоль/мг общих липидов, что 
достоверно выше показателей животных контрольной 
группы (р<0,001). Во все остальные сроки наблюдения 
концентрация ДК в гепатоцитах значительно меньше, 

Таблица 2
Концентрации ДК (ммоль/мг общих липидов) в печени собак, леченных ионолом (М±m)

Исследуемые 
показатели

Сроки исследования
 

  1 час
  

 8 часов
  

 24  часа 3 суток
 

6 суток
  

10 суток
 

20 суток

Контрольные 
собаки

29,720
±0,802*

34,980
±1,116*

0,888
±0,041

21,561
±0,505*

12,720
±0,386*

9,750
±0,352*

11,667
±0,375*

Собаки,
леченные 
ионолом

0,768
±0,054

1,395
±0,060*/**

2,046
±0,168*/**

1,704
±0,098*/**

0,333
±0,034*

0,513
±0,064*

1,025
±0,068*/**

* р< 0,05 в сравнении с ложнооперированными животными;
** р< 0,05 в сравнении с контрольной группой.

                                                                                            Таблица 3
Концентрации МДА (нмоль/мг общих липидов) в печени собак, леченных ионолом (М±m) 

Исследуемые 
показатели

Сроки исследования

1 час 8 часов 24 часа 3 суток 6 суток 10 суток 20 суток

Контрольные 
собаки

839,972
±45,501

775,223
±48,341

246,001
±20,972*

1520,522
±70,381

1576,753
±91,112

1133,781
±66,101

726,820
±44,682

Собаки,
леченные 
ионолом

   682,203
±62,921/**

65,061
±2,852

98,341
±7,860

477,961
±34,921

253,313
±34,391

195,190
±23,462

284,061
±19,941*

*р< 0,05 в сравнении с ложнооперированными животными;
** р< 0,05 в сравнении с контрольной группой.
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чем у животных контрольной группы (р<0,05). 	
Анализируя влияние ионола на скорость перехода 

первичных продуктов ПОЛ в промежуточные (МДА), 
мы обратили внимание на тот факт, что антиоксидант 
наиболее интенсивно тормозит переход ДК в МДА 
в первые сутки развития ОЭП. На третьи сутки кон-
центрация МДА достоверно (р<0,01) увеличивается в 
сравнении с 24-м часом развития ОП. Увеличение кон-
центрации МДА в этот срок совпадает с увеличением 
концентрации ДК.

Заключение. Таким образом, при введении ионо-
ла процесс ПОЛ в печени животных с ОП обрывается 
на стадии зарождения цепей, в связи с чем уменьша-
ется переход диенкетонов в промежуточные продукты. 
Способность ионола подавлять свободнорадикальное 
ПОЛ может быть связана как с прямым химическим 
взаимодействием его с радикалами, так и с торможе-
нием окислительной модификации антиокислительных 
ферментов. По существующему мнению [10], мембра-
ностабилизирующее действие ионола связано с угне-
тением фосфолипазной активности и, как следствие, 
с торможением гидролиза фосфолипидов клеточных 
мембран.
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ВЛИЯНИЕ ИОНОЛА НА ПРОЦЕССЫ 
ПЕРЕКИСНОГО ОКИСЛЕНИЯ ЛИПИДОВ 
В ПЕЧЕНИ СОБАК С ОСТРЫМ 
ПАНКРЕАТИТОМ.

П.С.ФИЛИПЕНКО, И.С. САЛИЙ, Г.В. ПОТАПОВ

Целью настоящего исследования явилось изучение вли-
яния 2,6-ди-трет-бутил-4-метил-фенола (ионола) на процессы 
перекисного окисления липидов (ПОЛ) в печени собак с ост-
рым экспериментальным панкреатитом (ОЭП). Исследованы 
56 взрослых собак с острым экспериментальным панкреа-
титом: 28 животным вводили 5% масляный раствор ионола, 
другие 28 собак служили контролем. Содержание первичных 
(ДК) и промежуточных (МДА) продуктов  ПОЛ определяли в 
гомогенатах печени через 1, 8, 24 часа, на 3,  6, 10 и 20 сутки. 
Изучали эффективность ионола как ингибитора свободнора-
дикальных реакций. 

В ходе исследования было установлено, что  жирорас-
творимый антиоксидант ионол с умеренной активностью вли-
яет на процессы ПОЛ в гепатоцитах, его введение животным с 
ОЭП обрывает процессы ПОЛ на стадии зарождения цепей, в 
связи с чем уменьшается переход диенкетонов в МДА.

	 Ключевые слова: острый панкреатит, перекисное 
окисление липидов, ионол

INFLUENCE OF IONOL ON LIPID 
PEROXIDATION IN THE LIVER 
OF DOGS WITH AN ACUTE 
PANCREATITIS

FILIPENKO P.S.  SALY I.S.,  POTAPOV G.V. 

The purpose of the present research was studying of ionol 
influence on lipid peroxidation (POL) in   liver of dogs with an 
experimental acute pancreatitis (EAP). 

56 dogs with EAP were examined. 28 animals undergone in-
jection of 5 % ionol oil solution, other 28 dogs served as controls. 
The level of primary (DK) and intermediate (MDA) POL products 
were detected in liver homogenates at 1, 8 and 24 hours, and then 
at 3, 6, 10 and 20 days. Efficiency of ionol as inhibitor of free radi-
cal reactions was assessed. 

Ionol - fat-soluble antioxidant with the moderate activity – 
was shown to influence POL processes in hepatocytes. Its injection 
to animals with EAP evidently broke POL at the stage of chains 
initiation decreasing dieneketones transformation to MDA.

Key words: an acute pancreatitis, lipid peroxidation, ionol
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ПОЛИСАХАРИДЫ ИССОПА ЛЕКАРСТВЕННОГО, 
КУЛЬТИВИРУЕМОГО В УСЛОВИЯХ 
СТАВРОПОЛЬСКОГО КРАЯ

А.С. Никитина
Пятигорская государственная фармацевтическая академия

Иссоп лекарственный – многолетний полукустар-
ничек семейства яснотковых, издавна применя-
ется в народной медицине как отхаркивающее, 

противовоспалительное средство при заболеваниях 
верхних дыхательных путей. Настой травы иссопа 
используют для лечения труднозаживающих ран 
[5].

Химический состав растения изучен недостаточно. 
В частности, отсутствуют сведения об углеводном со-
ставе травы иссопа лекарственного, хотя данная группа 
соединений приобретает в последнее время все боль-
шее значение. Исследования полисахаридов показали, 
что они обладают отхаркивающим, противовоспали-
тельным, обволакивающим, противоязвенным действи-
ем [2, 3].

Иссоп лекарственный зарослей в природе не обра-
зует. Данный вид успешно интродуцирован на экспери-
ментальном участке лаборатории лекарственных расте-
ний Ставропольского НИИСХ [4].

Цель исследования - выделение полисахаридов 
из надземной части иссопа лекарственного, определе-
ние их количественного содержания, а также моносаха-
ридного состава.

Материал и методы. Материалом для исследова-
ний являлась воздушно-сухая измельченная трава иссо-
па лекарственного, заготовленная в 2005 году.

Существует множество методов анализа полиса-
харидов. Нами использована методика выделения раз-
личных групп полисахаридов, предложенная Н.К. Ко-
четковым и M. Sinner, в которой измельченное сырье 
последовательно обрабатывают холодной и горячей во-
дой, кислотой хлороводородной, натрия гидроксидом. 
С помощью данной методики можно последовательно 
выделить полисахаридные фракции: водорастворимые 
полисахариды, пектиновые вещества, гемицеллюлозу 
А и Б [1, 2].

Для выделения фракции водорастворимых полиса-
харидов (ВРПС) измельченное сырье, просеянное через 
сито с диаметром отверстий 7 мм, массой около 10,0 г 
(точная навеска), экстрагировали дистиллированной во-
дой в соотношении 1:20 в течение 1 часа при постоян-
ном перемешивании при температуре 20˚С. Экстракцию 

повторяли дважды, оставляя сырьё с экстрагентом в со-
отношении 1:20 на 12 часов. Полученные извлечения 
объединяли, фильтровали, центрифугировали и упари-
вали до 1/5 первоначального объема. Водорастворимые 
полисахариды осаждали из охлажденных извлечений 
тройным объемом 96% спирта этилового при темпера-
туре 20˚С. Раствор над осадком отделяли декантацией, 
осадок промывали 70% спиртом этиловым, высушива-
ли на воздухе и взвешивали.

Выделение пектиновых веществ (ПВ) проводи-
ли из остатка сырья после отделения фракции ВРПС. 
Остаток сырья обрабатывали 0,5% раствором кислоты 
хлороводородной в соотношении 1:20 и нагревали в те-
чение 30 минут на кипящей водяной бане. Извлечения 
фильтровали, упаривали до 1/3 объема, пектиновые ве-
щества осаждали пятикратным объемом 96% спиртом 
этиловым. Осадок ПВ отделяли декантацией, центри-
фугировали, промывали спиртом этиловым, высушива-
ли и взвешивали.

Остаток сырья после отделения ПВ заливали пя-
тикратным объемом 10% водного раствора натрия гид-
роксида при 20˚С, оставляли на 5 часов, после чего 
фильтровали через четыре слоя марли. К полученному 
фильтрату прибавляли двойной объем 50% кислоты ук-
сусной. Выделившийся осадок фильтровали. На филь-
тре получили осадок гемицеллюлозы А.

К фильтрату добавляли двукратный объем 96% 
спирта этилового для осаждения гемицеллюлозы В. На-
досадочную жидкость декантировали и фильтровали. 
Полученный на фильтре осадок несколько раз промы-
вали порциями по 20 мл 96% спиртом этиловым, высу-
шивали до постоянной массы и взвешивали.

Для изучения моносахаридного состава водорас-
творимых полисахаридных комплексов, пектиновых 
веществ и гемицеллюлоз А и В, проводили гидролиз в 
среде серной кислоты. Навески полисахаридных ком-
плексов (0,05 г) помещали в ампулы емкостью 5 мл, 
прибавляли 2,5 мл раствора кислоты серной (1 моль/л), 
запаивали ампулы и проводили гидролиз при темпера-
туре 100-105°С в течение 6 часов для водорастворимых 
полисахаридов, 24 часа – для пектиновых веществ, 48 
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часов – для гемицеллюлоз [1]. Гидролизат нейтрализо-
вали бария карбонатом до нейтральной реакции. Рас-
творы фильтровали, осаждали спиртом этиловым 96%. 
Образовавшиеся осадки обрабатывали катионитом 
КУ-2 (H+) до кислой реакции по универсальному ин-
дикатору. Для хроматографического анализа углеводов 
использовали бумагу FN №1. Разделение и идентифика-
цию нейтральных моносахаридов проводили методом 
восходящей хроматографии в системе н-бутанол-пи-
ридин-вода (6:4:3) [3]. Для хроматографического изу-
чения кислых моносахаридов применяли восходящую 
хроматографию в системе этилацетат-уксусная кисло-
та-муравьиная кислота-вода (18:3:1:4) [2]. Проявитель 
– анилинфталат, температура проявления 100-105°С в 
течение 10-15 минут.

Результаты и обсуждение. Проведенный грави-
метрический анализ позволил впервые выделить из 
травы иссопа лекарственного водорастворимые поли-
сахаридные комплексы, пектиновые вещества, фракции 
гемицеллюлоз А и В.

В водорастворимых полисахаридах содержится 5 
веществ моносахаридного характера: глюкоза, галак-
тоза, рамноза, арабиноза и глюкуроновая кислота, пре-
обладающими моносахаридами являются арабиноза и 
глюкоза.

Выход пектиновых веществ составил около 4,37-
4,80% от массы воздушно сухого сырья. Полученные 
пектиновые вещества – аморфный бежево-серый поро-
шок хорошо растворим в воде. В пектиновых веществах 
травы иссопа лекарственного обнаружены 5 веществ 
моносахаридной природы: глюкоза, арабиноза, ксилоза, 
рамноза и галактоза.

В траве иссопа лекарственного установлено до-
статочно высокое содержание гемицеллюлозы А (8,09-
7,73%) и гемицеллюлозы В (3,05-3,97%). Фракция 
представляла собой коричневато-желтый аморфный 
порошок.

Гемицеллюлозы А и В представлены следующими 
моносахарами: арабиноза, ксилоза, рамноза и глюкуро-
новая кислота, преобладающими из которых являются 
ксилоза и глюкуроновая кислота.

В результате проведенных исследований из сырья 
иссопа лекарственного, культивируемого в условиях 
Ставропольского края, впервые были выделены и изу-
чены комплекс водорастворимых полисахаридов, пек-
тиновые вещества, гемицеллюлоза А и В.
Выводы

1. Впервые изучен полисахаридный состав травы 
иссопа лекарственного. Установлено количественное 
содержание различных групп полисахаридов: водорас-
творимых полисахаридов, пектиновых веществ и геми-
целлюлозы А и В.

2. Изучен моносахаридный состав всех фракций 
полисахаридов травы иссопа лекарственного. Преоб-
ладающими моносахаридами комплекса водораствори-
мых полисахаридов травы являются арабиноза и глю-
коза. Основу пектиновых веществ составляет галактоза. 
Основными веществами гемицеллюлозы А и В иссопа 
лекарственного являются ксилоза и глюкуроновая кис-
лота.
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ПОЛИСАХАРИДЫ ИССОПА 
ЛЕКАРСТВЕННОГО, КУЛЬТИВИРУЕМОГО
В УСЛОВИЯХ СТАВРОПОЛЬСКОГО КРАЯ

А.С. НИКИТИНА

Цель исследования - выделение полисахаридов из 
надземной части иссопа лекарственного, определение 
их количественного содержания, а также моносахарид-
ного состава.

Материалом для исследований являлась воздушно-
сухая измельченная трава иссопа лекарственного, заго-
товленная в 2005 году. Для выделения различных групп 
полисахаридов, использована методика предложенная 
Н.К. Кочетковым и M. Sinner, в которой измельченное 
сырье последовательно обрабатывают холодной и го-
рячей водой, кислотой хлороводородной, натрия гид-
роксидом. С помощью этой методики можно выделить 
фракции полисахаридов: водорастворимые полисаха-
риды, пектиновые вещества, гемицеллюлозу А и Б.

В результате проведенных исследований из сырья 
иссопа лекарственного, культивируемого в условиях 
Ставропольского края, впервые были выделены и изу-
чены водорастворимые полисахаридные комплексы, 
пектиновые вещества, гемицеллюлоза А и В. Изучен 
моносахаридный состав выделенных групп полисаха-
ридов иссопа.

Ключевые слова: полисахариды, иссоп лекарс-
твенный

CARBOHYDRATES OF HYSSOPUS 
OFFICINALIS L. CULTIVATED 
IN STAVROPOL REGION

NIKITINA A.S.

The aim of the present research was to study the con-
tent and composition of carbohydrates of Hyssopus offici-
nalis L. cultivated in Stavropol Region. The object of inves-
tigation was air-dried powdery herb of Hyssopus officinalis 
L. Water-soluble polysaccharide complex was extracted by 
water heating up to 95°C, evaporated and precipitated by 
ethyl alcohol. Pectin’s were extracted from the herb by the 
mixture of 0,5 % solutions of hydrochloric acid with the 
following alcohol precipitation. Hemicelluloses A and B 
were extracted by the 10% aqueous potassium hydroxide 
solution with the following alcohol and acetic acid pre-
cipitation. The qualitative monosaccharide composition of 
polysaccharide complex, pectin’s and hemicelluloses A and 
B were estimated by the paper chromatography. It has been 
found out that monosaccharide composition of water-solu-
ble polysaccharide complex consists of 5 substances: glu-
cose, galactose, arabinose, rhamnose, and glucuronic acids, 
with arabinose and glucose prevailing. The base of pectin’s 
was composed of glucose and xylose. The base of hemicel-
luloses was composed of xylose and glucuronic acids.

Key words: сarbohydrates, Hyssopus officinalis L

 Оригинальные  исследования.  фармация
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Мезенхимома является смешанным новообразо-
ванием, состоящим из нескольких «опухолеп-
ревращенных» зрелых дериватов плюрипо-

тентной мезенхимы [1,5,9]. Термин «мезенхимома»  
внедрили  Gilmour (1942) и Stout (1948). Опухоли  
мезенхимальной природы имеют дисэмбриогенети-
ческое происхождение [1,3]. На ультраструктурном 
уровне доброкачественная и злокачественная ме-
зенхимомы отличаются главным образом различ-
ной степенью полиморфизма и степенью дифферен-
цировки опухолевых клеток [3,9].

Излюбленной локализацией мезенхимом являются 
мягкие ткани бедра, забрюшинная клетчатка, средосте-
ние, урогенитальные органы, молочная железа [1–3]. 
Доброкачественные мезенхимомы, являясь неорганны-
ми опухолями, представляют собой округлые, оваль-
ные или дольчатые инкапсулированные образования, 
хорошо отграниченные от окружающих тканей [1–3], 
растущие медленно месяцы и годы, не причиняя болей 
[2,7]. Большие опухоли часто имеют множественные 
поля некроза, а иногда и кисты [1,7]. Диагностические 
ошибки при неорганных опухолях брюшной полости 
и забрюшинного пространства составляют 37 – 40%, 
а клиницистами диагноз мезенхимомы обычно не ус-
танавливается [4,6–8]. В доступной литературе наблю-
дений мезенхимомы больших размеров, исходящей из 
сальниковой сумки, мы не обнаружили. Приводим на-
блюдение.

Больной Д. 59 лет, поступил в отделение  гнойной 
хирургии  19 января 1994 года с жалобами на наличие 
опухолевидного образования в животе и упорную из-
жогу. Больным себя считает в течение 1 года, когда за-
метил появление медленно растущего опухолевидного 
образования в животе. В течение последних месяцев 
появилась нарастающая изжога. Анамнез жизни без 
особенностей. Обьективно: состояние удовлетвори-
тельное, кожные покровы и видимые слизистые чис-
тые. Больной  среднего роста, избыточного питания. В 

ГИГАНТСКАЯ ДОБРОКАЧЕСТВЕННАЯ 
МЕЗЕНХИМОМА САЛЬНИКОВОЙ  СУМКИ

Ю.А. Краснокутский, Т.А. Долженко
Ставропольский краевой клинический центр  
специализированных видов медицинской помощи

лёгких и сердце без патологии. АД 150/90 мм рт. ст., 
пульс 76 в 1 минуту. Язык влажный, обложен зеленова-
тым налетом у корня. Локальный статус: в эпигастрии 
и мезогастрии визуально и пальпаторно определяется 
тугоэластической консистенции опухолевидное образо-
вание 25 х 22 см, мало смещаемое, мало болезненное. 
Кожа  над  «опухолью» не изменена.

Рентгенологическое исследование: легкие и орга-
ны средостения без патологии. Пищевод не изменен. 
Желудок дислоцирован кпереди и антральным отделом 
прилежит  к передней брюшной стенке. Ретрогастраль-
ное пространство значительно расширено. Натощак 
желудок пуст. Луковица и дуга двенадцатиперстной 
кишки без особенностей. Перистальтика желудка вя-
лая, эвакуация замедленная, малыми порциями, через 
удлиненные промежутки времени. Заключение: объем-
ное образование брюшной полости, вероятнее всего, 
исходящее из тела и хвоста поджелудочной железы с 
компрессией  желудка.

Ультразвуковое исследование: печень и селезенка 
обычных размеров и эхоструктуры, в верхнем этаже 
брюшной полости лоцируется многокамерное жидкос-
тное образование очень больших размеров (рис.).

ЭКГ: ритм синусовый, нарушение внутрижелу-
дочковой проводимости. Анализы крови: эр. 4,2х 1012/
л; Нb 140 г/л; лейк. 7,6х109/л; тромб. 151,6х109/л; СОЭ 
14 мм/ч; глюкоза 4,8 ммоль/л; общий белок 70 г/л; хо-
лестерин 3,9 ммоль/л; билирубин 11,97 мкмоль/л; диа-
стаза крови 28 г/л; креатинин 92 мкмоль/л; мочевина 
4,6 ммоль/л; ПТИ – 90 %.

С диагнозом: псевдокиста поджелудочной железы, 
внеорганный эхинококкоз брюшной полости больших 
размеров? 25 января 1994 года больной оперирован (хи-
рург Ю.А. Краснокутский).

Выполнена  верхне-срединная лапаротомия: к ране 
предлежит туго-эластическое образование размерами 
25 х 22 х 30 см, занимающее верхний и средний этажи 
брюшной полости, исходящее из сальниковой сумки. 



60

Желудочно-ободочная связка растянута; желудок от-
теснен опухолью кверху, а поперечно-ободочная кишка 
– книзу. Широко рассечена  желудочно-ободочная связ-
ка. Стенка кисты матового цвета, местами утолщена, 
в нескольких местах – истончена. В месте истончения 
киста пунктирована, содержимое её напоминает изме-
ненную, бурого цвета кровь, эвакуировано 2,5 литра 
жидкости, диастаза в жидкости – 64 ед. Стенка кисты 
рассечена, содержимое её представляет собой аморф-
ные массы белесоватого цвета. Тупым и острым путем 
киста отделена от задней стенки желудка, поперечно-
ободочной кишки и мезоколон, свободно удалена, вес 
её – 1620 граммов. Поджелудочная железа при ревизии 
не изменена. Ушиты десерозированные участки задней 
стенки желудка и ободочной кишки. В полость саль-
никовой сумки введена широкопросветная дренажная 
трубка, в подпеченочное пространство – силиконовый 
дренаж. Операционная рана послойно ушита наглухо. 
Операционный диагноз: гигантская киста сальниковой 
сумки. Организовавшаяся гематома?

Гистологическое исследование препарата: по пе-
риферии фиброзной капсулы располагается опухолевая 
ткань из полиморфных звездчатых, веретенообразных 
клеток, заключенных в миксоматозную субстанцию. 
Содержимым кисты является некротизированная ткань 
с обширными кровоизлияниями, с сохранившимися ан-
гиоматозными и миксоматозными участками; в фиброз-
ной стенке обнаружен участок кости. Заключение: кар-
тина мезенхимомы с очагами катаплазии, обширными 
некрозами и кровоизлияниями.

Послеоперационный период протекал гладко. За-
живление раны первичным натяжением. В удовлетвори-
тельном состоянии выписан домой 5 февраля 1994года. 
Осмотрен через год и через 12 лет – жалоб со стороны 
желудочно-кишечного тракта не предъявляет, ощуще-
ние изжоги прекратилось сразу  же после операции.

Цель нашего наблюдения – обратить внимание кли-

ницистов и патоморфологов на редкость заболевания и 
сложность  клинической и  операционной диагностики 
опухолей мезенхимального происхождения.
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Рис. Мезенхимома брюшной полости (ультразву-
ковое исследование).
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СОВРЕМЕННОЕ ПРЕДСТАВЛЕНИЕ
ОБ ЭТИОПАТОГЕНЕЗЕ  КАРДИАЛЬНЫХ ДИЗРЕГУЛЯЦИЙ
У ЖЕНЩИН В ИНВОЛЮЦИОННОМ ПЕРИОДЕ

Л.М. Курилова1, Н.Г. Куликова2

1Городская клиническая больница №3, г. Ставрополь
2Ставропольская государственная медицинская академия

Информация инволюционного содержимого оп-
ределена программой, заложенной в зиготе 
развивающегося организма человека. Однако 

ни зигота, ни геном, ни генотип не являются субъ-
ектом развития, определяющим и регулирующим  
целенаправленное  развитие и преобразование его в 
определенные сроки. Геном как исполнитель зако-
дированной информации, осуществляя через эффек-
торы (гормоны, гуморы, метаболиты) ее программу, 
не содержит конкретных временных параметров 
наступления болезни, старости, смерти. Человек  с 
индивидуально-закодированной генной програм-
мой развивается, одновременно инволюционируя. 
Специалисты считают, что процесс инволюционной 
перестройки организма начинается и продолжается 
на протяжении всей жизни человека, в виде спирали 
или пружины [1,5,10].

На характер разворачивания спирали и ее даль-
нейший  внешний вид у каждого индивидуума влияют 
внешние и внутренние факторы, позволяющие делать 
выводы о фенотипическом развитии организма. Пос-
леднее свидетельствует о влиянии на онтогенез инво-
люционных  изменений  организма не только физиоло-
гических, но и медико-социальных факторов. В связи с 
этим  следует согласиться  с авторами, утверждающи-
ми, что старость не есть болезнь, а закономерный этап 
онтогенеза [2,11,13,16,17,20]. 

Развивающиеся при этом кардиальные инволюци-
онные дизрегуляции усиливают единый процесс ста-
рения, направленный на дезинтеграцию биосистемы в 
потоке времени [32]. 

По мере старения организма комплекс кардиальных 
инволюционных дизрегуляций формируется на фоне  
метаболического синдрома, иммунодефицита, дизрегу-
ляторных  висцеропатий  и их осложнений. Последние 
являются фактором риска «болезней» старости: атерос-
клероза, онкологических заболеваний, хронических ин-
фекций,  аутоиммунной патологии, инфаркта миокарда 
и ИБС. При этом происходит перестройка, которая осу-
ществляется для сохранения внутреннего гомеостаза и 
приспособления организма к окружающим факторам. 

Прежде всего, речь идет о трех системах  внутренней 
среды организма: энергетической, адаптационной  и  
репродуктивной [1,12,26,27,29,31,33,34,35].

 Многие изменения системы гомеостаза в инволю-
ционный период могут стать неадекватными для нор-
мального развития  организма и усугубиться не только 
внутренними,  но и внешними факторами, в  том числе 
медико-социального характера [13,23,24].

Полагают, что в силу того, что гипоталамус явля-
ется регулятором гонадотропной функции  гипофиза и 
вегетативных  процессов в организме, изменения в нем 
приводят к  развитию   вегетативно-сосудистых, обмен-
но-эндокринных, трофических, инволюционных и дру-
гих дизрегуляций [3,37].

Немаловажным  является параллельное  развитие 
инволюционных  изменений в  структурах, тесно свя-
занных с гипоталамусом, в первую очередь в лимбичес-
кой и ретикулярной формациях, являющихся нервным 
субстратом эмоционального и мотивационного мозга 
[1,2,38].

Учитывая то, что гипоталамическая область связа-
на афферентными путями со спинным, продолговатым 
и другими отделами мозга, участвующими в регуляции 
функций внутренних органов, деятельности эндокрин-
ной и сердечно-сосудистой систем, метаболических 
процессах обмена  жизненно важных структур, высока 
его доля в формировании кардиальных дизрегуляций 
[1,2,3,21]. 

Рассогласование деятельности гипоталамических 
структур головного мозга, обеспечивающих координа-
цию кардиоваскулярных, респираторных и температур-
ных реакций с эмоционально-поведенческими реакци-
ями организма, также является основой формирования 
кардиальных дизрегуляций в инволюционном периоде. 
При этом нарушается синтез и пульсирующий выброс 
нейропептидов гипоталамуса (люлиберина, тиреолибе-
рина, кортиколиберина и др.), участвующих в регуля-
ции секреции тропных гормонов гипофиза, деятельнос-
ти сердечно-сосудистой и дыхательной систем, а также 
в коррекции и управлении эмоционально-поведенчес-
кими реакциями.
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По данным разных авторов, развивающиеся в про-
цессе возрастного онтогенеза вторичные соматические 
нарушения в виде вегетативных нарушений (сердеч-
но-сосудистых, желудочно-кишечных, психогенных и 
т.д.) не всегда сопутствуют так называемому климак-
терическому синдрому, что вызывает сомнения в пра-
вильности отнесения инволюционно обусловленных 
висцеропатий только лишь к угасанию генеративной 
функции организма [3,14,30,40].

Указывается на высокую частоту развития кар-
диальных дизрегуляций: до 22,7% в виде климакте-
рической миокардиодистрофии, до 30%-60% в виде 
вегетативно-сосудистых моно-дизрегуляций, а также 
возникающих на фоне психосоматических, нервно-
психических, обменно-эндокринных, урогенитальных 
и других расстройств, до 30-35% в виде симпато-ад-
реналовых кризов, до 22% в виде функциональных 
кардиалгий, до 30-70% -  на фоне соматоформных рас-
стройств и т.д. [3,4,7,14,19,22]. 

Нужно отметить, что термин кардиальная инво-
люционно обусловленная патология установился по 
многим причинам. До настоящего времени отсутству-
ет классификация степени тяжести климактерического 
синдрома у женщин, в которой были бы учтены все его 
проявления, в том числе кардиальные дизрегуляции 
(не только климактерическая миокардиодистрофия), не 
всегда поддающиеся классической терапии климакте-
рического синдрома. Кроме того, довольно высоко рас-
пространение кардиальных дизрегуляций без характер-
ного для климактерического синдромокомплекса в виде 
приливов различной степени тяжести.  Присутствует 
однотипность клинических проявлений кардиальных 
дизрегуляций в инволюционном периоде у мужчин и 
женщин, когда устанавливать корреляцию их степени 
тяжести с менструальным циклом некорректно. При 
отсутствии органических сердечно-сосудистых забо-
леваний достаточно сложно бывает выявить начало 
развития инволюционных дизрегуляций – как правило, 
они разворачиваются в процессе инволюционной пере-
стройки постепенно и сопровождаются суммой других 
инволюционно-зависимых проявлений (кожно-трофи-
ческие расстройства, психогенные реакции, связанные 
с чувствами и мыслями о постарении, тревожно-де-
прессивные проявления и т.д.) [9,13,15,41]. 

Таким образом, развивающиеся кардиальные диз-
регуляции в инволюционный период имеют один генез 
в виде эволюционной висцеро-метаболической пе-
рестройки жизненно важных органов и систем, в том 
числе структур головного мозга, миокарда, сосудистых 
компонентов и т.д. [1,43].

Инволюционные изменения гипоталамических 
структур мозга, среди которых немаловажную роль иг-
рают лимбическая и ретикулярная формация, практи-
чески у всех пациентов сопровождаются  расстройства-
ми настроения. В настоящее время подтверждена связь 
между расстройствами настроения (депрессивными, 
ипохондрическими, тревожно-депрессивными наруше-
ниями и т.д.) и заболеваниями сердечно-cосудистой сис-
темы различного генеза, в том числе в инволюционном 
периоде [28]. Подтверждена коморбидность (сосущест-
вование) этих форм патологии, что приобретает особое 
значение в связи с широкой распространенностью тре-
вожных и депрессивных расстройств как в популяции 
(2,5–11,3%), так и, в большей степени, среди пациентов 

старших возрастных групп, проходящих лечение в ам-
булаторных и специализированных кардиологических 
отделениях (22–47%) [13,15].

Если рассматривать механизм формирования кар-
диальных инволюционных дизрегуляций, то следует 
указать на многомерность кардиальной боли согласно 
многоуровневой концепции Karoly (1985): 1-й – чувс-
твенный (восприятие, соматическая перцепция), 2-й 
–  нейрофизиологический (автономно-биохимический), 
3-й – аффективно-мотивационный, 4-й – поведенчес-
кий (вербально-моторный), 5-й –  интерперсональный, 
6-й – информационно-процессуальный (центральный 
контроль). Сложность и отсутствие единого взгляда на 
механизм развития функциональных кардиалгий объ-
ясняют сохранение интереса к нему исследователей и 
в настоящее время. Это нашло отражение в большом 
количестве гипотез возникновения кардиалгий.  При 
этом центральному механизму, а не чувственному ком-
поненту, М. Levental (1984) придает основополагающее 
значение. Согласно предположению этого автора, боль 
может возникать и без физиологической активации рас-
стройства. Таким образом, в настоящее время наиболее 
распространенными являются теории многофакторного 
и многоуровневого возникновения и восприятия боли, 
согласно которым восприятие и передача болевых ощу-
щений зависят не только от стимула рецептора, но и от 
состояния воспринимающего центра, нейровегетатив-
ной регуляции, эмоциональной, когнитивной (мысли-
тельной) сферы [1,10,11].

Существуют различные гипотезы взаимосвязи 
сердечно–сосудистых и депрессивных расстройств. 
Возможны варианты сочетания этих заболеваний. Де-
прессивные, тревожно–депрессивные расстройства мо-
гут быть первичными, т.е. предшествовать заболеванию 
сердечно–сосудистой системы, могут сопутствовать 
ему или же развиваться вторично на его фоне, что на-
иболее характерно для лиц старших возрастных групп. 
Формирование аффективных нарушений при кардиаль-
ной дизрегуляции может быть связано как с осознанием 
факта исходного заболевания, так и с его длительнос-
тью, выраженностью клинических проявлений, тяжес-
тью кардиального болевого синдрома и другими осо-
бенностями индивидуума [4,6,7,8,14,43].

Если учесть, что в период онтогенеза человека 
существенные изменения претерпевают все биохи-
мические, нейрохимические, нейроэндокринные, им-
муно-эндокринные процессы (изменяется состояние 
моноаминовых нейромедиаторных структур за счет мо-
дуляции опиоидов, синтезируемых в гипоталамо-гипо-
физарной системе, усиливается эстрогенная модуляция 
синтеза проэнкефалина в гипоталамусе, активизирует-
ся опиоидергическая регуляция синтеза ЛГ клетками 
гипофиза, развивается гормональный дисбаланс между 
тиреоидными, гонадотропными и половыми стероид-
ными гормонами, происходит пульсирующий выброс 
нейропептидов гипоталамуса: люлиберина, тиреоли-
берина, кортиколиберина и др.), становятся более по-
нятными сложные биологические взаимосвязи  карди-
альных дизрегуляций различного генеза и практически 
всегда сопровождающих их  депрессивных или психо-
соматических расстройств [39]. Отмечается обязатель-
ное присутствие при кардиалгиях повышенной гипер-
активности симпатоадреналовой системы, сниженной 
вариабельности частоты сердечных сокращений, изме-
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нений реактивности тромбоцитов и тромбоцитарной 
серотониновой системы (усиление агрегации тромбо-
цитов), желудочковой нестабильности в ответ на любой 
эмоциональный стресс [9,15].

Вегетативные сдвиги в психической сфере наибо-
лее часто проявляются в неустойчивости эмоциональ-
ной сферы, психической активности и работоспособ-
ности, влечениях (аппетит, половое чувство и др.),  в 
развитии сенесто-ипохондрических нарушений, рас-
стройствах сна и др. [42].

Нередко кардиальные дизрегуляции у женщин в 
инволюционном периоде сопровождаются приступами 
тахикардии, нарушением ритма и проводимости, арте-
риальной гипотензией (в случаях преобладания пара-
симпатического отдела вегетативной нервной системы) 
и гипертензией (в случаях преобладания симпатическо-
го отдела),   брадикардией, угнетением дыхания в по-
кое, ощущением замирания сердца, тошнотой, головок-
ружением, резкой слабостью [4,6,22].

Несмотря на интенсивный характер кардиалгий 
инволюционного генеза, купирующихся седативными 
препаратами, достоверной зависимости между кар-
диальной картиной и изменениями на электрокарди-
ограмме не выявляется. На ЭКГ у таких больных ре-
гистрируется изменение вольтажа зубцов Т в грудных 
отведениях (сглаженный, изоэлектричный, двухфазный 
зубец Т), инверсия сегмента  SТ  (депрессия/элевация), 
удлинение или укорочение QT, нарушение возбудимос-
ти (экстрасистолия, мерцательная аритмия), нарушение 
функции автоматизма (синусовая тахикардия или бра-
дикардия), нарушение проводимости (ускорение АV-
проведения, блокада ножки пучка Гиса).   

Метаболические  инволюционные  расстройства в 
организме женщин приводят к нарушению координаци-
онного сосудистого ответа,  что проявляется  повыше-
нием тонуса резистивных сосудов,  уменьшением  ин-
тенсивности  кожного  кровообращения,  нарушением  
процессов  теплопродукции  и  теплоотдачи. Перераз-
дражение   гипофиза и гипоталамуса сопровождается 
формированием извращенного сосудистого  тонуса и 
кожного кровообращения  по вазодилятационному типу. 
Так, сопровождающие кардиальную дизрегуляцию ин-
волюционного генеза приливы  расценивают как  следс-
твие  нарушения равновесия нейромедиаторов, участ-
вующих в кардиоваскулярной, терморегуляторной, 
психоэмоциональной  и  метаболической коррекции 
гонадотропинов. При этом нередко регистрируются по-
вышенные цифры систолического  и  диастолического  
АД, снижение параметров ЧСС, сердечного и ударного 
индекса. Как  следствие  выраженных  вегетативно-со-
судистых  дизрегуляций может регистрироваться сдвиг 
систолических и диастолических цифр артериального 
давления [4,8,18,22,40].

Статистические данные последних лет свидетельс-
твуют о  прогрессирующем росте сердечно-сосудистых 
заболеваний, как в структуре  первичной  заболеваемос-
ти и инвалидизации, так и среди причин смерти [25].

В  нашей стране, как и во всем мире, первое место 
среди причин смерти занимает сердечно-сосудистая па-
тология. За  последние 10-15 лет сердечно-сосудистая 
патология значительно  «помолодела», в ее структуре 
возросла доля женщин 40-50 лет. При этом, рост сердеч-
но-сосудистой патологии и кардиальных дизрегуляций 
у женщин 40-50 лет и старше в определенной степени 

может быть обусловлен формированием у них общего 
метаболического синдрома на фоне осложненного ин-
волюционного периода [8]. 
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ДИАГНОСТИКА И ЛЕЧЕНИЕ 
РЕСПИРАТОРНОГО МИКОПЛАЗМОЗА

В.А. Батурин, Е.В. Щетинин
Ставропольская государственная медицинская академия 

Одними из основных проблемных возбудителей 
с середины прошлого столетия стали считать 
представителей так называемых атипичных 

заболеваний. Термин “атипичный” появился впер-
вые в пульмонологии, а затем укоренился в других 
областях медицины. Им обозначали заболевания, 
протекающие без привычной клинической симп-
томатики - со скудными клиническими, рентгено-
логическими, аускультативными и лабораторными 
показателями, без выраженного лейкоцитоза и не 
поддающиеся обычной терапии антибиотиками пе-
нициллинового ряда. Определенную роль в изучении 
данных инфекций сыграли также многочисленные 
попытки выделить возбудителей и опыты по зара-
жению различных видов животных и эмбрионов, а 
также посевы на известные среды, которые не да-
вали положительных результатов. Поэтому вполне 
справедливо возникало предположение о вирусной 
природе этих возбудителей. Однако по мере попол-
нения и накопления сведений была определена их 
структура и морфология, выявлены факторы пато-
генности, исследовано таксономическое положение, 
изучены клинические варианты течения, принципы 
терапии. К таким заболеваниям в первую очередь 
были отнесены хламидиозы, микоплазмозы, легио-
неллезы, пневмоцистозы.

 Поскольку изучение “атипичных” инфекций на-
чалось с микоплазм, вполне естественно, что на сегод-
няшний день накопился огромный клинический опыт, 
освещены основные этапы диагностики и лечения за-
болеваний ими вызванных.

Эпидемиология
Микоплазма является внутриклеточным парази-

том и в прежние годы наиболее часто рассматривалась 
в связи со способностью вызывать вялотекущее пора-
жение урогенитального тракта, а также верхних или 
нижних дыхательных путей. Сегодня микоплазменная 
инфекция прочно заняла ведущее место в спектре воз-
будителей пневмоний после пневмококка. При этом 
пневмонии, вызываемые  M. pneumoniae,  нередко име-
ют тенденцию к хронизации (74%) и тяжелому течению 
с летальными исходами (12,9%) [5,9]. M. pneumoniae 
инфицирует детей всех возрастов, но инфекции нижних 
дыхательных путей встречаются в основном у школь-
ников и у взрослых молодого возраста. Серологичес-
кое обследование дошкольников продемонстрировало 

наличие инфекции при отсутствии анамнеза, который 
позволял бы заподозрить заболевание нижних дыха-
тельных путей [10,22]. Этиологическая значимость M. 
pneumoniae возрастает у детей школьного возраста, до-
стигая приблизительно 20% при внебольничной пнев-
монии у школьников и 50%  – у студентов и военнослу-
жащих [10,12,13]. Эпидемиологические исследования у 
военнослужащих продемонстрировали, что перенесен-
ная инфекция обеспечивает по крайней мере краткос-
рочную защиту от последующих M. pneumoniae–инфек-
ций и что иммунитет после пневмонии длится дольше, 
чем после бессимптомного  течения заболевания. Ве-
роятность развития инфекций увеличивается в 2–3 раза 
при неблагоприятных социально-экономических усло-
виях, в 4–5 раз при циркуляции возбудителя в семье и 
рецидивирующем их течении.

Эпидемические вспышки M. pneumoniae встреча-
ются с интервалом 3 – 7 лет. Они начинаются осенью и 
могут длиться в течение нескольких месяцев. Источни-
ком M. pneumoniae–инфекции в семьях часто являются 
дети. Инкубационный период длится около 3-4 недель. 

Наиболее частым клиническим синдромом M. 
pneumoniae–инфекции является трахеобронхит с грип-
поподобными системными проявлениями. Системные 
признаки заболевания, как правило, умеренно выра-
женные. Менее 2% детей с пневмонией требуют госпи-
тализации.

Эрадикация M. pneumoniae из респираторного 
тракта может происходить через несколько недель или 
месяцев после начала симптомов заболевания. Анти-
биотикотерапия, по мнению некоторых специалистов, 
более полезна для облегчения симптомов заболевания, 
чем для эрадикации микрорганизма [11].

Патогенез
M. pneumoniae поражает эпителиальную ткань 

респираторного тракта.  Экспериментальные модели 
на животных показывают перибронхиальную воспа-
лительную инфильтрацию. Микроорганизм передается 
аэрозольно-капельным путем. Происходит специфичес-
кое взаимодействие между эпителиальными клеточны-
ми рецепторами и связывающим протеином Р1 микро-
организма – поверхностным антигеном M. pneumoniae. 
Происходит накопление цитотоксических продуктов 
(пероксид водорода и супероксид-анион), которые, ве-
роятно, определяют клеточную токсичность патогена. 
Паралич ресничек респираторного тракта, другие пос-
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ледствия M. pneumoniae–инфекции могут  вызывать  
кашель, который часто персистирует в течение несколь-
ких недель после полного выздоровления  [10,15].

В прошлом невозможность выделить M. pneumoniae 
культуральным способом из нереспираторных клини-
ческих образцов приводила к мнению, что распростра-
нения микроорганизма вне респираторного тракта не 
происходит. Предполагалось, что экстрапульмональные 
осложнения могут быть результатом накопления пере-
крестно-реагирующих антител, приводящих к аутоим-
мунным феноменам. Однако использование ПЦР позво-
лило подтвердить диссеминацию микроорганизма: M. 
pneumoniae обнаружили в ликворе и сыворотке крови.  
Эффекты перекрестно-реагирующих антител предпо-
ложительно объясняют механизм развития гемолиза и 
кожных проявлений. 

Клиническая картина заболевания
В начале заболевания больные обычно предъяв-

ляют жалобы на общее недомогание, миалгии, боли в 
горле, ретробульбарную головную боль и повышение 
температуры тела. Боль и напряжение в области парана-
зальных синусов, оталгия описывается у подростков и у 
взрослых. Вышеуказанные симптомы не отличаются от 
таковых при респираторных вирусных инфекциях. Час-
то затянувшийся кашель на фоне трахеобронхита (ми-
коплазменной этиологии) при отсутствии пневмонии 
иногда симулирует коклюш.

Заболевание респираторного тракта 
Бронхопневмония – наиболее часто распознава-

емый клинический синдром, ассоциированный с M. 
pneumoniae– инфекцией [10,22]. Обычно начало забо-
левания постепенное, проявляется недомоганием, голо-
вной болью, лихорадкой, фарингитом. При дальнейшем 
прогрессировании заболевания и вовлечении в патоло-
гический процесс нижних дыхательных путей отмеча-
ется осиплость голоса и кашель. Проявления острого 
ринита  не характерны для микоплазменной пневмонии 
и обычно позволяют заподозрить вирусную этиоло-
гию.

Хотя клиническое течение заболевания у пациен-
тов, не получавших лечение, вариабельно, отмечается 
усиление кашля в течение 2 недель заболевания, затем 
все симптомы постепенно разрешаются в течение 3-4 
недель. В начальной стадии кашель непродуктивный, 
но у старших детей и у подростков выделяется пенис-
тая белая мокрота. Степень выраженности жалоб обыч-
но выше по сравнению с объективными клинически-
ми признаками, которые проявляются позже. Сухие и 
влажные хрипы выслушиваются хорошо и похожи на 
одноименные аускультативные феномены при брон-
хиальной астме и бронхиолите. С прогрессированием 
заболевания повышается температура тела, кашель ста-
новится мучительным и у некоторых пациентов может 
возникнуть диспноэ. 

Рентгенологические признаки микоплазменной 
пневмонии неспецифичны. Пневмония обычно описы-
вается как интерстициальная или бронхопневмония; в 
большинстве случаев вовлекаются нижние доли; унила-
теральная пневмония с более выраженным уплотнением 
в центре инфильтрата описывается в 75% случаев. Реже 
описываются лобарные пневмонии.  Выраженный плев-
ральный выпот не характерен, но  у больных с большим 
плевральным выпотом, вызванным  M. pneumoniae, за-
болевание протекает тяжелее и дольше по сравнению 
с пациентами без экссудативного плеврита. Количество 
лейкоцитов и лейкоцитарная формула обычно в преде-
лах нормы, СОЭ, как правило, повышается. 

Имеются сообщения о тяжелой и фатальной пнев-
монии, вызванной M. pneumoniae, как у детей, так и у 
взрослых [21,23]. Фоновая патология в виде иммуноде-
фицита (особенно гипогаммаглобулинемия), синдром 
Down, серповидноклеточная гемоглобинопатия, сердеч-
но-легочная патология предрасполагают к повышенной 
восприимчивости к M. pneumoniae. При гистопатоло-
гическом анализе фатальных случаев обнаруживается 
десквамативная интерстициальная пневмония, иногда 
сопровождающаяся фокальным альвеолярным пораже-
нием и облитерирующим бронхиолитом. У большинс-
тва пациентов с тяжелыми легочными проявлениями 
отмечается поражение ЦНС и гемолиз с холодовыми 
агглютининами. 

Имеются некоторые отличительные признаки и 
детали, позволяющие дифференцировать микоплаз-
менную пневмонию от вирусного или бактериального 
поражения легочной паренхимы. Типичны пятнистый, 
односторонний, сегментарный или субсегментарный 
варианты консолидации, но может быть диффузное, 
двустороннее интерстициальное поражение.  

M. pneumoniae может вызывать ОРЗ, фарингит, си-
нусит, круп и бронхиолит. M. pneumoniae часто высту-
пает в роли триггера приступов бронхиальной астмы у 
детей [10, 22].  Средний отит, вызванный M. pneumoniae, 
как правило, ассоциируется с инфекцией нижних дыха-
тельных путей.  

У детей M. pneumoniae–инфекция неотличима от 
ОРВИ, возможна микст-инфекция.  У детей, инфициро-
ванных M. pneumoniae, могут отсутствовать клиничес-
кие проявления; возможны ринорея, фарингит, средний 
отит. Рентген-подтвержденная пневмония обнаружива-
ется у 60%-85% проконтактировавших членов семьи 
младше 15 лет,   клиническое течение легкое. Хотя ис-
следования в США продемонстрировали низкую часто-
ту встречаемости инфекций нижних дыхательных пу-
тей, вызванных M. pneumoniae, у детей младше 5 лет  в 
исследованиях, проведенных в Японии, показано более 
высокая частота встречаемости M. pneumoniae в анало-
гичных возрастных группах, у которых свистящее ды-
хание было основным проявлением [18,19].

Внелегочные поражения
Внелегочные осложнения, ассоциированные с M. 

pneumoniae, представлены в таблице.
Случайное выделение M. pneumoniae из крови, лик-

вора, синовиальной жидкости и из участков кожного по-
ражения (у больных с иммунодефицитом) указывает на 
диссеминацию микроорганизма. Молекулярная иденти-
фикация микроорганизма методом ПЦР подтверждает 
роль M. pneumoniae в следующих патологических со-
стояниях: энцефалит и поперечный миелит, плевраль-
ный выпот и бактериемия.  Вовлечение головного мозга 
в патологический процесс может проявляться тяжелой 
дистонией и двигательными нарушениями. Неврологи-
ческие осложнения включают менингоэнцефалит, попе-
речный миелит, асептический менингит, мозжечковую 
атаксию, паралич Белла, глухоту, синдром поражения 
ствола мозга, острый демиелинизирующий энцефалит 
и синдром Гийена-Барре. Неврологические осложнения 
возникают на 3–28 дни (в среднем на 10 день) после 
респираторного заболевания, но могут и предшество-
вать ему в 20% случаев.  Энцефалит, возникающий в 
течение 5 дней от начала продромальных симптомов, 
может вызываться прямой инвазией M. pneumoniae в 
ЦНС; в случае проявления энцефалита в сроки более 7 
дней от начала продрормальных признаков более веро-
ятен аутоиммунный механизм. Причиной от 1 до 15% 

лекция. в помощь практическому врачу
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всех форм энцефалита у детей, судорог, задержки умс-
твенного развития, дефицитом лицевой мимики, атак-
сии является M. pneumoniae. 

Диагноз устанавливается на основании положи-
тельных результатов ПЦР ликвора и мазка из зева или 
диагностического титра антител.  На МРТ  определя-

ются фокальные ишемические изменения, вентрикуло-
мегалия, диффузный отек или мультифокальное воспа-
лительное поражение белого вещества, совпадающие с 
демиелинизирующим энцефаломиелитом.  Неврологи-
ческие осложнения встречаются у 20-30% больных.

По современным данным, некоторые внелегочные 

Таблица 
Внелегочные заболевания, ассоциированные с Mycoplasma pneumoniae

Заболевание Характеристики 

Экзантема/энантема

Дискретный макулопапулез 
Полиформная эритема 
Синдром Stevens-Johnson 
Крапивница  
Кореподобная экзантема
Везикулы/буллы 
Язвенный стоматит 
Erythema marginatum

Гемолиз 
Комплемент-зависимый, 
Coombs-положительный, анти–I антиген, 
Ig M антитела

Заболевания ЦНС

Энцефалит/менингоэнцефалит 
Поперечный миелит 
Синдром Guillain-Barrй  
Фокальный энцефалит 
Полирадикулит  
Паралич Белла 
Асимметричный паралич 
Мозжечковая атаксия 
Психоз  
Инфаркт мозга

Артрит Острого/хронического течения 
Моно-/мигрирующий/полиартрит

Заболевания сердца 

Перикардит  
Миокардит 
Нарушение проводимости
Инфаркт миокарда 
Застойная сердечная недостаточность

Печеночная дисфунция Умеренное повышение печеночных ферментов

Панкреатит Острое воспаление 

Заболевания глаз 
Конъюнктивит 
Отек диска зрительного нерва 
Ирит 
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заболевания развиваются по инфекционному механиз-
му (т.е. за счет прямого действия микрорганизма), в то 
время как другие – за счет иммунных механизмов.  

Поражения кожи включают различные экзантемы, 
из них наиболее часто встречаются макулопапулез-
ная сыпь, многоформная эритема и синдром Stevens-
Johnson [11]. Синдром Stevens-Johnson, ассоциирован-
ный с M. pneumoniae, обычно развивается на 3–21 дни 
после начала проявлений респираторных симптомов, 
длится менее 14 дней и редко сопровождается серьез-
ными осложнениями.  

Слабовыраженный гемолиз с положительной про-
бой Кумбса или умеренный ретикулоцитоз появляются 
на 2-3 неделе от начала заболевания. Тяжелый гемолиз, 
который ассоциируется высокими титрами холодовых 
агглютининов (=1:512), тромбоцитопения и коагулопа-
тия возникают редко.  

Гастроинтестинальные осложнения: гепатит с уме-
ренной активностью, панкреатит и протеин-теряющая 
гипертрофическая гастропатия, -  встречаются редко. 

Миокардит, перикардит и ревматоидный синдром 
– редкие осложнения микоплазменной инфекции, но 
аритмии, изменения  ST- сегмента и T-зубца, дилатация 
миокарда с сердечной недостаточностью, - чаще опре-
деляется у взрослых, чем у детей.  Транзиторный моно-
артрит был описан у 1% пациентов. 

Диагноз
Вследствие отсутствия специфических клиничес-

ких, эпидемиологических и лабораторных данных точ-
но диагностировать заболевание в начале клинических 
проявлений не представляется возможным. При нали-
чии пневмонии у школьников и у взрослых молодого 
возраста, особенно если кашель является ведущим при-
знаком, можно заподозрить микоплазменную этиоло-
гию [10,17,22].

Историческая справка и таксономическое поло-
жение

В 1942 г. Итону из мокроты больного удалось вы-
делить агент размерами 180–250 нм, который пассиро-
вался при инокуляции на куриных эмбрионах. В 1963 
г. этот агент был признан микоплазмой (Мycoplasma 
pneumoniae), которую отнесли к грамотрицательным 
бактериям. По существующей современной классифи-
кации микоплазмы относятся к микроорганизмам клас-
са Mollicutes, который подразделяется на три порядка, 4 
семейства, 6 родов и включает в себя около 100 видов.

Наиболее изучено на сегодняшний день семейс-
твo Mycoplasmatacae, которое включает 2 рода: род 
Ureаplasma (3 вида) и род Mycoplasma (около 100 ви-
дов). Человек является естественным хозяином по край-
ней мере 12 видов микоплазм. Все известные подвиж-
ные микоплазмы патогенны для человека и животных. 
M. pneumoniae – возбудитель респираторного микоп-
лазмоза, M. incognitis – генерализованного малоиссле-
дованного инфекционного процесса. M. fermentas игра-
ет определенную роль в развитии СПИДа.  M. hominis, 
U.urealyticum являются возбудителями воспалительных 
заболеваний урогенитального тракта.

Микоплазмы - группа характерных по морфологии 
микроорганизмов способных к репликации на бескле-
точных средах. Отличительными признаками микоп-
лазм являются отсутствие клеточной стенки и способ-
ность персистировать на мембране клеток хозяина. 

Все микоплазмы представлены клетками, огра-
ниченными только трехслойной цитоплазматической 
мембраной. В цитоплазме клеток имеются нуклеотид, 
диффузно распределенный в виде нитей ДНК, рибосо-

мы и иногда внутрицитоплазматические мембранные 
структуры. Клетки могут быть полиморфны по форме: 
глобулы, нитевидные, грушевидные и т.д. Встречаются 
и более мелкие структуры, приближающиеся по разме-
рам к вирусам. Микоплазмы грамотрицательны, обла-
дают крайне низкой чувствительностью к большинству 
красителей. Хотя по размеру микоплазмы очень близки 
к вирусам, они, как и бактерии, содержат обе нуклеино-
вые кислоты - РНК и ДНК, способны размножаться в 
условиях искусственных питательных сред.

Интересно отметить, что структура колоний ми-
коплазм чрезвычайно разнообразна и по своей форме 
может быть представлена многочисленными элемен-
тами: мелкими палочками, коккоподобными клетками, 
шаровидными телами различной оптической плотнос-
ти, нитевидными и ветвистыми структурами различной 
длины. Очевидно, благодаря разнообразию форм мико-
плазмы могут адсорбироваться практически на любых 
клетках эукариот, размножаться на их поверхности и в 
межклеточных пространствах. Прикрепляются микоп-
лазмы к мембранам клеток организма хозяина с помо-
щью актиноподобного белка. Способность мембраны 
микоплазм к тесному слиянию с мембраной клеток хо-
зяина следует рассматривать как фактор патогенности, 
поскольку нарушается движение ресничек мерцатель-
ного эпителия, изменяется не только нормальная фи-
зиология клетки, но и архитектоника мембран [6,7]. 

Микоплазмы могут длительно размножаться и пер-
систировать в макроорганизме, изменять метаболизм 
инфицированных клеток, нарушать нормальные регу-
ляторные механизмы стволовых, иммунокомпетентных 
и других клеток. Было доказано, что микоплазмы могут 
размножаться не только внеклеточно, но и внутрикле-
точно. Микоплазмы являются факультативными мемб-
ранными паразитами. 

Наиболее изученными с точки зрения эксперимен-
та и клиники оказалась M. pneumoniae. В условиях экс-
перимента этот штамм вызывал инаппарантную инфек-
цию дыхательного эпителия. Однако появились работы, 
свидетельствующие о том, что штаммы M. pneumoniae 
были также обнаружены в цервикальном канале у жен-
щин и их сексуальных партнеров, что свидетельствова-
ло о половом, либо оральном пути передачи инфекции. 

Наибольшей степенью патогенности, согласно С. 
В. Прозоровскому (1995), обладают штаммы, способ-
ные вызывать пневмонии с явлениями перибронхита 
и продуктивного васкулита. При исследовании секци-
онного материала новорожденных, умерших от микоп-
лазменной инфекции, была выявлена генерализованная 
инфекция с поражением жизненно важных органов: 
центральной нервной системы, перикарда, почек, лег-
ких. В последние годы у трех видов микоплазм (M. 
pneumoniae, M. gallisepticum, M. laidlawii) выявлена са-
мая высокая гемолитическая активность. Гемолизины 
обладают повреждающим действием на ткани и клетки 
реснитчатого эпителия. Прикрепляясь к эритроцитам, 
микоплазмы вызывают их гемолиз, что может приво-
дить к нарушению микроциркуляции, васкулитам и 
тромбам. У M. pneumoniae и M. neurolyticum в культу-
ральной жидкости были обнаружены нейротоксины.

Антитела (АТ), связываясь с гомологичными тка-
невыми антигенами, образуют иммунные комплексы, 
присоединяют компоненты комплемента, обладая дейс-
твием повреждающим мембраны клеток и вызывая мес-
тные и генерализованные иммунные реакции. Прикреп-
ляясь к эритроцитам и вызывая их гемолиз, микоплазма 
обнажает скрытые антигены, к которым синтезируются 

лекция. в помощь практическому врачу
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холодовые агглютинины. Агглютинация эритроцитов 
и гемолиз приводят к нарушениям микроциркуляции, 
образованию тромбов. В процессе участвуют также и 
циркулирующие иммунные комплексы способные при-
крепляться к стенкам сосудов [7].

Диагностика
Благодаря многочисленным исследованиям, про-

веденным в течение последних десятилетий, удалось 
подробно изучить морфологию, антигенную структу-
ру, особенности цикла развития и патогенные свойства 
внутриклеточных возбудителей. Прорыв в исследова-
ниях хламидийной и микоплазменной инфекций про-
изошел после внедрения в практику методов сероло-
гической диагностики, полимеразной цепной реакции 
(ПЦР) и гибридизации ДНК (дот-гибридизации). К со-
жалению, на практике эти методы исследования нашли 
свое применение преимущественно для диагностики 
урогенитального хламидиоза, передаваемого половым 
путем. Значительно реже, и в первую очередь по при-
чине своей высокой стоимости, они применялись при 
бронхолегочной патологии у взрослых и реже – у детей. 
Прежде всего, недоступностью для широкой практики 
современных методов диагностики инфекций может 
быть объяснена сложившаяся ситуация, при которой та-
кие важные вопросы, как реальная распространенность 
и последствия респираторных внутриклеточных забо-
леваний у детей, остаются не до конца изученными. 

Перечисленные проблемы легли в основу исследо-
вания, проводимого Центром клинической фармаколо-
гии и фармакотерапии на протяжении 10 последних лет 
по изучению эпидемиологической структуры респира-
торных инфекций. За это время существенно менялись 
взгляды на возбудителей инфекций и постоянно совер-
шенствовались методы лабораторной диагностики. 

Одной из задач, поставленных в настоящей работе, 
было определение реальной значимости возбудителей 
инфекций респираторного тракта, их чувствительнос-
ти к противомикробным средствам, а также отбор кли-
нических, лабораторных и функциональных методов 
для диагностики и контроля  эффективности лечения 
инфекции респираторного тракта. Особое значение 
придавалось определению качества отечественных ла-
бораторных тест-систем, которые появились и начали 
применяться на практике в последнее десятилетие. 

Бактериологические исследования проводились 
в соответствии с установленными правилами [1-4,20]. 
Диагностика микоплазменной инфекции выполнялась 
с помощью реактивов ЗАО “Ниармедик-плюс” для M. 
pneumoniae (“МикопневмоФлюоскрин”). Культураль-
ный метод диагностики микоплазмоза обеспечивался 
наборами диагностических сред, выпускаемых отечес-
твенными предприятиями. Наиболее полно объединил 
в себе возможности комплексной диагностики набор 
питательных сред для диагностики M. pneumoniae и 
определения чувствительности к антибиотикам, вы-
пускаемый ООО НПО «Иммунотэкс»  (Россия). В со-
став набора входят дифференциально-диагностическая 
среда для выделения и идентификации микоплазм (M. 
pneumoniae). Производителем предлагается возмож-
ность определения чувствительности микоплазм к до-
статочно широкому кругу антибактериальных средств: 
макролиды (эритромицин, азитромицин и кларитроми-
цин), тетрациклины (доксициклин) и фторхинолоны 
(офлоксацин, ципрофлоксацин и левофлоксацин). 

Результаты исследования еще раз подтвердили не-
обходимость проведения микробиологической диагнос-
тики, направленной на выявление возбудителя в местах 

колонизации. Оптимальным является исследование 
мазков из доступных мест (зев, конъюнктива, нос ит.д.) 
и мокроты с обязательным проведением культурально-
го исследования. При сопоставлении результатов, полу-
ченных методом РИФ по выявлению АГ M. pneumoniae, 
с данными культурального исследования, выполненно-
го с помощью коммерческих наборов НПО «Иммуно-
тэкс», выявлено 98% совпадения результатов. Вместе 
с тем в 20% случаев выделение микоплазм с помощью 
питательных сред удавалось подтвердить методом РИФ 
только при изучении не менее 3-х мазков из материала 
пациента, что оказалось гораздо более трудоемким и за-
тратным, чем культуральное исследование.

Применение современного комплекса клиничес-
ких и лабораторных методов исследования позволило с 
высокой степенью достоверности верифицировать эти-
ологию респираторных заболеваний и определить их 
реальную частоту при обследовании более чем 13000 
пациентов. При рецидивирующих формах хроничес-
ких тонзиллофарингитов (n-668) бактериологический 
диагноз подтвержден у 425 (63,6%) обследованных. 
Стрептококковый процесс выявлен у 53% пациентов, 
а в 24,5% выделены Mycoplasma pneumoniae. В ас-
социациях с другими микроорганизмами идентифи-
цированы Staphylococcus aureus и представители 
Enterobacteriaceae spp. Учитывая наличие определен-
ных проблем с резистентностью к антибактериальным 
средствам у микоплазм, стафилококков и энтеробакте-
рий, микробиологическая диагностика рассматривает-
ся в качестве обязательного элемента обследования при 
соответствующем диагнозе.

 При синуситах (n-253) выявлены различия в соста-
ве выделенных возбудителей у пациентов разных воз-
растных групп. Результаты свидетельствуют, что основ-
ными возбудителями синуситов остаются Streptococcus 
pneumoniae и H.influenzae. Низкий уровень резистент-
ности этих микроорганизмов к аминопенициллинам 
позволяет рекомендовать  в качестве стартовой терапии 
синуситов в любом возрасте использование амокси-
циллина. У лиц старшего возраста неэффективность 
при использовании препарата может быть связана с 
наличием ассоциации микроорганизмов, в том числе с 
M.pneumoniae.

При инфекционных заболеваниях нижних отде-
лов респираторного тракта в амбулаторной практи-
ке (n-1531) структура выделяемых микроорганизмов 
зависела от установленного диагноза, возраста па-
циента, а также антибактериального анамнеза, пред-
шествовавшего бактериологическому исследованию. 
Streptococcus pneumoniae и M. pneumoniae определя-
лись в равных долях практически в 75% всех случаев 
внебольничной пневмонии (ВП) у взрослых пациентов. 
Гемофильные палочки в 2-3 раза чаще выделялись из 
мокроты больных с ХОБЛ и хроническим необструк-
тивным бронхитом, но не с ВП. M. pneumoniae в 2-3 
раза реже обнаруживалась в мокроте больных с хрони-
ческими формами патологии. С возрастом независимо 
от диагноза увеличивалась доля пневмококков, гемо-
фильных палочек и различных представителей семейс-
тва Enterobacteriaceae, а роль M. pneumoniae значитель-
но снижалась. Вместе с тем даже у пациентов старше 
60 лет микоплазмы занимали существенную долю в 
общей структуре возбудителей (до 10%), что требует 
обязательного микробиологического мониторинга, осо-
бенно при ХОБЛ.

Основными возбудителями внебольничных ин-
фекций нижних отделов респираторного тракта у па-
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циентов, поступавших в специализированные отде-
ления стационаров г. Ставрополя и Ставропольского 
края (n-2540), являлись пневмококки и представите-
ли Enterobacteriaceae spp. У детей чаще находили M. 
pneumoniae (до 40%). Важно, что у взрослых общая 
структура возбудителей мало отличалась в различных 
ЛПУ г. Ставрополя и Ставропольского края. При пнев-
мониях и ХОБЛ более чем в 15% случаев выделялись 
респираторные микоплазмы. При осложнениях хрони-
ческого необструктивного бронхита в каждом десятом 
случае выявлены гемофильные палочки. Стафилококки 
чаще обнаруживались в мокроте пациентов с ХОБЛ. С 
возрастом независимо от диагноза снижается доля M. 
pneumoniae, но увеличивается число штаммов гемо-
фильных палочек, Enterobacteriaceae spp. и Enterococcus 
faecalis.

Оценка чувствительности микроорганизмов, вы-
деленных от госпитализированных с внебольничными 
формами инфекций пациентов, показала низкий уро-
вень их резистентности к противомикробным средствам 
и идентичность показателей, полученных при изучении 
возбудителей в амбулаторных условиях.

Таким образом, высокая доля M. pneumoniae, а у 
пациентов с предварительным использованием антиби-
отика – представителей семейства энтеробактерий с оп-
ределенным профилем резистентности, делает необхо-
димым обязательное проведение бактериологического 
исследования мокроты, в том числе с помощью наборов 
питательных сред для диагностики M. pneumoniae и оп-
ределения чувствительности к антибиотикам, произ-
водства НПО «Иммунотэкс». Это тем более важно для 
коррекции проводимой терапии у пациентов, которые 
проходят диагностику из-за неэффективности предва-
рительного применения этиотропных средств. Таких 
больных не менее трети от общего числа обследован-
ных.

Другие методы диагностики
Наличие холодовых антител к эритроцитам в сыво-

ротке крови у пациентов с атипичной пневмонией было 
подтверждено за 20 лет до установления M. pneumoniae 
в качестве этиопатогена [16]. Холодовые агглютинины 
– это IgM - антитела, направленные против  I-антигена 
эритроцитов человека. Они появляются на 7 - 10 дни 
от начала симптомов, и их уровень быстро снижается 
после 2 - 3 недель заболевания. Они активны при низ-
кой температуре тела; их определение проводят при 
4°C. Холодовые агглютинины присутствуют в остром 
периоде заболевания приблизительно у 75% взрослых 
с микоплазменной пневмонией; титры антител 1:64 и 
выше высокоспецифичны.  Выраженность вовлечения 
легких в патологический процесс отражается величи-
ной титра антител. Так как тест недостаточно изучен 
у детей его точность в определении инфекции верх-
них дыхательных путей, вызванных M. pneumoniae, 
неизвестна; специфичность низкая, если титр антител 
<1:64, ряд респираторных патогенов провоцирует уме-
ренное повышение титра холодовых агглютининов. 
Диагностическая значимость холодовых агглютининов 
при микоплазменных экстрапульмонарных заболевани-
ях низкая. 

РСК – один из наиболее широко используемых 
серологических тестов для определения антител к M. 
pneumoniae. Показано, что титр антител =1:32 или че-
тырехкратное повышение при РСК обнаруживаются у 
90% из 674 пациентов с микоплазменной пневмонией 
[14].  Этот тест полезен для ретроспективного анализа, 
т.к. титры антител нарастают после нескольких недель 

от начала заболевания. Нарастание титра антител, выяв-
ляемое при РСК, следует интерпретировать с осторож-
ностью у пациентов с нереспираторным заболеванием.

Имеются также диагностические коммерческие 
системы ИФА для определения антител к M. pneumoniae. 
У них такие же ограничения, как и у РСК, и их специ-
фичность не продемонстрирована. 

При определении антигена M. pneumoniae исполь-
зуют различные методы: ИФА, ДНК-зонда, ПЦР и др. 
Метод ПЦР позволяет определять M. pneumoniae в 
большинстве заболеваний и синдромов, ассоциирован-
ных с M. pneumoniae. Чувствительность современных 
методов определения IgM к M. pneumoniae у детей с 
внебольничной пневмонией такая же высокая, как и у 
ПЦР [8,25]. 

Таким образом, наиболее быстрым, доступным и 
удобным в использовании в условиях бактериологи-
ческих лабораторий остается метод выявления жизне-
способных форм M. pneumoniae, дающий возможность 
получать воспроизводимые результаты в течение до 24 
часов с определением чувствительности выделенных 
штаммов к противомикробным средствам.

Лечение внутриклеточных инфекций
Исследования на добровольцах показали облегче-

ние симптомов после терапии антибиотиками, обла-
дающими in vitro активностью против M. pneumoniae.  
Эритромицин и тетрациклины продемонстрировали 
клиническую эффективность при инфекциях нижних 
дыхательных путей, вызванных M. pneumoniae. Иссле-
дования, включавшие детей и подростков, показали 
большую эффективность в случае раннего начала ле-
чения (в первые 3-4 дня) заболевания и у пациентов с 
более тяжелой пневмонией [10]. 

Микробиологическая и клиническая эффектив-
ность новых макролидов и азалидов такая же, как у 
эритромицина.  У детей рекомендуется: эритромицин 
(30-40 мг/кг/сутки 4 раза в день), кларитромицин (15 
мг/кг/сутки 2 раза в день) или азитромицин (10 мг/кг/
сутки 1 раз в день в первый день и 5 мг/кг/сутки 1 раз в 
день со 2 по 5-10 дни). Для подростков рекомендуются: 
эритромицин или тетрациклин (1-2 г/сутки разделен-
ный на 4 приема), кларитромицин (1 г/сутки разделен-
ный на 2 приема) или  азитромицин (500 мг 1 раз в день 
в первый день и по 250 мг 1 раз в сутки в дальнейшем). 
Новые фторхинолоны (спарфлоксацин, левофлоксацин, 
моксифлоксацин и гатифлоксацин) активны в отноше-
нии M. pneumoniae in vitro. 

Антибиотикотерапия  респираторного микоплаз-
моза имеет важные особенности, что заставляет уве-
личивать срок терапии. Во-первых, микроорганизм 
персистирует у большинства пациентов, несмотря на 
антибиотикотерапию; поэтому контагиозность сохра-
няется даже после лечения. Во-вторых, так как патоген 
персистирует, рецидивирующее течение заболевания 
предполагается у пациентов с повторными проявле-
ниями симптомов. В регионах с широкой распростра-
ненностью макролидрезистентных пневмококков эти 
антибиотики должны осторожно использоваться для 
монотерапии внебольничной пневмонии. 

Антибиотики следует назначать в зависимости от 
остроты и тяжести инфицирования в течение  14 дней. 
При наличии инфицированных родителей или сибсов, 
риск развития обострений заболевания у детей через 1–
3 мес после окончания терапии значительно увеличива-
ется. Последнее обстоятельство делает необходимым в 
случае выявления инфекции у ребенка обязательное об-
следование и лечение родителей. Лечение респиратор-

лекция. в помощь практическому врачу
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ных заболеваний без учета этиологии приводит лишь к 
кратковременному эффекту, увеличивает риск развития 
осложнений и способствует формированию рецидиви-
рующего и хронического течения болезни.

Вопрос о продолжительности антибактериальной 
терапии респираторного микоплазмоза имеет принци-
пиальное значение в связи с появившимися данными о 
терапевтической эффективности коротких курсов мак-
ролидов (5–10 мг/кг азитромицина в течение 3-5 дней) 
для лечения острых и осложненных форм инфекцион-
ных заболеваний. Такой подход не может быть оправ-
данным в отношении терапии респираторного мико-
плазмоза. Наш опыт лечения свидетельствует о том, 
что в большинстве случаев приходится  сталкиваться с 
обострением хронической инфекции или реинфициро-
ванием на фоне постоянного контакта больного с возбу-
дителем. В этих ситуациях целесообразно применение 
более длительных, то есть 14-дневных курсов лечения с 
последующим проведением иммунокоррегирующей те-
рапии, в том числе продленным назначением 14-член-
ных макролидов.

Проведенное катамнестическое наблюдение за 
большой группой больных показало, что у многих из 
них основной причиной формирования хронического 
течения заболевания явились неадекватный контроль и 
недостаточно эффективное лечение заболевания на его 
ранних этапах, в том числе отсутствие должной диа-
гностики и лечения инфицированных родителей, сиб-
сов и окружающих лиц в замкнутых коллективах. 

Таким образом, проведение всесторонней диа-
гностики при респираторных заболеваниях, включая 
бактериологическое исследование с выявлением всех 
возможных возбудителей, следует признать обязатель-
ным на всех этапах оказания медицинской помощи – в 
поликлиниках, стационарах. Такой подход позволяет 
накапливать объективную информацию об эпидеми-
ологии респираторных инфекций, а значит повышать 
эффективность и безопасность проводимой терапии.
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лии первого автора. Файлы на магнитном носителе предоставляются 
на дискете 3,5” (1,44 М) или СD-диске (CD-RW, DVD) только в фор-
мате RTF. Во избежание не раскрытия файла желательно на дискете 
сделать директорию «COPI» и записать статью вместе с резюме пов-
торно. К статье должно быть приложено официальное направление уч-
реждения, в котором выполнена работа (за исключением сотрудников 
СтГМА). На первой странице одного из распечатанных экземпляров 
должна быть виза «в печать» и подпись руководителя, заверенная круг-
лой печатью учреждения. На этом же экземпляре статьи (в конце тек-
ста, перед списком литературы) должны быть подписи всех авторов, 
адрес, номер телефона, факса и адрес электронной почты одного из 
них, ответственного за контакты с редакцией. Без электронной версии 
рукописи и электронного адреса ответственного автора материалы не 
рассматриваются. 

Подписи авторов под статьей означают согласие на публикацию 
на условиях редакции, гарантию авторами прав на оригинальность 
информации, соблюдение общепринятых правовых норм в исследо-
вательском процессе и согласие на передачу всех прав на издание и 
переводы статьи редакции журнала «Медицинский вестник Северного 
Кавказа». 

Статьи должны быть тщательно отредактированы и выверены ав-
тором. Редакция оставляет за собой право сокращать и редактировать 
присланные статьи. Не допускается направление в редакцию работ, на-
печатанных в других изданиях или уже представленных на рассмотре-
ние в другие редакции. Авторы статей, оформленных не в соответствии 
с указанными правилами, а также не принятых к публикации извеща-
ются. Рукописи не возвращаются. Авторам опубликованных работ вы-
сылается экземпляр журнала. 

Публикации в журнале платные, составляют 100 рублей за каж-
дую полную (неполную) страницу текста формата А4. Публикации 
материалов в страничке молодого ученого осуществляются бесплатно. 
На страницах журнала предполагается размещение рекламы о меди-
цинских и оздоровительных организациях, сведения о лекарственных 
препаратах, изделиях медицинской техники. 

Статьи с электронным носителем направлять ПО адресу: 355017, 
Ставрополь, ул. Мира, 310, Медицинская академия, редакция журна-
ла “Медицинский вестник Северного Кавказа». Контактные телефо-
ны: (8652) 35-25-14 (научная часть). Факс: (8652) 35-25-14. E-mail: 
mеdvеstпik@stgmа.гu. Ответственный секретарь редакции профессор 
Коробкеев Александр Анатольевич. Тел.: (8652) 35-32-29. 

По вопросам размещения рекламы и приобретения журнала об-
ращаться к ответственному редактору Засухиной Татьяне Андреевне.

тел.: (8652) 35-32-29; 94-61-34. 

Вложите в конверт со статьей почтовую открытку для извещения о принятии материала к публикации, на которой укажите Ваш 
адрес, фамилию, имя отчество. На обороте открытки укажите название статьи и фамилии авторов. Оплата производится после извеще-
ния о публикации. Ксерокопию квитанции об оплате отправьте в редакцию журнала. Наши реквизиты. Наименование получателя пла-
тежа: Отделение по г. Ставрополю УФК по Ставропольскому краю, ГОУ ВПО СтГМА Росздрава л/с 06061162310; ИНН 2633003556; КПП 
263501001; р/с 40503810700001000131; БИК 040702001. Банк получателя: ГРКЦ ГУ Банка России по Ставропольскому краю, г. Ставрополь. 
Наименование платежа: (06130201010010000130) Оплата за издание научно-методической продукции п. 4 Разрешения № 84 от 15.04.2005 г.

правила оформления статей


