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ОРИГИНАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ. ХИРУРГИЯ

Н
есмотря на более чем вековую историю хи-

рургии толстой кишки проблема несостоя-

тельности кишечных анастомозов и в на-

стоящее время сохраняет свою актуальность. 

Использование новых шовных материалов, а 

также внедрение сшивающих аппаратов и совер-

шенствование хирургической техники в течение 

последних десятилетий не привело к существен-

ному снижению несостоятельности швов анасто-

мозов [2, 3, 5, 7-9, 16, 20].

Согласно литературным данным, частота развития 
несостоятельности швов колоректального анастомоза 
после выполнения резекции прямой кишки колеблется 
в пределах 3-48,6% [1, 3-5, 9, 16, 17, 19], при этом ле-
тальность достигает 1,0-15,9% [1, 4, 5, 9, 20].

Многочисленные исследования причин несостоя-
тельности швов при выполнении хирургических вме-
шательств на толстой кишке установили полиэтиоло-
гическую природу возникновения этого осложнения. 
Доказано, что основными причинами несостоятель-
ности анастомозов являются нарушение техники 
операции, особенности кровоснабжения анастомо-
зируемых отрезков, нарушение микро-
циркуляции в тканях после наложения 
швов, анатомические особенности стро-
ения, воздействие патогенных микро-
организмов, сквозные проколы стенки 
кишки при прошивании, качество шов-
ного материала, послеоперационный 
парез кишечника и другие [2, 5, 7-10, 
13-18, 20].

Сказанное обретает наибольшую 
остроту, когда речь идет о формирова-
нии анастомоза при передней резекции 
прямой кишки. Наложение колоректаль-
ного анастомоза в глубине малого таза 
представляет значительные технические 
трудности из-за большой глубины раны 
и узкого операционного поля, а его на-
дежность может во многом зависеть от 

длины культи прямой кишки, не имеющей серозного 
покрова [3]. Нередко несостоятельность колоректаль-
ного анастомоза сопровождается такими осложнени-
ями, как каловые свищи, флегмона тазовой клетчатки, 
перитонит.

Стремление облегчить технику формирования ко-
лоректального анастомоза привело к поискам при-
способлений, упрощающих наложение соустья. В 
результате были созданы сшивающие аппараты для 
наложения циркулярного анастомоза при резекции 
прямой кишки [8]. Их использование в определенной 
мере смогло облегчить формирование низкого ана-
стомоза, однако механические скобочные и компрес-
сионные методы имеют ряд недостатков. К ним можно 
отнести перекосы стыкуемых элементов аппарата при 
прошивании тканей кишечной стенки разной толщи-
ны и разного диаметра стыкуемых отрезков, сужение 
просвета анастомоза.

Дальнейший поиск надежных способов форми-
рования кишечных анастомозов привел к разработ-
ке методик, позволяющих накладывать соустье без 
специальных сшивающих устройств, посредством 

© В.Л. Коробка, Н.И. Балин, 2010
УДК 616.351-089.86
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КОЛОРЕКТАЛЬНОГО АНАСТОМОЗА
В.Л. Коробка1,2, Н.И. Балин2

1Ростовский государственный медицинский университет 
2Ростовская областная клиническая больница

Коробка Вячеслав Леонидович, 
кандидат медицинских наук, 
ассистент кафедры хирургических болезней №4 
Ростовского государственного 
медицинского университета, 
директор Центра реконструктивно-
пластической хирургии ГУЗ 
«Ростовская областная клиническая больница», 
тел.: 89185584791, 
e-mail: orph-rokb@yandex.ru.

Балин Николай Иванович, заведующий 
колопроктологическим отделением ГУЗ 
«Ростовская областная клиническая больница», 
тел.: 89034643448, 
e-mail: orph-rokb@yandex.ru.

Рис. 1. Основные приемы формирования 

«компрессионно-лигатурного» колоректального 

анастомоза на интубационном дренаже.
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длительной компрессии обращенных друг к 
другу серозных поверхностей стыкуемых от-
резков кишки.

Одним из вариантов является способ фор-
мирования «компрессионно-лигатурного» тол-
стокишечного анастомоза на «потерянном» 
дренаже», разработанный В.Ф. Касаткиным с 
соавторами (патент №2018269, 30.08.1994). 
Результаты экспериментально-клинических 
исследований показали, что компрессионно-
лигатурный шов на дренаже атравматичен, 
обеспечивает высокую степень надежности и 
герметичности за счет компрессионного эф-
фекта, препятствует проникновению инфекции 
в сшиваемые ткани, обеспечивает минималь-
ное воспаление и гладкое заживление раны 
соустья [11, 12].

Материал и методы. Высокая степень на-
дежности «компрессионно-лигатурного» шва 
при операциях на ободочной кишке позволи-
ла нам разработать способ формирования 
«компрессионно-лигатурного» колоректально-
го анастомоза на интубационном дренаже (при-
оритетная справка № 2008150520 от 19.12.2008 
г., решение о выдаче патента от 12.01.2010 г.). 
Способ состоит из 5 основных приемов, кото-
рые отражены на рисунке 1.

После резекции прямой кишки через всю 
толщу стенки культи прямой кишки наклады-
ваем четыре шва-держалки. Затем со сто-
роны просвета по периметру к слизистой 
прямой кишки на расстоянии 2 см от резе-
цированного края в восьми точках на равном 
расстоянии друг от друга фиксируем нить, 
концы которой выводим через прокол стенки 
наружу, трансанально вводим интубацион-
ный дренаж (рис. 1а).

К стенке дренажа по его окружности и краю 
приводящего отрезка кишки фиксируем нити 
швов-держалок (рис. 1б), которые затем завя-
зываем, тем самым сближаем резецированные 
края отрезков кишки и фиксируем их к интуба-
ционному дренажу (рис. 1в).

После этого дренаж вытягиваем из анально-
го отверстия в дистальном направлении до ин-
вагинации фиксированных к нему резецирован-
ных краев в просвет прямой кишки ниже уровня 
кисетной нити. Концы кисетной нити завязываем 
до плотного прижатия инвагинированных сте-
нок к интубационному дренажу (рис. 1г). Меж-
ду серозно-мышечным слоем прямой кишки и 
серозно-мышечно-подслизистым слоем приво-
дящего отрезка кишки накладываем по окруж-
ности «П-образные» (салазочные) швы, тем 
самым завершаем формирование анастомоза. 
Следует подчеркнуть, что при короткой культе 
прямой кишки салазочные швы накладываются 
между серозно-мышечным слоем приводящего 
отрезка кишки и диафрагмой таза (рис. 1д). Опе-
рацию заканчиваем дренированием брюшной 
полости. Окончательный вид сформированного 
«компрессионно-лигатурного» колоректального 
анастомоза на интубационном дренаже показан 
на рисунке 2.

Результаты и обсуждение. По разрабо-
танной нами методике прооперировано 18 
больных, не имеющих осложнений основно-
го заболевания и декомпенсированной со-
путствующей патологии. Возрастной состав 
оперированных варьировал от 26 до 72 лет. 

Рис. 3. Колоноскопия. Зона анастомоза 

на 30 сутки после операции. 

Рис. 2. Окончательный вид сформированного 

«компрессионно-лигатурного» колоректального 

анастомоза на интубационном дренаже.

Большинство было в возрасте от 60 до 70 лет – 12 боль-
ных. 4 больных были в возрасте до 60 лет и 2 – старше 
70 лет. Мужчин было 7, женщин – 11. Всем больным про-
извели резекцию прямой кишки с формированием коло-
ректального анастомоза по поводу рака II-III стадии. У 14 
больных опухоль локализовалась в верхне-ампулярном 
отделе прямой кишки, у 4 больных – в средне-ампулярном 
отделе. Гистологический диагноз в 9 наблюдениях – 
умеренно-дифференцированная аденокарцинома, в 5 
случаях – аденокарцинома с высокой степенью диффе-
ренцировки, у 4 больных – низкодифференцированная 
аденокарцинома.
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Продолжительность опе рации составила 94±32 
минуты. Течение послеоперационного периода у 
всех больных, анастомоз которым формировали 
разработанным способом, было гладким. Общие 
клинические и биохимические показатели были нор-
мальными или незначительно отличались от нормы. 
Восста новление моторики желудочно-кишечного 
тракта отметили с 5-9 суток после вмешательства. 
По дренажам из брюшной полости отмечали посту-
пление скудного (до 100 мл) отделяемого серозно-
геморрагического характера. К 5-6 суткам после 
операции у большинства больных количество от-
деляемого было незначительным. Интубационный 
дренаж и дренажи брюшной полости удаляли на 
12-14 сутки. Признаков несостоятельности и других 
осложнений со стороны сформированных соустий 
не было, что позволило выписать больных из стацио-
нара на 15-22 сутки после вмеша тельства.

Для объективной визуальной оценки качества 
заживления сформированных соустий всем боль-
ным на 30 сутки после операции выполняли коло-
носкопию и полифокальную биопсию из линии шва. 
Осмотр колоректальных анастомозов при колоно-
скопии (рис. 3) подтвердил их заживление первич-
ным натяжением (отсутствовали изъязвления, сте-
ноз и грубые рубцовые изменения в зоне соустья), 
а морфологические исследования не выявили из-
менений тканей, характерных для фибринозно-
гнойного воспаления.

Заключение. Полученные клинические данные 
свидетельствуют о том, что технические приемы раз-
работанного способа позволяют формировать на-
дежный компрессионный колоректальный анастомоз 
на интубационном дренаже в условиях ограниченного 
пространства малого таза без учета анатомических 
особенностей, диаметров и толщины стенок сшивае-
мых отрезков кишки. При этом атравматичность спо-
соба и высокая герметичность компрессионного шва, 
отсутствие инородных тел (скобок, лигатур) после 
удаления интубационного дренажа обеспечивают ми-
нимальное воспаление в сшиваемых тканях и гладкое 
заживление раны соустья.
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П
роблема хирургического лечения послеопе-

рационных вентральных грыж (ПОВГ) оста-

ется актуальной до настоящего времени. В 

последние годы широко используется ненатяж-

ная герниопластика с использованием сетчатых 

материалов. Это позволило расширить показания 

к выполнению грыжесечения при больших раз-

мерах грыж. Предлагаются различные методики 

аллопластики грыжевых ворот. Использование 

аллопластики дало возможность улучшить ре-

зультаты лечения больных с послеоперационны-

ми вентральными грыжами, тем не менее реци-

див заболевания на сегодня, по данным разных 

исследований, колеблется от 4 до 18,1% [1, 2, 

5-9]. Неудовлетворительные результаты лечения 

больных с ПОВГ во многом обусловлены однотип-

ным подходом к выбору способа хирургического 

вмешательства с учетом локализации, размеров 

грыж, величины грыжевых ворот, и в недостаточ-

ной степени учитываются другие прогностиче-

ские факторы, особенно фенотипические призна-

ки синдрома дисплазии соединительной ткани, 

влияющие на развитие рецидива грыжи.

Целью работы явилось улучшение результатов 
лечения больных с ПОВГ путем дифференцирован-

ного подхода к выбору способа операции. Основой 
стало положение о взаимосвязи между возникновени-
ем ПОВГ у больных с синдромом дисплазии соедини-
тельной ткани (СДСТ) и повышением внутрибрюшного 
давления (ВД).

Материал и методы. В клинике общей хирургии и 
МУЗ «Невинномысская городская больница» за период 
с 1997 по 2010 год находилось на лечении 288 больных 
с ПОВГ. Мужчин было 96 (33,3%), женщин – 192 (66,7%). 
Подавляющее большинство пациентов находилось 
на лечении в возрасте старше 40 лет. Соотношение 
мужчин и женщин составило примерно 1:2. Для мони-
торинга внутрибрюшной гипертензии измеряли ВД в 
мочевом пузыре. Для выявления СДСТ и изучения рас-
пространенности ее признаков у пациентов с грыжами 
они были обследованы по методике, предложенной 
А.С. Калмыковой с соавт. [3,4]. Сумма баллов 13 и бо-
лее свидетельствует о наличии диагноза СДСТ, а сумма 
баллов менее 13 – об отсутствии такового. Использова-
лась классификация вентральных грыж по Шаврелю.

Результаты и обсуждение. Больные были раз-
делены на 2 равнозначные по количеству группы. В 
первую (контрольную) группу вошли 144 больных, 
оперированных за период с 1997 по 2002 год. Выбор 
метода грыжесечения у этих пациентов зависел от ло-
кализации, размеров, формы грыжевых ворот. При хи-
рургическом лечении этих больных хирурги старались 
во что бы то ни стало свести края грыжевых ворот. Ау-
топластика применена у 72 (50%) больных с малыми 
и средними грыжами. При поперечном расположе-
нии грыжевых ворот 34 (23,6%) пациентам выполнена 
операция грыжесечения с пластикой грыжевых ворот 
по Мейо. При продольном расположении у 56 (38,9%) 
больных осуществлена пластика грыжевых ворот по 
Сапежко. Аутодермопластика по Янову выполнена 20 

НОВЫЙ СПОСОБ ФОРМИРОВАНИЯ 
КОЛОРЕКТАЛЬНОГО АНАСТОМОЗА
В.Л. КОРОБКА, Н.И. БАЛИН

Целью исследования явилось улучшение результа-
тов операции – резекции прямой кишки посредством 
применения разработанного способа формирова-
ния компрессионного колоректального анастомоза 
на трансанальном интубационном дренаже. По ори-
гинальной методике прооперировано 18 больных. 
Результаты клинических исследований подтвердили 
надежность компрессионного анастомоза, высокую 
герметичность внутреннего шва, минимальное воспа-
ление в сшиваемых тканях и гладкое заживление раны 
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the anastomosis.

Key words: colorectal anastomosis

© Коллектив авторов, 2010
УДК: 616.34-007.431

ОПТИМИЗАЦИЯ ЛЕЧЕНИЯ БОЛЬНЫХ 
С ПОСЛЕОПЕРАЦИОННЫМИ ВЕНТРАЛЬНЫМИ ГРЫЖАМИ
В.А. Жарких, П.М. Лаврешин, В.К. Гобеджишвили
Ставропольская государственная медицинская академия

Жарких Владимир Анатольевич, соискатель кафедры общей 
хирургии СтГМА, тел.: 89187616760.

Лаврешин Петр Михайлович, доктор медицинских наук, 
профессор, заведующий кафедрой общей хирургии СтГМА, 
тел.: (8652) 34-49-72.

Гобеджишвили Владимир Кишвардиевич, кандидат 
медицинских наук, доцент кафедры общей хирургии СтГМА, 
тел.: (8652) 29-68-89, e-mail: v_lin@mail.ru.



8

ОРИГИНАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ. ХИРУРГИЯ

(13,9%) больным. В тех случаях, когда пластика грыже-
вых ворот была сопряжена с чрезмерным натяжением 
тканей и угрозой развития в послеоперационном пе-
риоде абдоминального компартмент-синдрома, у 6 
(4,1%) пациентов грыжевые ворота удалось закрыть 
только «край-в-край». У 28 (19,5%) больных для за-
крытия и укрепления грыжевых ворот использовали 
аллопластику: у 16 (11,1%) больных – по методике «on-
lay», у 4 (2,8%) пациентов – по методике «sublay» и у 
8 (5,6%) больных – по методике «inlay». Осложнения 
в раннем послеоперационном периоде возникли у 23 
(16%) больных. Рецидив заболевания в сроки от 4 ме-
сяцев до 9 лет выявлен у 34 (26,8%) оперированных. 
Подавляющее количество рецидивов возникло после 
аутопластических методов лечения послеоперацион-
ных вентральных грыж – у 31 (24,4%) оперированного.

Высокие показатели послеоперационных ослож-
нений и рецидивов побудили нас к разработке лечеб-
ной тактики у больных с ПОВГ с учетом прогностиче-
ских факторов их развития. С 2002 года у 144 больных 
(основная группа) применяли дифференцированный 
подход к выбору способа хирургического пособия с 
учетом выявления СДСТ и изучения ВД.

Среди больных основной группы у 68 (47,2%) че-
ловек при осмотре обнаружен СДСТ. Определение ин-
дексов верхний/нижний рост, длина кисти/рост, раз-
мах рук/рост позволили выявить долихостеномелию у 
74 (51,4%) пациентов, а определение индексов длина 
среднего пальца-длина ладони, средний палец боль-
ше 10 см, тест большого пальца, тест запястья выяви-
ло наличие арахнодактилии у 64 (41,7%) обследован-
ных. Гиперподвижность суставов наблюдалась у 13 
(9,0%) больных с ПОВГ. Висцеральными фенами СДСТ 
чаще всего были геморрой – 71 (49,3%) и варикозное 
расширение вен нижних конечностей – 43 (29,8%) 
больных. Пролапс гениталий наблюдался у 14 (9,7%) 
пациенток. Изменения кожных покровов и мышц: вя-
лая растяжимая кожа – 56 (38,9%), легкость образо-
вания кровоподтеков – 52 (36,1%), кожные стрии – 31 
(21,5%), видимая сосудистая сеть – 29 (20,1%), шов 
в виде «папиросной» бумаги – 17 (11,8%), гипотония 
мышц – 44 (30,1%) и гипотрофия мышц – 34 (23,6%) 
больных. Малые аномалии развития головы визуа-
лизировались в виде наличия зубов мудрости – 77 
(53,5%), уздечки верхней губы – 59 (40,9%), «мятых» 
ушных раковин – 50 (34,7%), готического неба – 37 
(25,7%) больных. Среди костно-суставных фенов СДСТ 
преобладали: сколиоз – 47 (32,6%), плоскостопие – 44 
(30,6%), превышение длины 2 пальца стопы над длиной 
1 пальца – 42 (29,2%), сандалевидная щель 29 (20,1%), 
hallus valgus – 27 (18,7%), симптом прямой спины – 22 
(15,3%) пациента. Офтальмопатия чаще всего прояв-
лялась синдромом голубых склер – 21 (14,6 %) и эк-
зофтальмом – 15 (10,4%). У пациентов с рецидивными 
ПОВГ фенотипические признаки и уже известные со-
матические заболевания, свидетельствующие о нали-
чии СДСТ, выявлены в 33 (80,1%) случаях из 41, а из 
103 больных с первичными ПОВГ СДСТ наблюдался у 
35 (34,0%). Полученные данные подтверждают пред-
расположенность пациентов с СДСТ к формированию 
ПОВГ (t = 3,46; Р<0,001).

Всем 55 (38,2%) пациентам с послеоперационными 
вентральными грыжами W

1
 и W

2
, у которых выявлен син-

дром дисплазии соединительной ткани, осуществля-
лась пластика грыжевого дефекта с использованием 
сетчатого полипропиленового эндопротеза. У осталь-
ных пациентов с грыжами малых и средних размеров 
для герниопластики использовалась аутопластика.

С целью профилактики развития синдрома интра-
абдоминальной гипертензии интраоперационно на 

этапах оперативного вмешательства контролировали 
внутрибрюшное давление для выбора пластики грыже-
вых ворот при больших и гигантских грыжах. Наличие у 
пациентов послеоперационных вентральных грыж W

3
 и 

W
4
 с учетом показателей внутрибрюшного давления при 

пробном сведении краев грыжевого дефекта, являлось 
показанием к ненатяжной пластике с применением ал-
ломатериалов. При проведении пробного сведения кра-
ев апоневроза повышение внутрибрюшного давления 
до 200 мм вод. ст., определяло выполнение «ненатяж-
ной» пластики передней брюшной стенки с применени-
ем синтетического эксплантата по методике «onlay» или 
«sublay». Если при пробном сведении краев грыжевых 
ворот внутрибрюшное давление превышало 200 мм вод. 
ст. или при невозможности их сведения выполняли пла-
стику передней брюшной стенки по методике «inlay».

Из аутопластичных методов при грыжах W
1
 и W

2
 чаще 

применяли фасциально-апоневротическую пластику 
грыжевых ворот по Мейо – у 15 (10,4%) пациентов. У 13 
(9%) больных выполнена мышечно-апоневротическая 
пластика грыжевых ворот по Сапежко. С целью по-
вышения радикальности лечения, в первую очередь, 
больших и гигантских послеоперационных вентраль-
ных грыж у 116 (80,6%) пациентов выполнена открытая 
пластика с применением алломатериалов. В качестве 
аллотрансплантата использовали сетку полипропи-
леновую хирургическую эндоприл «славянская коль-
чуга». Укрепление грыжевых ворот у 48 (33,4%) боль-
ных осуществляли подшиванием транспланта поверх 
мышечно-апоневротического слоя, в том числе и у 17 
(11,8%) пациентов с рецидивными грыжами. У 10 (7%) 
без дополнительного рассечения тканей апоневроза, у 
12 (8,3%) оперированных края грыжевого мешка сши-
вали до полного соприкосновения – «край-в-край», у 18 
(18,1%) – путем создания дупликатуры. У 8 (5,6%) па-
циентов операция дополнялась дерматолипэктомией. 
У 34 (23,6%) больных полипропиленовая сетка распо-
лагалась позади дупликатуры апоневроза, технология 
«sublay», в том числе и у 11 (7,6%) пациентов с рецидив-
ными грыжами. У 14 (9,7%) больных этой группы опе-
рация выполнялась с вскрытием грыжевого мешка, ис-
сечением его стенок и ушиванием дефекта брюшины. 
В 20 (13,9%) случаях грыжевой мешок не вскрывался. 
При расположении сетчатого имплантата между брю-
шиной и апоневрозом рану ушивали наглухо. У 4 (2,8%) 
пациентов операция дополнялась дерматолипэктоми-
ей. Технология «inlay» выполнена 34 (23,6%) больным 
с послеоперационными вентральными грыжами W

3
 и 

W
4
,

 
в том числе у 13 (9,0%) пациентов с рецидивными 

грыжами. У 20 (13,9%) больных этой группы операция 
выполнялась с вскрытием грыжевого мешка, иссечени-
ем его стенок и ушиванием дефекта брюшины. Еще в 14 
(9,7%) случаях грыжевой мешок не вскрывался.

Из пациентов основной группы осложнения отме-
чены у 16 (11,1%): серомы образовались у 10 (6,9%) 
оперированных, нагноение послеоперационной раны 
и подкожная гематома наблюдались по 2 (1,4%) раза. 
Рецидивы заболевания выявлены у 4 (2,8%) больных, 
летальность составила 1,4%.

Разработанный комплекс диагностических, такти-
ческих и лечебных мероприятий позволил улучшить 
результаты лечения больных с ПОВГ: уменьшить число 
ранних послеоперационных осложнений в 2,4 раза, ре-
цидивов заболевания – в 8,5 раз, летальность – в 3 раза.

Выводы
1. Важными критериями, позволяющими прогно-

зировать развитие послеоперационных вен-
тральных грыж, являются: синдром дисплазии 
соединительной ткани, мониторинг внутри-
брюшного давления.
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2. Основанием для применения эндопротеза па-
циентам с послеоперационными вентральны-
ми грыжами W

1
,W

2
 является наличие синдрома 

дисплазии соединительной ткани. При отсут-
ствии СДСТ у больных с малыми и средними 
ПОВГ для закрытия грыжевых ворот использу-
ются аутопластичные методики.

3. Больным с послеоперационными вентральными 
грыжами W

3
,W

4 
показана ненатяжная аллопла-

стика грыжевых ворот. Если при сведении краев 
апоневроза внутрибрюшное давление не превы-
шает 200 мм вод. ст. показана аллопластика по 
технологиям «onlay» или «sublay». При повышении 
внутрибрюшного давления более 200 мм вод. ст., 
или при невозможности свести края апоневроза 
показана аллопластика по технологии «inlay».
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ОПТИМИЗАЦИЯ ЛЕЧЕНИЯ БОЛЬНЫХ 
С ПОСЛЕОПЕРАЦИОННЫМИ 
ВЕНТРАЛЬНЫМИ ГРЫЖАМИ
В.А. ЖАРКИХ, П.М. ЛАВРЕШИН, 
В.К. ГОБЕДЖИШВИЛИ

Цель. Улучшение результатов лечения больных с 
ПОВГ путем дифференцированного подхода к выбору 
способа операции.

Материал и методы. Пролечено 288 больных с 
послеоперационными вентральными грыжами. Осу-
ществлен мониторинг внутрибрюшного давления и 
изучена распространенность при данной патологии 
внешних фенотипических признаков синдрома дис-
плазии соединительной ткани.

Результаты и обсуждение. Образование и реци-
дивирование грыж неразрывно связано с наличием у 
пациентов дисплазии соединительной ткани и внутри-
брюшной гипертензии. Основанием для применения 
эндопротеза больным с послеоперационными вен-
тральными грыжами W

1
, W

2
 является наличие синдрома 

дисплазии соединительной ткани. При его отсутствии у 
больных с малыми и средними грыжами для закрытия 
грыжевых ворот используются аутопластичные мето-
дики. Если при сведении краев апоневроза у больных с 
послеоперационными вентральными грыжами W

3
, W

4
,

 
внутрибрюшное давление не превышает 200 мм вод. ст. 
показана аллопластика по технологиям «onlay» или «sub-
lay». При повышении внутрибрюшного давления более 
200 мм вод. ст. или при невозможности свести края апо-
невроза показана аллопластика по технологии «inlay».

Заключение. Важными критериями, позволяющи-
ми прогнозировать развитие послеоперационных вен-
тральных грыж, являются: синдром дисплазии соедини-
тельной ткани, мониторинг внутрибрюшного давления.

Ключевые слова: грыжи, дисплазия, внутрибрюш-
ное давление

OPTIMIZATION OF TREATMENT APPROACH IN 
PATIENTS WITH POSTOPERATIVE VENTRAL HERNIAS
ZHARKIKH V.A., LAVRESHIN P.M., 
GOBEDZHISHVILI V.K.

The aim was to improve outcomes in patients with 
postoperative ventral hernias (POVH) by optimization of 
treatment approach.

Objects were 288 patients with POVH. Monitoring of 
the intra-abdominal pressure and external phenotypic 
features of connective tissue dysplasia syndrome (CTDS) 
was performed.

Formation and recurrence of hernia is inextricably 
linked with CTDS and intra-abdominal hypertension. The 
presence of CTDS is the indicaion for application of the 
implants in patients with POVH of W1, W2. In the absence of 
CTDS autoplastic techniques are used to close the hernial 
ring in the cases of small and medium-sized hernias. 
Alloplastic «onlay» or «sublay» technologies are usually 
applied in the cases when tightening of the aponeurosis 
margins in patients with POVH W3, W4 doesn’t result in the 
increasing of intra-abdominal pressure more than 200 mm 
water column. Otherwise alloplastic technology «inlay» is 
indicated.

Conclusion. CTDS and intra-abdominal pressure 
considered to be important predictive criteria of the 
postoperative ventral hernia formation.

Key words: hernia, dysplasia, intra-abdominal 
pressure
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ОРИГИНАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ. ХИРУРГИЯ

Э
хинококкоз продолжает оставаться тяже-

лым заболеванием животных и человека, 

характеризуется длительным течением, 

прогрессивным ухудшением состояния и без 

своевременного лечения приводит больных к ги-

бели чаще в молодом, трудоспособном возрасте. 

Эхинококкоз распространен в различных странах 

Южной Европы, Азии, Южной Америки. В России 

эндемичным для эхинококкоза является Север-

ный Кавказ, в том числе Ставропольский край. 

Эхинококкоз может развиваться во всех органах 

и тканях промежуточного хозяина, но чаще всего 

поражает печень [2,8,9].

С целью совершенствования хирургического лече-
ния эхинококкоза в нашей клинике в 1980-1983 гг. были 
разработаны и внедрены в практику общие принципы 
апаразитарности и антипаразитарности [4], позже они 
уточнялись, расширялись и в клиническую практику в 
полном объеме были внедрены постепенно и поэтап-
но [5,6,7].

Апаразитарность – это комплекс мероприятий, 
проводимых до и во время операции с целью профи-
лактики диссеминации и имплантации зародышевых 
элементов эхинококка в зоне оперативного вмеша-
тельства и предполагающих строгое соблюдение 
таких требований, как точная диагностика характера 
патологии, локализации и числа кист, оптимальная 
лечебная тактика, рациональные операционные до-
ступы, минимальная травматизация кисты при реви-
зии и мобилизации органа, тщательное отграничение 
операционного поля и др. Операция выбора – ради-
кальная закрытая эхинококкэктомия, позволяющая 
выполнить вмешательство с профилактикой диссе-
минации и рецидивирования заболевания. При от-
крытой эхинококкэктомии – обязательная эвакуация 
содержимого кист без его контакта с операционным 
полем, бельем, полное удаление зародышевых эле-
ментов кисты, кутикулярной оболочки.

Антипаразитарность – комплекс мероприятий, 
проводимых до, во время и после операции с целью 

обезвреживания зародышевых элементов в кисте, 
попавших на поверхность пораженного или соседних 
органов, в рану, на операционное белье и также пред-
полагающий соблюдение ряда требований.

К сожалению, достижение полной апаразитарно-
сти и антипаразитарности в хирургической практике 
возможно не всегда, но пунктуальное соблюдение этих 
принципов при всех вмешательствах и у всех больных 
может позволить значительно снизить риск интрао-
перационной диссеминации, частоты инфекционно-
воспалительных послеоперационных осложнений и 
рецидивов эхинококкоза.

С появлением УЗИ, КТ и МРТ как методов диагно-
стики эхинококкоза была установлена важность точ-
ного определения локализации, числа паразитарных 
кист, и стал реальным выбор оптимального операци-
онного доступа. Внедрение плазменных технологий в 
хирургию эхинококкоза позволило существенно повы-
сить радикальность операций. В целом все основные 
положения принципа апаразитарности и антипарази-
тарности хирургии эхинококкоза были внедрены в кли-
ническую практику в клинике в 1992-1993 гг. [7].

Цель исследования – клиническая оценка эф-
фективности применения принципа апаразитарности 
и антипаразитарности хирургии эхинококкоза печени.

Материал и методы. Анализированы результа-
ты хирургического лечения 330 больных эхинококко-
зом печени: у 100 больных, оперированных в 1982-
1991 гг., после внедрения в практику основ принципа 
апаразитарности и антипаразитарности (контроль-
ная группа) и у 230 больных, оперированных в 1992-
2009 гг., после стабильного внедрения всех основных 
положений принципа в клиническую практику (основ-
ная группа).

Диагностика эхинококкоза печени. В 1982-1992 
гг. применялся блок диагностических методов, таких 
как: реакции Кацони, латекс-агглютинации (РЛА), не-
прямой гемагглютинации (РНГА), двойной диффузии 
в геле (РДДГ) и иммуноферментного анализа на ги-
датидный эхинококк (РИФА), которые позволяли до-
биться практически 100% достоверности диагноза [1]. 
Однако, начиная с 1993 года, из соображений эконо-
мической целесообразности наша клиника отказалась 
от использования вышеперечисленных диагностиче-
ских методов, используя только РИФА на гидатидный 
эхинококк, диагностическая ценность которой состав-
ляет 92% [15].

Основными методами локальной диагностики эхи-
нококкоза печени, наряду с РИФА, стали ультразвуко-
вое сканирование, рентгенкомпьютерная и магнитно-
резонансная томография. При дифференциальной 
диагностике некоторых очаговых образований в пече-
ни по показаниям применялись тонкоигольная аспи-
рационная биопсия и видеолапароскопия [10,12].
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Хирургическая тактика. При расположении кист в 
VII-VIII сегментах печени выполнялась торакофрено-
лапаротомия справа – у 52,4% больных. При других 
локализациях кист в печени применялись различные 
варианты лапаротомии: верхнее-срединная (25,1%), 
по Кохеру-Федорову (21,5%) и по Мельникову (1,0%).

Статистический анализ проведен на персональном 
компьютере IBM P-IV с использованием пакета ста-
тистических программ «Биостат» и критериев χ2 для 
сравнения долей.

Результаты и обсуждение. Возраст больных в 
анализируемых группах варьировал от 11 до 75 лет, 
при этом большинство оперированных (66%) было в 
возрасте 30-60 лет, соотношение мужчин:женщин со-
ставило 1:1,6. Из 330 оперированных больных 77% по-
ступили с первичным, 14,8% – с рецидивным и 8,2% – с 
резидуальным эхинококкозом. У 71,7% больных обеих 
групп выявлены солитарные кисты печени, у 28,3% – 
множественные кисты. Частота патологии в различ-
ных группах больных эхинококкозом представлена в 
таблице 1.

Характер осложнений. В анализируемых группах у 
70,4% больных диагностирована неосложненная фор-
ма заболевания: у 72,6% – в основной и у 65,0% – в 
контрольной. Осложненные формы заболевания были 
у 29,6% больных: у 27,4% – в основной и у 35,0% – в 
контрольной группе. Нагноение кист было у 20,1% 
больных, у 3% – перфорация кист в желчные протоки с 

развитием холангита и желтухи, у 2,2% – перфорация 
в свободную брюшную полость, у 1,7% – в плевраль-
ную полость и у 1,2% – в бронхи. У 1,4% больных были 
обызвествленные кисты (табл.2).

Хирургическое лечение эхинококкоза печени. Закры-
тая эхинококкэктомия (по классификации О.Б. Милоно-
ва) произведена у 8,4% больных: у 9% – в контрольной и 
у 8,4% – в основной группе; открытая – у 88% больных: у 
89% – в контрольной и у 87% – в основной группе. У 3,6% 
больных произведена сочетанная эхинококкэктомия: у 
2% – в контрольной группе и у 4,4% – в основной.

При ликвидации остаточной полости капитонаж 
применялся у 75,2% больных. Метод инвагинации ис-
пользовался у 9,4% больных. Оментопластика при-
менялась у 8,4% пациентов. Метод аплатизации 
использовался в 3,6% случаев. Марсупилизация ис-
пользовалась у 1% больных в контрольной группе. 
Только наружное дренирование кисты применялось у 
2,3% больных основной группы.

В основной группе больных все операции выполня-
лись специализированной бригадой торакоабдоми-
нальных хирургов со строгим соблюдением принци-
па апаразитарности и антипаразитарности хирургии 
эхинококкоза. Анализированы следующие показате-
ли: методы диагностики, хирургическое лечение, ча-
стота и характер осложнений в послеоперационном 
периоде, длительность пребывания в стационаре, в 
том числе продолжительность послеоперационного 

Таблица 1
Характер патологии

Эхинококкоз 
печени Контрольная группа (%) Основная группа (%)

 1. Первичный, 
 в т.ч.: 80,0 75,7

  – солитарный 69,0 52,3

  – множественный 11,0 23,4

 2. Рецидивный, 
 в т.ч.: 15,0 14,7

  – солитарный 11,0 9,1

  – множественный 4,0 5,6

 3. Резидуальный, 
 в т.ч.: 5,0 9,6

  – солитарный 4,0 5,2

  – множественный 1,0 4,3

 Всего: 100,0 100,0

Примечание. χ2 = 14,08, р = 0,003, различия в двух группах сравниваемых величин статистически достоверны.
Таблица 2

Характер осложнений эхинококкоза печени

Осложнения 
заболевания Контрольная группа (%) Основная группа (%)

1. Неосложненный 65,0 72,6

2. Осложненный 
 в т. ч.: 35,0 27,4

 – прорыв кисты в желчные ходы 5,0 2,1

 – прорыв кисты в плевральную полость 2,0 1,7

 – прорыв в бронхи 3,0 0,4

 – в брюшную полость 3,0 1,7

 – нагноение кисты 22,0 19,4

 – обызвествление кисты 0 2,1

Всего: 100,0 100,0

Примечание. χ2 = 10,3 р = 0,03, различия в двух группах сравниваемых величин статистически достоверны.
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периода, летальность и частота рецидивов заболева-
ния.

После эхинококкэктомии из печени традиционны-
ми способами послеоперационные осложнения в ко-
личестве 52 развились у 36% оперированных (у ряда 
больных имелось сочетание нескольких осложнений). 
В контрольной группе у 7% больных осложнения стали 
причиной летальности: у 3% была печеночно-почечная 
недостаточность, у 1% – сердечно-сосудистая недо-
статочность, у 2% – распространенный гнойный пери-
тонит и у 1% – сепсис.

В основной группе послеоперационные осложне-
ния были у 11,5% больных, у 1,7% из них осложнения 
стали причиной летальных исходов – 4 больных умер-
ли от сердечно-сосудистой недостаточности.

Приведенные данные позволяют судить о том, что 
в 1992-2009 гг. в результате рационального примене-
ния современных инструментальных и диагностиче-
ских методов, оптимальной лечебной тактики, обяза-
тельного соблюдения разработанного и внедренного 
в клиническую практику принципа апаразитарности и 
антипаразитарности достигнуто снижение частоты по-
слеоперационных осложнений эхинококкоза с 36,0% в 
контрольной группе до 11,5% в основной, послеопе-
рационной летальности соответственно с 7% до 1,7%, 
рецидивов заболевания – с 15% до 1,3% и общего 
койко-дня с 41,3 до 24,4 (табл.3).

В литературе последних лет приводятся данные о 
высокой частоте послеоперационных осложнений эхи-
нококкэктомии из печени («закрытой», т.е. с ликвидаци-
ей остаточной полости) – от 17,6% [16], 27,9% [13], до 
30% [3]; нагноение остаточных полостей – 12,9% [11]. 
В отдаленные сроки после операции остаточные поло-
сти сохраняются у 15-21% оперированных с их нагное-
нием у 60-65% [12]. Рецидивы заболевания выявлены у 
11,2% [20], 19% [19] и у 25% оперированных [21].

Хорошие результаты хирургического лечения эхи-
нококкоза печени в России приводят В.Н. Чернышов 
с соавт. [17] – остаточные полости в печени выявле-
ны у 9,6% оперированных, летальность не превышала 
1,46% и рецидивы заболевания – 6,8%. После «откры-
той» эхинококкэктомии результаты операции были на 
порядок хуже [17].

Таким образом, представленные результаты иссле-
дования свидетельствуют о том, что строгое соблюде-
ние принципа апаразитарности и антипаразитарности 
хирургии эхинококкоза и применение современных 
достижений науки и техники при эхинококкэктомии по-
зволили существенно улучшить результаты хирургиче-
ского лечения эхинококкоза печени независимо от на-
личия осложнений заболевания, способа операции и 
ликвидации остаточных полостей.

Выводы
1. Внедрение в практику принципов апаразитар-

ности и антипаразитарности хирургии эхино-
коккоза позволяет значительно снизить риск 
диссеминации зародышевых элементов эхино-
кокковых кист во время операции, частоты по-
слеоперационных осложнений, летальности и 
рецидивов заболевания.

2. Применение плазменных технологий в хирургии 
эхинококкоза как компонента принципов апара-
зитарности и антипаразитарности является вы-
сокоэффективной лечебной технологией.

3. Строгое соблюдение принципов апаразитарности 
и антипаразитарности, применение современных 
достижений науки и техники – эффективная осно-
ва совершенствования хирургического лечения 
эхинококкоза и улучшения его результатов.
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Таблица 3
Результаты лечения

 Результаты 
лечения

Контрольная группа
(%)

Основная группа
(%)

1. Послеоперационные осложнения 36,0 11,7

2. Летальность 7,0 4,0

3. Рецидивы 15,0 1,3

4. Койко-дни общие 41,3 24,4

5. Койко-дни после операции 29,2 17,6
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КЛИНИЧЕСКАЯ ЭФФЕКТИВНОСТЬ ПРИМЕНЕНИЯ 
ПРИНЦИПА АПАРАЗИТАРНОСТИ И АНТИПАРА-
ЗИТАРНОСТИ В ХИРУРГИИ ЭХИНОКОККОЗА

А.З. ВАФИН, А.Д. АБДОКОВ, А.В. ПОПОВ, 
У.Ш. ХУШВАКТОВ

Для оценки результатов хирургического лечения 
эхинококкоза печени на основе соблюдения принципа 
апаразитарности и антипаразитарности проведен ана-
лиз результатов лечения 100 больных, оперированных 
в 1982-1991 гг. традиционными методами (контрольная 
группа), и 230 больных, лечившихся в 1992-2009 гг., ког-
да принцип апаразитарности и антипаразитарности был 
внедрен в клинике в полном объеме (основная группа). 
Соблюдение принципа апаразитарности и антипара-
зитарности и применение плазменных технологий при 
эхинококкэктомии позволило существенно улучшить 
результаты хирургического лечения эхинококкоза пече-
ни: послеоперационные осложнения снижены с 36,0% 
в контрольной группе до 11,5% – в основной, послео-
перационная летальность снижена соответственно с 
7% до 1,7%, рецидивы заболевания – с 15% до 1,3% и 
общий койко-день – с 41,3 до 24,4%.

Ключевые слова: эхинококкоз печени, диагности-
ка, хирургическое лечение, апаразитарность и антипа-
разитарность, плазменный поток

CLINICAL EFFICIENCY OF APPLICATION 
OF PRINCIPLE АPARASITOGENITY 
AND АNTIPARASITOGENITY 
IN ECHINOCOCCOSIS SURGERY

VAFIN А.Z., ABDOKOV А.D., POPOV А.V., 
HUSHVAKTOV U.Sh.

For estimation of results of surgical treatment of 
liver echinococcosis on the basis of observance of 
аparasitogenity and аntiparasitogenity principle the anal-
ysis of results of treatment of 100 patients operated in 
1982-1991 with traditional methods (control group), and 
230 patients treated in 1992-2009 when the principle of 
аparasitogenity and аntiparasitogenity has been introduced 
in clinic in full volume (basic group) is carried out. Aparasi-
togenity and аntiparasitogenity principle observance and 
application of plasma technologies at echinococcectomy 
has allowed to improve essentially results of surgical treat-
ment of liver echinococcosis: postoperative complications 
are reduced from 36,0 % in control group to 11,5 % in ba-
sic group, postoperative lethality is lowered respectively 
from 7 % to 1,7 %, disease relapses – from 15 % to 1,3 % 
and the total bed day – from 41,3% to 24,4 %.

Keywords: liver echinococcosis, diagnostics, surgical 
treatment, аparasitogenity and аntiparasitogenity, plasma 
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В 
настоящее время больные с острым пан-

креатитом, по данным различных авторов, 

составляют 5-10% от общего числа пациен-

тов хирургических стационаров [10,16,18,19]. В 

15-20% наблюдений развитие острого панкреа-

тита имеет тяжелый, деструктивный характер 

[4,5,11,21]. У 40-70% больных панкреонекрозом 

происходит инфицирование очагов деструкции 

[2,6]. Лечение именно этой категории больных 

сопровождается высокой летальностью, до-

стигающей 40-60% и более [3,15,20]. Остаются 

нерешенными вопросы иммунокоррекции, де-

токсикационной терапии с применением эффе-

рентных методов, нутритивной поддержки орга-

низма у больных с инфицированными формами 

панкреонекроза [1, 8,13].

Материал и методы. Клинические данные осно-
ваны на материале, полученном при обследовании 
123 больных c распространенными инфицированными 
формами панкреонекроза в возрасте от 19 до 66 лет, 
находившихся на стационарном лечении в отделении 
гнойной хирургии краевой клинической больницы г. 
Ставрополя за период 1998-2007 гг .

Пациенты были разделены на две группы. Контроль-
ная включала в себя 62 пациента с панкреонекрозом, 
в лечении которых использовались «полуоткрытый» и 
«закрытый» методы с применением неподвижных дре-
нажей и ушиванием раны передней брюшной стенки 
до дренажа Пенроуза, установленного в сальниковую 
сумку. У 61 пациента основной группы в лечении рас-
пространенных форм панкреонекроза применялась 
комплексная детоксикационная терапия, включающая 
«активную» хирургическую тактику, проводимую «под 
прикрытием» методов экстракорпоральной детокси-
кационной терапии.

Обследование каждого больного включало анализ 
истории болезни, оценку клинического обследова-
ния, гематологических, биохимических показателей. 
Степень эндогенной интоксикации оценивалась с по-
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мощью лейкоцитарного индекса интоксикации (ЛИИ), 
общего индекса интоксикации (ОИИ) по шкале эн-
догенной интоксикации [7,12,17]. Для определения 
прогностической летальности использовалась шкала 
SAPS, степень органной дисфункции оценивалась по 
шкале SOFA.

Для проведения экстракорпоральной иммуно-
фармакотерапии импрегнировали ронколейкином 
лейкоцитарную или эритроцитарную массу. После 
проведения плазмафереза [9,14] (ПФ) и получения 
лейкоцитарной массы, содержащей 0,5–0,8 млрд. кле-
ток, производили растворение 500000 МЕ препарата 
«Ронколейкин» (Россия, Санкт-Петербург) в 1,5–2 мл 
раствора натрия хлорида для инъекций и вводили его 
в полимерный контейнер, содержащий лейкоцитарную 
массу, с последующей инкубацией в термостате при 
температуре 370С в течении двух часов. После этого 
производили ресуспендирование лейкоцитарной мас-
сы в 200 мл физиологического раствора и реинфузи-
ровали больному в течение 2 часов [22].

Статистический анализ данных производился с 
использованием методов описательной статистики, 
качественного и количественного анализа признаков 
при помощи критериев Стьюдента, χ2, точного крите-
рия Фишера.

Результаты и обсуждение. Основными причина-
ми, вызвавшими развитие панкреонекроза, явились 
заболевания внепеченочных желчных протоков, ал-
когольный панкреатит, оперативные вмешательства, 
травмы поджелудочной железы (табл.1).

Тяжесть состояния больных объективно характери-
зовалась также наличием или отсутствием полиорган-
ной дисфункции (ПОД), диагностированной при посту-
плении у 27 (44,3%) пациентов основной и у 7 (11,3%) 
больных контрольной группы.

У 62 больных контрольной группы в последующем 
при экстренных релапаротомиях «по требованию» вы-
являлись деструктивные изменения в ткани подже-
лудочной железы и парапанкреатической клетчатке с 
распространением в забрюшинное пространство, об-
разованием гнойных затеков, обтурация дренажных 
трубок гнойно-некротическими пробками. На фоне ре-
лапаротомий «по требованию» улучшения состояния 
удалось добиться у 16,2% пациентов на 6-10 сутки по-
сле операции, у 36,7% больных – к концу второй недели. 
У 40,6% пациентов стабилизация наступала только на 
3-4 неделе заболевания.

Исследование иммунного статуса на 9-12 сутки 
выявило повышение уровня лейкоцитов с 10,1х109/л 
до 12,1х109/л при крайне тяжелом и с 13,8х109/л до 
20,6х109/л – при тяжелом течении; уровня ЦИК с 48 ЕД 
до 179 ЕД при крайне тяжелом и с 60 ЕД до 145 ЕД при 
крайне тяжелом течении заболевания; снижение об-
щего уровня лимфоцитов до 3,2% при крайне тяжелом 
и до 11,2% при тяжелом течении процесса; фагоцито-
за с 69% до 48,9% при тяжелом и с 56% до 38% при 
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крайне тяжелом течении; показателей Т-клеточного 
звена иммунитета в 2,7-2,8 раза и в 1,3-1,5 раза по 
сравнению с нормой при крайне тяжелом и тяжелом 
течении соответственно.

Летальность в контрольной группе составила 
40,3%. В этой группе пациентов в 68% случаев имело 
место тотальное и субтотальное поражение подже-
лудочной железы, у 32% больных смерть наступила 
на фоне прогрессирования и нарастания ПОД, у 12%, 
кроме этого, возникли аррозивные кровотечения из 
сосудов панкреатодуоденальной зоны и забрюшинно-
го пространства.

Агрессивная хирургическая тактика привела к угне-
тению иммунной системы, что проявлялось снижением 
относительного содержания Т-лимфоцитов до 37,5% и 
32,1%, иммунорегуляторного индекса (ИРИ) до 0,93 и 
0,95 у.е. при тяжелом и крайне тяжелом течении соответ-
ственно. Повышались ЛИИ и ОИИ до 5,2-7,1 ЕД и 21-42,3 
ЕД, коррелируя со степенью тяжести состояния больных 
и количеством оперативных вмешательств. Характер из-
менений в сальниковой сумке, забрюшинной клетчатке и 
брюшной полости приобретал вялотекущий, торпидный 
характер. Неудовлетворенность результатами лечения 
пациентов с распространенными инфицированными 

формами панкреонекроза обусловила необходимость 
поиска новых способов борьбы с эндогенной интоксика-
цией и полиорганной дисфункцией.

1. При среднетяжелом течении заболевания на 
2-3 сутки после оперативного вмешательства 
проводились 2 сеанса ПФ с интервалом в 2-3 
дня, гемодиафильтрация (ГДФ) не применя-
лась.

2. При тяжелом течении проводились 3 сеанса 
ПФ. При возникновении органной недостаточ-
ности проводилось 1-2 сеанса ГДФ с интерва-
лом в 6-8 дней.

3. При крайне тяжелом течении всем больным 
проводились 3-4 сеанса ПФ с интервалом в 2-3 
дня, 2-3 сеанса ГДФ. При этом необходимым 
условием было проведение процедуры на сле-
дующий или через день после санации, интер-
вал между ПФ и ГДФ составил 3-4 дня, между 
сеансами ГДФ – 6-8 дней.

При средней степени тяжести течения заболева-
ния в динамике после первого сеанса ПФ происходило 
понижение ЛИИ в среднем с 5,2±0,4 ЕД до 2,3±0,2 ЕД. 
После второго сеанса ПФ показатель ЛИИ незначи-
тельно снижался – до 1,8±0,1.

Таблица 2
Динамика иммунологических показателей у больных основной группы 

на фоне экстракорпорального введения ронколейкина

Показатель
Тяжелое течение Крайне тяжелое течение

1-сутки 9-12 сутки 1-сутки 9-12 сутки

 Лейкоциты (х109/л) 12,7+2,74 6,34±1,01* 13,1±0,51 8,1±0,62*

Лимфоциты (%) 22,3±1,13 29,9+2,75* 12,9±1,56 25,2+2,15*

 CD 3+ ( %) 32,1±1,43 54,3±2,8* 37,5±0,89 46,2+1,49*

 CD 4+ (%) 32,4±1,47 41,1±1,68 31,8±1,39 30,2±0,66

CD 8+ (%) 33,0±0,57 27,2±0,88* 33,4±1,08 34,7±0,77

 ИРИ (усл, ед,) 0,93±0,06 1,89±0,15* 0,95±0,17 0,87±0,08

НСТ-тест (усл, ед,) 36,9±2,17 73,1±4,49* 34,8±2,07 37,6±1,18

Примечание. * Достоверность изменений по сравнению с данными 1-х суток.

Таблица 1
Распределение больных по формам инфицирования панкреонекроза

Формы инфицированного
панкреонекроза

Основная
группа Контрольная группа

Р

абс. % абс. %

Распространенный гнойный перитонит+обширные за-
брюшинные флегмоны+абсцессы сальниковой сумки и 
поджелудочной железы 

21 34,1 29 47,3 0,192

Обширные забрюшинные флегмоны+абсцессы сальни-
ковой сумки и поджелудочной железы 23 37,8 18 28,4 0,357

Изолированные абсцессы сальниковой сумки и под-
желудочной железы 17 28,1 15 24,3 0,784

Всего: 61 100 62 100
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У больных с тяжелым течением заболевания по-
сле первого сеанса ПФ происходило понижение ЛИИ 
с 6,1±0,4 ЕД до 3±0,1 ЕД, после второго сеанса – до 
2,5±0,1 (у 65,4% пациентов). Для 34,6% больных по-
требовалось дополнительное проведение третьего 
сеанса, что снизило данный показатель до 2,1±0,3 ЕД. 
Динамика изменения ОИИ в целом имела ту же тен-
денцию, что и ЛИИ: после первого сеанса происходи-
ло его понижение в 1,2 раза, после второго и третьего 
сеанса ПФ – почти в 1,5 раза.

У больных с крайне тяжелым течением панкреоне-
кроза проведение комплекса ПФ+ГДФ снизило ЛИИ 
с 7,1±1,2 ЕД до 5,5 ЕД после первого сеанса, после 
второго – до 4,6 ЕД, после третьего – до 2,9 ЕД. Из-
начальные показатели ОИИ составили 42,4±3,4 ЕД. 
При этом после первого сеанса происходило пони-
жение данного показателя до 35,8 ЕД, после второ-
го – до 28,9 ЕД, после третьего ОИИ вновь возрастал 
до 31,3±1,2 ЕД.

Для коррекции вторичного иммунодефицита 
применялся ронколейкин, вводимый экстракорпо-
рально. В динамике происходило снижение уровня 
лейкоцитов до 6,34 и 8,1х109/л, повышение общего 
количества лимфоцитов – до 29,9% и 25,2%, CD3+ – 
до 54,3% и 46,2% при тяжелом и крайне тяжелом 
течении соответственно. При тяжелом течении за-
болевания понижалось количество CD8+, возрастал 
ИРИ до 1,89 у.е., увеличивались показатели НСТ-
теста до 73,1у.е. При крайне тяжелом течении дан-
ные показатели не имели достоверной тенденции к 
изменению (табл. 2).

Среди осложнений нагноение лапаростомной раны 
выявлено у 26,8%, сепсис – у 14,3%, эвентрации – у 
12,5% пациентов, пневмонии диагностированы также 
в 12,5% наблюдений.

Летальность больных в подгруппе с крайне тяже-
лым течением панкреонекроза составила 33,3%, при 
тяжелом течении – 7,7%, при среднетяжелом течении 
заболевания не умер ни один пациент. Среди причин 
летальности у больных с инфицированными формами 
панкреонекроза на сепсис приходится 25% случаев, 
на ПОД 16,7%, сердечно-сосудистую недостаточ-
ность – 16,7%, на респираторный дистресс синдром 
взрослых – 16,7%.

Применение разработанного алгоритма детокси-
кационной терапии приводит к тому, что происходит 
постепенное купирование гнойно-некротического 
процесса, улучшается местная трофика пораженных 
тканей, уменьшаются проявления полиорганной дис-

функции и эндогенной интоксикации. В результате 
проведенного лечения в основной группе больных от-
мечено уменьшение частоты развития ПОД относи-
тельно контрольной почти в 2,2 раза.

При оценке эффективности проводимой деток-
сикационной терапии установлено достоверное сни-
жение летальности в основной группе по сравнению 
с контрольной группой пациентов с 40,3% до 19,7% 
(табл.3).

Заключение. Таким образом, разработанный ре-
жим детоксикационнной терапии позволяет снизить 
летальность и улучшить непосредственные результа-
ты лечения больных с деструктивным панкреатитом.
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К ВОПРОСУ О ПРИМЕНЕНИИ ДЕТОКСИКАЦИ-
ОННОЙ ТЕРАПИИ У ПАЦИЕНТОВ С ИНФИЦИРО-
ВАННЫМИ ФОРМАМИ ПАНКРЕОНЕКРОЗА

Р.З. МАКУШКИН, Э.Х. БАЙЧОРОВ, Б.Б. ХАЦИЕВ, 
Г.А. ДЕНИСЕНКО, А.Н. КУЗЬМИНОВ

Инфицирование очагов деструкции при остром 
панкреатите сопровождается высокой летальностью. 
Хирургическое вмешательство является основным 
методом лечения инфицированного панкреонекроза. 
Использование в дополнение к хирургическому лече-
нию детоксикационной терапии по разработанному 
авторами алгоритму с целью коррекции нарушений 
в звеньях иммунной системы позволяет купировать 
гнойно-некротический процесс, улучшить местную 
трофику тканей, уменьшить частоту проявления по-
лиорганной дисфункции и достоверно снизить леталь-
ность при инфицированном панкреонекрозе.

Ключевые слова: острый панкреатит, панкреоне-
кроз, детоксикационная терапия, плазмаферез

DETOXICATION IN MANAGEMENT 
OF INFECTED PANCREATONECROSIS

MAKUSCHKIN R.Z., BAITCHOROV E.H., 
HATSYEV B.B., DENISENKO G.A., KUZMINOV A.N.

Infection of the destruction foci in the acute pancreatitis 
results in the increased lethality. Surgery is the leading 
treatment approach in infected pancreatonecrosis. 
Supplement of surgical treatment with detoxication able 
to correct immune dysfunction, terminate purulo-necrotic 
process, multiple organ failure and reliably decrease 
lethality in patients with infected pancreatonecrosis.

Key words: acute pancreatitis, pancreatonecrosis, 
detoxication, plasmapheresis
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У больных контрольной группы в выборе способа за-
крытия раны учитывали интенсивность и распростра-
ненность воспалительного процесса. При отсутствии 
воспаления в области ЭКХ у 33 (32,3%) больных после 
его иссечения рану ушивали наглухо вертикальными 
матрасными швами Донати. При наличии воспале-
ния в копчиковом ходе и межъягодичной складке у 62 
(60,8%) больных края раны подшивали к ее дну. У 7 
(6,9%) оперированных с выраженным воспалением в 
ЭКХ, межъягодичной складке и окружающих ее тканях 
рану оставляли открытой. В последующем она зажи-
вала вторичным натяжением.

Выбор метода закрытия раны у больных второй 
группы зависел не только от интенсивности и распро-
страненности воспалительного процесса, но и от вы-
соты стояния ягодиц. Во время операции у больных 
второй группы во всех вариантах операций применя-
ли внутрикожный косметический шов синтетическим 
рассасывающимся материалом.

Распределение больных второй группы в зави-
симости от топографо-анатомических параметров 
ягодично-крестцово-копчиковой области представле-
но в таблице 2.

Плоская конфигурация ягодиц была у 34 (26,6%) 
больных. При отсутствии воспалительного процесса в 
тканях у 26 (20,3%) больных послеоперационная рана 
ушивалась наглухо путем внутрикожной фиксации кра-
ев с захватом дна. У 8 (6,3%) с наличием воспаления 
в ЭКХ и окружающих тканях края раны подшивались к 
ее дну. Нить в области краев раны проводилась также 
внутрикожно, без захвата эпидермиса.

У 66 (51,6%) больных была средняя конфигурация 
ягодиц. Независимо от наличия или отсутствия вос-
паления в ЭКХ после иссечения патологически изме-
ненных тканей, клиновидно иссекали подкожную клет-
чатку по периметру раны. Затем путем внутрикожного 
проведения нити края раны низводили и фиксировали 
к ее дну.

В
опросам хирургического лечения эпители-

ального копчикового хода (ЭКХ) посвящено 

большое количество исследований, однако 

частота послеоперационных осложнений коле-

блется от 22 до 31% [1,8,12]. У 10–20% пациентов 

после различных операций возникают рецидивы 

заболевания [2,3,6,7,9]. Основными причинами 

неудовлетворительных исходов заболевания яв-

ляются: заведомо не асептические условия про-

ведения операции при наличии воспалительного 

процесса в копчиковом ходе и окружающих его 

тканях, оставление во время операции патоло-

гически измененных тканей, скопление крови и 

лимфы в остаточной недренированной полости, 

чрезмерное натяжение краев раны при ее закры-

тии [4,5, 10,11,13].

Целью нашей работы было улучшение результатов 
хирургического лечения больных ЭКХ в различные ста-
дии заболевания с помощью дифференцированного 
подхода к выбору оперативного вмешательства и спо-
соба закрытия послеоперационной раны.

Материал и методы. Под наблюдением нахо-
дилось 230 больных с ЭКХ. Патологический процесс 
у оперированных больных локализовался в межъя-
годичной складке и не более 3 см в стороне от нее. 
Подавляющее большинство – 208 (90,4%) больных 
было в возрасте от 17 до 53 лет. Анализ половой 
и возрастной характеристик показал, что среди 
больных преобладали лица мужского пола и что по-
давляющее большинство пациентов находилось в 
активном, трудоспособном возрасте. Соотношение 
мужчин и женщин составило примерно 3:1. Причем 
у мужчин ЭКХ диагностировали чаще в возрасте до 
30 лет – 110 (66,3%); 91% пациентов был в возрас-
те до 40 лет. Среди женщин ЭКХ чаще встречался в 
возрасте до 30 лет – 47 больных (73,4%). Старше 
59 лет в нашем исследовании больных женщин не 
было.

Больные были разделены на две группы. Контроль-
ную (1) группу составили 102 больных, оперированных 
традиционно, в основную (2) группу вошли 128 паци-
ентов. Соотношение клинических форм ЭКХ по груп-
пам представлено в таблице 1.

Все больные оперированы под спинно-мозговой 
анестезией. Первым этапом операции у больных 
обеих групп проводили иссечение ЭКХ, патологиче-
ски измененных тканей в пределах здоровой кожи 
и подкожной клетчатки. Второй этап операции – за-
крытие операционной раны выполнялся по-разному. 
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Таблица 1
Соотношение клинических форм ЭКХ 

и примененных методов лечения

Клиническая 
форма ЭКХ

Методы лечения

традици-
онный % дифференци-

рованный %

Без 
воспаления 20 11,8 26 20,3

Ремиссия 29 28,4 37 28,9

В стадии 
хронического 
воспаления

53 52,0 65 50,8

Итого: 102 100,0 128 100,0
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Таблица 2
Средние показатели топографо-анатомических параметров ягодично-крестцово-копчиковой области 

у больных ЭКХ

Анатоми
ческие 
варианты 

(конфигура-
ция ягодиц)

Длина
межъяго-
дичной
складки,

см

Максимальная высота межъягодичного 
углубления, см Угол 

межъяго-
дичного
углубле-
ния

Расстояние от 
края ануса до 
первичного от-
верстия хода, см

Число
больных (%)

над кра-
ем ануса

над прок-
симальным 
первичным 
отверстием

над крестцово-
копчиковым 
сочленением 

Высокая 12,1 8,9 6,5 4,5 13о 3,6  28 (21,9)

Средняя 10,1 5,2 4,3 3,0 27,3о 6,3  66 (51,6)

Низкая (пло-
ская) 8,4 4,1 2,2 1,8 36,2о 8,6  34 (26,5)

 Итого: 128 (100)

Таблица 3
Сроки пребывания в стационаре больных ЭКХ 

в зависимости от применяемых методов лечения

Клиническая 
форма

Группа
больных

Число
боль-
ных

Койко-день

до опеpации после операции общий

Без воспаления 1
2

20
26

2,9+0,03
1,8+0,1

11,6+0,4
8,7+0,3

14,6+0,36
10,4+0,16*

Ремиссия 1
2

29
37

1,8+0,05
1,3+0,1

10,8+0,67
8,4+0,8

12,7+0,42
9,8+0,65*

Хроническое 
воспаление

1
2

53
65

4,5+0,31
4,1+0,25

15,2+0,43
9,1+0,37

19,3+0,31
13,4+0,19*

Примечание. *р≤0,05 в сравниваемых группах.

Высокое стояние ягодиц наблюдали у 28 (21,8%) 
больных. У 15 (11,7%) больных с отсутствием вос-
палительного процесса в ЭКХ и окружающих тканях 
послеоперационная рана закрывалась по следую-
щей методике: нитью на 2/3 глубины раны ушивается 
подкожная клетчатка, затем концами этой же нити с 
обеих сторон внутрикожно захватываются края раны, 
которые низводятся и фиксируются к дну частично 
ушитой раны. По окончании операции формируется 
вновь образованная межъягодичная складка. У 13 
(10,1%) больных с воспалительным процессом в ЭКХ 
и окружающих его тканях после иссечения копчико-
вого хода в одном блоке с кожей и пораженной вос-
палительным процессом клетчаткой мобилизовали 
края раны, затем без натяжения их низводили и под-
шивали к ее дну.

В послеоперационном периоде для ускорения сро-
ков заживления раны и формирования мягкого эла-
стичного рубца применяли средне-частотный ультра-
звук, КВЧ–терапию.

Статистическая обработка результатов выполня-
лась с использованием статистического пакета про-
грамм STATISTICA 6.0. Рассчитывались средние вели-
чины, их ошибки, достоверность различий определяли 
с помощью непараметрического теста методом Wil-
coxon. Достоверными считали различия при р<0,05.

Результаты и обсуждение. Анализ полученных 
данных показал, что среди больных молодого возраста 
у мужчин заболевание в большинстве случаев прояв-
ляет себя в возрасте 20-29 лет – 86 больных (51,8%), а 
у женщин – в возрасте до 20 лет – 29 больных (45,3%). 
Таким образом, можно сделать заключение, что если 
воспаления ЭКХ в раннем возрасте не произошло, то 
по мере увеличения возраста вероятность его снижа-

ется. В научной литературе [3,4], посвященной данной 
проблеме, приводятся данные о том, что с возрастом 
происходит облитерация узкого кожного канала.

Среди наблюдавшихся нами больных преобладали 
лица, занимавшиеся физическим трудом или имев-
шие сидячий характер работы. Они составили 71,2%. 
Средняя продолжительность заболевания составила 
2,2 года, причем в течение первого года болезни об-
ратились 51,4% пациентов.

В раннем послеоперационном периоде из 102 
больных контрольной группы наблюдались осложне-
ния у 19 (18,6%): нагноение раны у 8 (7,8%), развитие в 
ране воспалительного инфильтрата у 5 (4,9%), некроз 
кожи в области краев раны у 6 (5,9%) с последующим 
их отхождением от дна раны у 3 (2,9%) больных. У 11 
(10,8%) наблюдалось формирование гипертрофиче-
ских рубцов, сопровождавшихся явлениями диском-
форта в ягодично–крестцовой области. Из 128 боль-
ных основной группы осложнения отмечены у 6 (4,7%) 
больных: нагноение раны у 2 (1,6%), развитие в ране 
инфильтрата у 4 (3,1%).

Отдаленные результаты лечения больных от 1 года 
до 8 лет прослежены у 92 (90,2%) больных контроль-
ной и у 125 (97,6%) основной группы. В контрольной 
группе рецидивы заболевания возникли у 11(10,8%) 
оперированных. В основной рецидив возник у 1 (0,8%) 
больного.

Средние сроки пребывания больных в стационаре 
в зависимости от клинической формы заболевания и 
способов хирургического лечения представлены в та-
блице 3.

Анализ длительности пребывания в стационаре 
(табл. 3) показал, что больные 2 группы достовер-
но раньше выписывались из стационара. Наиболее 
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существенно этот показатель сократился у больных 
с хроническими формами ЭКХ. Уменьшение койко-
дней происходило за счет сокращения сроков зажив-
ления раны и уменьшения количества осложнений 
в послеоперационном периоде. Изменение такти-
ки оперативного вмешательства с использованием 
внутрикожного шва позволяет снизить тканевое дав-
ление в области операционной раны, способствует 
улучшению процессов репарации и дает возможность 
сократить сроки пребывания больных в стационаре. 
Предложенные способы хирургического лечения ЭКХ 
имеют ряд преимуществ: не нарушается кровообра-
щение в области краев раны при завязывании швов, 
отсутствуют фитильные свойства шовного материа-
ла, предупреждается отхождение краев раны от ее 
дна, после операции образуется вновь созданная 
межьягодичная складка с формированием мягкого, 
эластичного рубца.

Заключение. Дифференцированный подход к 
выбору метода оперативного вмешательства с уче-
том стадии заболевания, особенностей топографо-
анатомического строения ягодично-крестцово-
копчиковой области и применение внутрикожного шва 
с использованием рассасывающегося шовного ма-
териала позволяет значительно улучшить непосред-
ственные и отдаленные результаты лечения больных 
эпителиальным копчиковым ходом.
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ДИФФЕРЕНЦИРОВАННЫЙ ПОДХОД 
К ЗАКРЫТИЮ РАНЫ
ПОСЛЕ ИССЕЧЕНИЯ ЭПИТЕЛИАЛЬНОГО 
КОПЧИКОВОГО ХОДА

П.М. ЛАВРЕШИН, Д.Ю. НИКУЛИН

В структуре болезней проктологических стацио-
наров эпителиальный копчиковый ход (ЭКХ) зани-
мает четвертое место. Частота послеоперационных 
осложнений колеблется от 22 до 31%. У 10-20% па-
циентов возникают рецидивы. С целью улучшения 
результатов хирургического лечения больных ЭКХ в 
различные стадии заболевания предложен диффе-
ренцированный подход к выбору метода лечения. 
Под наблюдением находилось 230 больных ЭКХ в 
возрасте от 17 до 53 лет. Контрольную группу (I) со-

ставили 102 пациента, прооперированные по тра-
диционной методике. В основную группу (II) вошли 
128 больных. В этой группе выбор метода оператив-
ного лечения и варианта закрытия раны зависел от 
распространенности воспалительного процесса и 
топографо-анатомических особенностей ягодично-
копчиковой области. Закрытие раны осуществля-
лось внутрикожным швом. В I группе 19 (18,6%) 
больных имели послеоперационные осложнения, во 
II группе осложненное течение отмечалось только у 
6 (4,7%) больных. Рецидивы заболевания возникли у 
11(10,8%) больных контрольной группы и у 1 (0,8%) 
больного основной группы.

Ключевые слова: эпителиальный копчиковый ход, 
хирургическое лечение, профилактика послеопераци-
онных осложнений
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DIFFERENTIAL APPROACH TO WOUND CLOSING 
AFTER  SURGICAL  TREATMENT OF PILONIDAL 
SINUS
LAVRESHIN P.M., NIKULIN D.Y.

Pilonidal sinus (PS) ranks the 4-th place among the 
diseases treated in coloproctological department. The 
rate of postoperative complications varies from 22% to 
31%.  PS recurs in 10-20% of patients. To improve the 
surgical treatment of various stages PS the differential 
therapeutic approach was proposed. 230 patients with 
PS aged from 17 to 53 years were observed. The control 
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О
птимизация прогноза у больных циррозом пе-

чени (ЦП) сохраняет высокую актуальность, 

так как удельный вес лиц трудоспособного 

возраста среди умерших пациентов с циррозом 

печени составляет 70%, что свидетельствует, в 

том числе, о социально-экономической значи-

мости проблемы. При циррозе печени по сравне-

нию с другой соматической патологией отмечена 

сравнительно высокая госпитальная летальность, 

связанная с развитием печеночной недостаточно-

сти, пищеводного кровотечения, реже – инфекци-

онных осложнений [1].

У 16-28% больных вирусным циррозом печени клас-
са А по Child-Pugh наблюдается декомпенсация забо-
левания в течение пяти лет, выживаемость составляет 
84-86%, а развитие гепатоцеллюлярной карциномы 
отмечается у 9-10% пациентов с высокой предиктор-
ной значимостью возраста, мужского пола, активно-
сти процесса и коинфекции в отношении риска появ-
ления рака печени [11, 12]. При декомпенсированном 
циррозе печени (класс С) однолетняя выживаемость 
не превышает 50%, особенно в случаях рефрактер-
ного асцита, гипоальбуминемии и эпизодов спонтан-
ного бактериального перитонита. По другим данным, 
постстационарная летальность в течение 18 месяцев 
в этой группе больных достигает 6,5%, что связано с 
развитием печеночной комы, кровотечения из вен пи-
щевода и гепаторенального синдрома – преимуще-
ственно в случаях алкогольной и алкогольно-вирусной 
природы заболевания [2]. Кумулятивная смертность у 

больных алкогольным циррозом печени через 1, 3, 6 и 
12 месяцев наблюдения равняется 18%, 28%, 36% и 
40% соответственно, а кумулятивная смертность че-
рез 5, 10 и 15 лет составляет 71%, 84% и 90% [6].

Традиционной шкалой оценки тяжести цирроза 
печени и определения его прогноза является индекс 
Child-Pugh [3], хотя имеются сомнения в адекватности 
его предикторной способности для прогнозирования 
летальности [6]. В настоящее время предлагаются 
различные шкалы и показатели неблагоприятного про-
гноза заболевания с более высокой предсказательной 
точностью в отношении смертности, такие как шкала 
MELD, оценка степени гипонатриемии [3], комбина-
ция показателей активности щелочной фосфатазы, 
возраста и употребления алкоголя [6], тогда как дан-
ные об эффективности применения количественных 
тестов функции печени (тесты GEC и MEGX) в качестве 
прогностических инструментов выживаемости крайне 
противоречивы [3].

Хронические заболевания печени сопровождают-
ся патологией сосудисто-тромбоцитарного и коагу-
ляционного звеньев гемостаза, изменениями систем 
физиологических антикоагулянтов и фибринолиза, 
ускоренным внутрисосудистым свертыванием крови 
[4, 8]. Микроциркуляторные нарушения и дисфункция 
эндотелия являются важнейшей составной частью 
патогенеза хронической патологии печени, влияя на 
характер ее течения, гистологическую картину и, в 
конечном итоге, – на прогноз [10, 18, 23, 24]. Дисба-
ланс в системе эндотелиальных медиаторов при цир-
розе печени коррелирует с его тяжестью, наличием 
асцита, что предполагает важную роль печеночнокле-
точной недостаточности и портальной гипертензии в 
возникновении дисфункции эндотелия [8, 10, 18, 24]. 
С другой стороны, прогностическое значение имеет 
клиническая манифестация отклонений гемостатиче-

group (I) consisted of 102 patients treated traditionally. 
The other group (II) included 128 patients. The selected 
surgical technique in these patients depended on the 
severity of the topographic and anatomical peculiarities of 
coccygeal-gluteal area. Intraskin absorbable suture was 
performed. The postoperative complications occurred in 
19 patients (19,6%) of the group I and in 6 patients (4,7%) 
of the group II. The relapses of the disease occured in 
11(10,8%) controls and in 1 (0,8%) patients of the group 
II.

Key words: pilonidal sinus, surgical treatment, 
prevention of postoperative complications
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ского гомеостаза в виде геморрагий, в том числе из 
желудочно-кишечного тракта [7, 22]. Взаимосвязь и 
взаимовлияние показателей микроциркуляции, функ-
ции эндотелия и особенностей течения цирроза пече-
ни практически не изучены.

Целью исследования явилось изучение взаимос-
вязи показателей микроциркуляции и эндотелиальных 
маркеров с прогнозом цирроза печени.

Материал и методы. Обследовано 49 больных (32 
мужчины, 17 женщин) в возрасте от 28 до 64 лет. У 20 
пациентов установлен диагноз ЦП алкогольной этио-
логии, у 29 – вирусной. Контрольную группу составили 
60 здоровых людей в возрасте от 20 до 55 лет.

У всех больных оценивали исход заболевания в 
ходе одно – и пятилетнего наблюдения.

Обследование больных проводили на стационар-
ном этапе (до начала периода наблюдения). Содер-
жание эндотелина-1 в плазме устанавливали методом 
ИФА наборами фирмы «Biomedica-Gruppe» (Австрия), 
тромбомодулина – реактивами фирмы «Diaclone» 
(Франция). Уровень оксида азота в крови определяли 
колориметрическим методом по количеству нитра-
тов и нитритов с использованием стандартного тест-
набора («R&D Systems», США). Активность фактора 
Виллебранда изучали на агрегометре фирмы «Био-
ла» с использованием набора реагентов НПО «Ренам» 
(Россия). Биомикроскопию сосудов темпоральной 
части глазного яблока осуществляли с помощью ще-
левой лампы ЩЛ-56 при 60-кратном увеличении с 
оценкой состояния микроциркуляции по качественно-
количественной системе критериев и определением 

интегрального конъюнктивального индекса (КИ
и
).

Результаты статистически обработали с помощью 
программ Microsoft Excel 2000 для Windows XP, Primer 
of Biostatistics 4.0 для Windows 98. Количественные 
значения с нормальным распределением представ-
лены в виде средней±стандартная ошибка средней. 
Для выявления межгрупповых и внутригрупповых раз-
личий использовали однофакторный дисперсионный 
анализ с вычислением критерия Ньюмена-Кейлса. 
При статистическом анализе качественных призна-
ков использовали критерий χ2 с поправкой Йейтса. 
Диагностическую ценность признаков определяли их 
чувствительностью, специфичностью, положительной 
и отрицательной предсказательной ценностью, точ-
ностью метода. Достоверными считали различия при 
p<0,05.

Результаты и обсуждение. Кровотечение из ва-
рикозно расширенных вен пищевода в динамике одно-
летнего наблюдения возникло у 9 больных (18,4%), в 
динамике пятилетнего наблюдения развилось в 42,9% 
случаев (21 пациент). Среднее время появления дан-
ного осложнения составило 5,22±1,11 и 17,04±2,59 
месяцев соответственно.

Больные без кровотечения или с кровотечением из 
пищеводных эктазий (в динамике 12 месяцев наблю-
дения) достоверно различались по удельному весу 
алкогольного цирроза печени (30% против 88,9%; χ2 

= 8,25; p<0,05) и острого алкогольного гепатита (15% 
против 55,6%; χ2 = 4,80; p<0,05), содержанию били-
рубина (70,86±16,52 мкмоль/л против 158,11±44,17 
мкмоль/л; p<0,05), значениям индекса Child-Pugh 

Таблица 1
Эндотелиальные маркеры и показатели микроциркуляции у больных с учетом возникновения кровотечения 

из вен пищевода в течение 1 и 5 лет наблюдения ( xsX ))

Показатель Контроль
Кровотечение из пищеводных эктазий

развилось не развилось

Эндотелин-1 (фмоль/мл) 0,26±0,02 3,30±1,47 */**
2,58±0,82 */**

1,57±0,39 *
1,35±0,38 *

Оксид азота (мкмоль/л) 34,68±2,57 518,12±258,63 */**
357,27±121,02 */**

177,39±27,98 *
152,00±17,57 *

Тромбомодулин (нг/мл) 2,81±0,11 9,70±2,19 */**
8,21±1,18 */**

6,11±0,55 *
5,67±0,56 *

Фактор Виллебранда (%) 80,66±2,41 14,75±4,68 */**
107,31±2,64 */**

96,44±2,52 *
94,04±3,45 *

КИи (баллы) 2,40±0,20 11,87±0,74 */**
10,89±0,42 */**

9,34±0,31 *
9,00±0,35 *

Примечание. В числителе данные через 1 год наблюдения, в знаменателе – через 5 лет; * – р<0,05 по сравнению с контролем; 
** – р<0,05 в сравнении с противоположной группой в аналогичный временной интервал.

Таблица 2
Эндотелиальные маркеры и состояние микроциркуляции у больных в зависимости от исхода цирроза пече-

ни ( xsX ))
Показатель Контроль

Летальный исход

да нет

Эндотелин-1 (фмоль/мл) 0,26±0,02 2,91±0,96 */**
2,28±0,54 */**

1,35±0,38 *
0,67±0,22

Оксид азота (мкмоль/л) 34,68±2,57 408,18±157,86 */**
275,78±74,89 *

158,42±15,00 *
150,46±17,86

Тромбомодулин (нг/мл) 2,81±0,11 8,78±1,27 */**
7,55±0,75 */**

5,72±0,61 *
4,41±0,77

Фактор Виллебранда (%) 80,66±2,41 108,86±3,97 */**
103,06±2,56 */**

95,06±2,77 *
89,90±5,30

КИи (баллы) 2,40±0,20 11,40±0,55 */**
10,40±0,33 */**

9,00±0,31 *
8,35±0,43 *

Примечание. В числителе данные через 1 год наблюдения, в знаменателе – через 5 лет; * – р<0,05 по сравнению с контролем; 
** – р<0,05 в сравнении с противоположной группой в аналогичный временной интервал.
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(7,50±0,35 баллов против 9,22±0,92 баллов; p<0,05) и 
степени расширения вен пищевода (1,31±0,21 против 
2,31±0,28; p<0,05). В динамике 5-летнего наблюдения 
достоверные различия были обнаружены только для 
градации эзофагальных венэктазий (1,21±0,28 против 
2,04±0,20; p<0,05).

Исходная концентрация всех эндотелиальных 
маркеров в плазме крови и значения КИ

и
 у 9 больных 

циррозом печени с кровотечением из вен пищевода в 
течение 1 года после обследования была достоверно 
выше, чем у пациентов с отсутствием данного ослож-
нения за этот временной интервал (табл. 1). Аналогич-
ная картина регистрировалась и через 5 лет наблюде-
ния.

Частота встречаемости содержания эндотелина-1 
в крови более 1 фмоль/мл у больных циррозом пе-
чени, у которых впоследствии (за 5 лет наблюдения) 
развилось кровотечение из эктазий пищевода, была 
выше, чем у пациентов без пищеводного кровотечения 
(47,4% случаев против 28,0%; р>0,05). Удельный вес 
показателей тромбомодулина более 10 нг/мл в случа-
ях кровотечения (31,6% случаев) был также несколько 
выше, чем у пациентов без этого осложнения (12,0%; 
р>0,05). Доля пациентов с циррозом печени и актив-
ностью фактора Виллебранда более 100%, у которых в 
динамике возникло кровотечение из эктазий пищево-
да (78,9% случаев), была выше, чем в отсутствии кро-
вотечения (36%) (χ2 = 6,39; р<0,05).

Содержание эндотелина-1 более 1 фмоль/мл 
имело в 1/5-летнем прогнозировании кровотече-
ния из вен пищевода чувствительность 62,5%/47,4%, 
специфичность 69,4%/72,0%, положительную пред-
сказательную ценность 31,3%/56,3%, отрицательную 
предсказательную ценность 89,3%/64,3% и точность 
метода 68,2%/61,4%. Уровень тромбомодулина более 
10 нг/мл обладал в этом отношении чувствительностью 
50,0%/31,6%, специфичностью 86,1%/88%, положи-
тельной предсказательной ценностью 44,4%/66,7%, 
отрицательной предсказательной ценностью 
88,6%/62,9% и точностью метода 79,6%/63,6%. Ак-
тивность фактора Виллебранда более 100% как про-
гностический показатель пищеводных кровотечений у 
больных ЦП показала чувствительность 87,5%/78,9%, 
специфичность 52,8%/64,0%, положительную пред-
сказательную ценность 29,2%/62,5%, отрицательную 
предсказательную ценность 95,0%/80% и точность 
метода 45,5%/70,5%.

Летальный исход в динамике одного года наблюде-
ния имел место у 16 больных (32,7%), в динамике пяти 
лет зарегистрирован в 71,4% случаев (35 пациентов). 
Среднее время его развития составило 6,93±1,03 и 
17,25±1,87 месяцев соответственно. Основными при-
чинами смерти в течение 1 и 5 лет наблюдения были: 
кровотечение из пищеводных эктазий (50% и 48,6%), 
печеночная недостаточность с развитием печеноч-
ной комы (43,8% и 45,7%) и рак печени (6,2% и 5,7% 
соответственно). Пациенты с благоприятным и не-
благоприятным прогнозом (в динамике 12-месячного 
наблюдения) достоверно различались по концен-
трации билирубина (46,43±9,32 мкмоль/л против 
170,01±39,00 мкмоль/л; p<0,05), индексу Child-Pugh 
(7,09±0,33 баллов против 9,31±0,68 баллов; p<0,05), 
частоте встречаемости случаев алкогольного цирро-
за печени (18,2% против 87,5%; χ2 = 18,66; p<0,05) и 
острого алкогольного гепатита (6,1% против 56,3%; χ2 

= 12,84; p<0,05), а также декомпенсации портальной 
гипертензии (39,4% против 75%; χ2 = 4,13; р<0,05). 
В динамике 5 лет после обследования такие разли-
чия сохранялись только в случаях индекса Child-Pugh 
(6,85±0,57 против 8,35±0,41; p<0,05) и удельного веса 

алкогольного цирроза печени (14,3% против 51,4%; χ2 

= 4,27; p<0,05).
У умерших в течение одного года после обследо-

вания больных изначально определялись достоверно 
более высокие уровни всех медиаторов эндотелия и 
КИ

и
, чем при благоприятном прогнозе в течение ука-

занного срока (табл. 2). У больных, смерть которых 
наступила в 5-летний срок наблюдения, также отмеча-
лись исходно сравнительно более высокие показатели 
эндотелина-1, тромбомодулина, фактора Виллебран-
да и КИ

и
, а концентрация оксида азота при развитии 

летального исхода имела тенденцию к более высоким 
исходным значениям.

Встречаемость содержания эндотелина-1 в крови 
более 1 фмоль/мл в группе больных ЦП с летальным 
исходом (за 5 лет наблюдения) составила 45,5%, что 
было выше, чем у выживших пациентов (18,2%, p>0,05). 
Удельный вес больных с количеством тромбомодули-
на более 10 нг/мл в группе умерших (30,3%) был выше, 
чем в группе выживших (0%, χ2 = 2,76, p=0,097). Доля 
пациентов с активностью фактора Виллебранда более 
100% (66,7%) также встречалась чаще в случаях раз-
вития в этот срок летального исхода (18,2%, χ2 = 5,96, 
p<0,05).

Количество эндотелина-1 более 1 фмоль/мл в 
1/5-летнем прогнозировании развития неблагопри-
ятного исхода заболевания имело чувствительность 
53,3%/45,5%, специфичность 72,4%/81,8%, положи-
тельную предсказательную ценность 50%/88,2%, от-
рицательную предсказательную ценность 75%/33,3% 
и точность метода 65,9%54,5%. Уровень тромбо-
модулина более 10 нг/мл в этом контексте обладал 
чувствительностью 46,7%/30,3%, специфичностью 
89,7%/100%, положительной предсказательной цен-
ностью 70,0%/100%, отрицательной предсказатель-
ной ценностью 76,5%/32,4% и точностью метода 
75,0%/47,7%. Активность фактора Виллебранда бо-
лее 100% как показатель неблагоприятного прогноза 
показала чувствительность 73,3%/66,7%, специфич-
ность 55,2%/81,8%, положительную предсказатель-
ную ценность 45,8%/91,7%, отрицательную предска-
зательную ценность 80,0%/45,0% и точность метода 
61,4%/70,5%.

Полученные данные подтверждают тезис о том, что 
показатели микроциркуляции и эндотелия имеют чет-
кую взаимосвязь с неблагоприятным прогнозом за-
болевания, обосновывая их использование в качестве 
предикторов развития кровотечения из варикозного 
расширения вен пищевода и летального исхода.

Кровотечение из верхних отделов желудочно-
кишечного тракта, являясь осложнением портальной 
гипертензии, сопровождается при циррозе печени вы-
сокой смертностью, достигающей 20-35% [21]. У 25-
30% больных ЦП с варикозно расширенными венами 
пищевода без геморрагического анамнеза кровотече-
ние манифестирует и в 70% случаев рецидивирует в 
ближайшие два года [14].

Выявлены сравнительно более высокие исходные 
значения всех эндотелиальных маркеров и микро-
циркуляторных индексов в случаях развития кровоте-
чения из пищеводных эктазий в течение ближайшего 
года наблюдения при сохранении взаимосвязи изу-
чаемых показателей с геморрагическим синдромом 
в последующие 5 лет после обследования. Высокая 
отрицательная предсказательная ценность значений 
эндотелина-1 более 1 фмоль/мл, тромбомодулина 
более 10 нг/мл и активности фактора Виллебранда 
выше 100% в прогнозировании возникновения кро-
вотечения из вен пищевода в течение года после 
обследования подчеркивает высокую вероятность 
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отсутствия развития данного осложнения у пациен-
тов с более низкими показателями этих медиаторов 
эндотелия.

Взаимосвязь плазменного эндотелина-1 и гемор-
рагического синдрома патогенетически оправдана с 
учетом индуцирующего влияния циркулирующих эн-
дотоксинов на продукцию медиатора и других вазо-
констриктивных циклооксигеназных продуктов, что 
приводит к нарушениям системной и висцеральной 
гемодинамики, повышению портального давления, 
а также сокращению звездчатых клеток, повышению 
внутрипеченочного сосудистого сопротивления и ва-
рикозного давления [22, 23]. Увеличенные уровни 
оксида азота на этом фоне способствуют изменению 
субэндотелиально-тромбоцитарных взаимодействий 
и нарушению активации тромбоцитов in vivo, внося не-
гативный вклад в обеспечение адекватного гемостаза 
при геморрагическом синдроме [7, 8, 22]. Показана 
предикторная роль времени кровотечения (отражаю-
щего, помимо тромбоцитарных дефектов, чрезмерную 
продукцию оксида азота и повышенную релаксацию) в 
появлении геморрагических осложнений при хрониче-
ской патологии печени. Концентрация тромбомодули-
на с учетом его стимулирующего влияния на систему 
протеина С и ингибирующего – на генерацию тромбина 
и фибрина, активацию тромбоцитов может быть ассо-
циирована с развитием геморрагий, так как показана 
высокая частота кровотечений у больных с повышен-
ными показателями белка [9]. Фактор Виллебранда, 
стабилизируя VIII фактор, облегчая субэндотелиально-
тромбоцитарные контакты, участвуя в адгезии и агре-
гации тромбоцитов, препятствует появлению гемор-
рагий. При этом увеличение его активности можно 
расценивать как феномен компенсации дисбаланса 
в системе гемостаза, сдвинутого в сторону преобла-
дания антикоагулянтов. Однако имеются данные, сви-
детельствующие о влиянии повышенной циркуляции 
мультимеров фактора Виллебранда на возникновение 
микроциркуляторных нарушений, прогрессирование 
повреждения печени и, соответственно, увеличение 
тяжести портальной гипертензии в виде варикозного 
расширения вен пищевода [24].

По нашим данным, показатели микроциркуляции и 
эндотелия имеют четкую взаимосвязь с 1- и 5-летней 
летальностью при ЦП в виде сравнительно более вы-
соких исходных значений у умерших пациентов. Вы-
явленная специфичность, положительная предска-
зательная ценность значений эндотелина-1 более 1 
фмоль/мл, тромбомодулина – более 10 нг/мл и актив-
ности фактора Виллебранда – выше 100% в прогнози-
ровании летального исхода в течение 5 лет после об-
следования определяет высокую прогностическую их 
значимость.

Взаимосвязь микроциркуляторных нарушений и 
эндотелиальной дисфункции с прогнозом цирроза 
печени вполне оправдана в связи со способностью 
эндотелия как компонента системы микроцирку-
ляции регулировать тонус и проницаемость сосу-
дов, гемостатические реакции, транспорт веществ, 
барьерную функцию. Повреждение и дисбаланс 
функционирования эндотелия могут приводить к 
гипоксии и гибели гепатоцитов, результатом чего 
является прогрессирование цирроза печени [20]. 
Так, увеличенная концентрация эндотелина-1, ок-
сида азота, фактора Виллебранда коррелирует с 
тяжестью патологии печени и показателями синте-
тической и детоксикационной функции [13, 15, 18, 
19] при особенно высоких их уровнях у пациентов 
с тяжелой печеночной недостаточностью на фоне 
фульминантного гепатита или терминальной стадии 

цирроза [10, 13, 15, 25]. Кроме того, вышеуказанные 
медиаторы вовлечены в патогенез таких прогно-
стически неблагоприятных осложнений портальной 
гипертензии, как спонтанный бактериальный пери-
тонит, гепатопульмонарный синдром, портальная 
кардиомиопатия, гепаторенальный синдром, пече-
ночная энцефалопатия [5, 17, 18, 23].

Увеличенное плазменное содержание тромбомо-
дулина и фактора Виллебранда имеет важное про-
гностическое значение при различной патологии, 
ассоциируясь с повышенным уровнем смертности 
[9]. Так, при неблагоприятном исходе алкогольного 
гепатита уровень фактора Виллебранда был значи-
тельно повышен и оставался неизменным в противо-
положность постепенному его снижению у пациентов 
с благоприятным прогнозом заболевания [24]. Кроме 
того, связанное с неблагоприятным прогнозом сни-
жение продукции звездчатыми клетками плазменной 
протеиназы ADAMTS13, ответственной за расще-
пление высокомолекулярных мультимеров фактора 
Виллебранда, приводит к циркуляции больших муль-
тимеров, способствуя сладжу тромбоцитов, микро-
циркуляторным нарушениям, прогрессированию 
повреждения печени и развитию мультиорганной не-
достаточности [16, 24].

Таким образом, измененные уровни эндотелиаль-
ных маркеров и микроциркуляторные нарушения у 
больных циррозом печени взаимосвязаны с неблаго-
приятным прогнозом заболевания.

Выводы
1. Кровотечение из варикозно расширенных вен 

пищевода развивается у 18,4% больных цирро-
зом печени в динамике однолетнего наблюде-
ния и в 42,9% случаев – в динамике пятилетне-
го наблюдения.

2. Летальный исход заболевания как результат 
печеночной недостаточности или геморрагиче-
ского синдрома наблюдается в течение одного 
года у 32,7% больных и в течение 5 лет у 71,4% 
пациентов с ЦП.

3. В случаях неблагоприятного течения цирроза 
печени (кровотечение, летальный исход) опре-
деляются исходно более высокие показатели 
эндотелиальных медиаторов и интегрального 
конъюнктивального индекса.
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ВЗАИМОСВЯЗЬ МИКРОЦИРКУЛЯТОРНЫХ 
НАРУШЕНИЙ И ЭНДОТЕЛИАЛЬНЫХ МАРКЕРОВ 
С ИСХОДАМИ ЦИРРОЗА ПЕЧЕНИ

П.В. КОРОЙ

Целью исследования явилось изучение взаимос-
вязи показателей микроциркуляции и эндотелиальных 
маркеров с прогнозом цирроза печени.

У 49 пациентов с циррозом печени изучали со-
стояние микроциркуляции, определяли интегральный 
конъюнктивальный индекс и плазменное содержание 
эндотелина-1, оксида азота, тромбомодулина, фак-
тора Виллебранда, сопоставляли значения с исходом 
заболевания в динамике однолетнего и пятилетнего 
наблюдения.

Исходная концентрация всех эндотелиальных мар-

керов в плазме крови и значения интегрального КИ у 
больных циррозом с кровотечением из варикозно рас-
ширенных вен, наступившим как в течение 1 года, так 
и через 5 лет после обследования, была сравнительно 
более высокой. У умерших в течение указанного вре-
мени больных также изначально определялись досто-
верно более высокие, чем у выживших, уровни изучае-
мых параметров.

Таким образом, при циррозе печени неблаго-
приятного течения (кровотечение, смерть больного) 
определяются сравнительно более высокие значения 
эндотелиальных медиаторов и интегрального конъюн-
ктивального индекса, которые могут быть использова-
ны как прогностические показатели.

Ключевые слова: медиаторы эндотелия, цирроз 
печени, кровотечение из вен пищевода, прогноз
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модифицируемых факторов, определяющих привер-
женность к лечению, выделяют характеристики самого 
препарата, в частности, профиль безопасности, терапев-
тическую эффективность, удобство применения, а также 
стоимость лечения [6, 8]. Не менее важной причиной 
неудовлетворительной приверженности к лечению яв-
ляется отсутствие очевидного для больного эффекта те-
рапии статинами. Оценка переносимости и эффектив-
ности лечения проводится главным образом во время 
лабораторного и инструментального обследования, 
назначаемого врачом. Среди факторов, влияющих на 
приверженность в этом случае, большую роль играет 
мотивированность больных к лечению. Для улучшения 
данного показателя предлагается внедрять в практи-
ку работы терапевтов и кардиологов амбулаторно-
поликлинического звена более активный подход к 
ведению пациентов. Понятие «активного ведения» 
подразумевает телефонные контакты с пациентом с 
целью контроля соблюдения врачебных рекоменда-
ций и своевременного титрования дозы применяемо-
го статина, а также привлечение больного к обучению 
в тематических кардиологических «школах» и «клу-
бах». Однако даже такой подход не всегда позволяет 
добиться оптимального комплаенса [1].

Целью исследования явился поиск дополнитель-
ных потенциально модифицируемых клинических и 
социально-психологических факторов, оказывающих 
влияние на приверженность к гиполипидемической 
терапии больных ИБС с нарушениями липидного об-
мена.

Материал и методы. В ходе проспективного ис-
следования у 62 больных со стабильными формами 
ИБС и уровнем холестерина липопротеидов низкой 
плотности (ХС ЛПНП) более 2,5 ммоль/л проводи-
ли сравнительную оценку влияния ряда клинико-
анамнестических, социальных и психологических фак-
торов на степень приверженности к липидснижающей 
терапии и её динамику в течение 6 месяцев наблюде-
ния.
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Э
пидемиологические и клинические исследо-

вания больных ишемической болезнью серд-

ца (ИБС), проведенные в разных странах, 

показывают, что в условиях «обычной» амбулатор-

ной практики лишь 20-30% всех пациентов имеют 

концентрацию фракций липопротеидов в сыво-

ротке крови, соответствующую рекомендуемому 

целевому уровню [2, 5]. Одна из основных при-

чин – снижение приверженности больных к липид-

снижающей терапии [3, 12]. По данным S. Andradi 

и соавт. [9], от 37 до 46% пациентов отказываются 

от назначенного врачом для длительной терапии 

препарата уже в течение 1-го года лечения. Ис-

следования, проведённые в Москве и Московской 

области, показали, что больные самостоятельно 

прекращают приём статинов в среднем через 2 

месяца после их назначения [7].
Проблема приверженности пациентов к фармако-

терапии, или комплаенса, возникает, прежде всего, 
когда имеется необходимость в длительном, часто на 
протяжении всей жизни приеме лекарств, а тем более 
их нефиксированных комбинаций. Нарушения липид-
ного обмена у больных ИБС относятся именно к та-
кой патологии [5]. В качестве основных известных мало 

DISTURBANCES OF MICROCIRCULATION, 
ENDOTHELIAL MEDIATORS AND CLINICAL 
OUTCOMES IN PATIENTS WITH LIVER CIRRHOSIS

KOROY P.V.

The aim was to study association of microcirculatory 
parameters and endothelial markers with prognosis in liver 
cirrhosis.

Prognostic capability of microcirculation characteristics, 
plasma concentrations of endothelin-1, nitric oxide 
and thrombomodulin, integrated conjunctival index and 
Villebrand factor was assessed in 49 patients with liver 

cirrhosis during one-year and five-year observation 
period.

Base plasma concentrations of studied endothelial 
function markers and value of integrated conjunctival 
index were relatively high in patients with liver cirrhosis and 
esophageal varicose veins hemorrhage during observation 
period and also in the cases of fatal outcomes.

Thus, relatively high plasma levels of endothelial 
mediators and value of integrated conjunctival index can 
be considered to be predictors of unfavorable prognosis 
(hemorrhage, fatal outcomes) for liver cirrhosis.

Key words: endothelial mediators, liver cirrhosis, 
esophageal varicose veins hemorrhage, prognosis
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Под наблюдением находились 38 мужчин и 24 
женщины в возрасте от 45 до 78 лет (средний воз-
раст 62,9±9,2 года) – пациенты кардиологического 
стационара с верифицированным диагнозом ИБС в 
форме стенокардии напряжения I-III функционально-
го класса, не имевшие противопоказаний к приёму 
статинов. Диагноз был верифицирован на основании 
данных клинического и электрокардиографического 
обследования, нагрузочных проб (ВЭМ-тест, стресс-
эхокардиография) и при необходимости коронароан-
гиографии (7 случаев).

Отбор больных проводился методом сплошной вы-
борки с исключением пациентов, страдающих тяжё-
лой сопутствующей патологией в стадии декомпенса-
ции (злокачественные новообразования, хроническая 
почечная недостаточность, обструктивные болезни 
лёгких и др.). Критериями исключения являлись отсут-
ствие согласия больного на участие в исследовании и 
возможности поддержания контакта.

Больные получали всю необходимую помощь, 
предусмотренную стандартом стационарного и ам-
булаторного лечения стабильной стенокардии (ВНОК, 
2008), включая антиагреганты, β-адреноблокаторы, 
ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента, 
антагонисты кальция. В качестве гиполипидемическо-
го препарата использовали генерический аторваста-
тин (препарат Аторис®, компания KRKA, Словения), 
учитывая его относительно невысокую стоимость, до-
ступность для подавляющего большинства пациентов, 
доказанную биоэквивалентность и терапевтическую 
эквивалентность оригинальному аторвастатину – ли-
примару [11].

Для выявления и оценки выраженности расстройств 
депрессивного круга использовали шкалу самооцен-
ки депрессии Бека. Для самооценки уровня качества 
жизни применяли визуально-аналоговую шкалу (VAS) 
EuroQol-5.

При выписке из стационара больным рекомен-
довали продолжить в амбулаторных условиях приём 
аториса в дозе 10 или 20 мг в сутки, в зависимости от 
исходного уровня липидов, возраста, веса и других 
факторов. Для достижения и поддержания целевого 
уровня липидов в ходе лечения 22,6% больных потре-
бовалось увеличение дозы аторвастатина до 20 или 30 
мг/сут. Контроль соблюдения врачебных назначений, 
оценку эффективности, переносимости и безопасно-
сти гиполипидемической терапии проводили при по-
вторных визитах пациентов или телефонном контакте.

Оценивали динамику уровня липидов плазмы: об-
щего холестерина (ОХС), холестерина липопротеидов 
низкой плотности (ХС ЛНП), холестерина липопротеи-
дов высокой плотности (ХС ЛВП) и триглицеридов (ТГ), 
а также уровня аспартатаминотрансферазы (АсАТ), 
аланинаминотрансферазы (АлАТ) и креатинина через 
1, 2 и 6 месяцев наблюдения. Определяли процент 
больных, достигших целевого уровня липидов в сыво-
ротке крови (ОXC <4,5 ммоль/л, ХC ЛНП <2,6 ммоль/л, 
ХС ЛВП >1 ммоль/л, ТГ <1,7 ммоль/л) через 2 и 6 ме-
сяцев наблюдения. Приверженность больных к лече-
нию через 1, 2 и 6 месяцев наблюдения определяли 
по формуле: (1–число самостоятельно прекративших 
лечение/число включенных в наблюдение)×100%. Пе-
реносимость и безопасность активной терапии атор-
вастатином определялась по частоте возникновения 
побочных эффектов и их тяжести. 3-кратное повыше-
ние предельного уровня АсАТ, АлАТ и креатинфосфо-
киназы (КФК) являлось критерием прекращения при-
менения статина.

Статистическая обработка данных проведена при 
помощи пакета прикладных программ SPSS 13.0 for 

Windows. В модели ANOVA для повторных измере-
ний (три последовательных момента наблюдения) с 
использованием критерия Ньюмена-Кейлса прово-
дились множественные сравнения средних и вычис-
лялась значимость различия для каждого из возмож-
ных сравнений. Для построения оценки отношения 
шансов (ОШ) и 95% доверительных интервалов (ДИ) 
использовалась модель бинарной логистической ре-
грессии. Значимость регрессии оценивалась с по-
мощью метода максимального правдоподобия. Для 
всех видов анализа статистически значимыми счита-
ли различия при р<0,05.

Результаты и обсуждение. При анализе 
клинико-анамнестических характеристик и факторов 
кардиоваскулярного риска выявлено, что подавляю-
щее большинство обследованных имело артериаль-
ную гипертензию, около половины ранее перенесли 
острый инфаркт миокарда, в 40% случаев ФВ ЛЖ была 
снижена, стаж ИБС составил в среднем 6 лет. 57% 
больных имели группу инвалидности, при этом часть 
из них продолжало трудовую деятельность.

Средние значения общего ХС и ХС ЛНП у больных 
ИБС при поступлении в стационар существенно пре-
вышали целевые уровни. К концу второго месяца на-
блюдения средний уровень общего холестерина и 
холестерина ЛНП достоверно снизился (p<0,5) и в 
большинстве случаев достиг целевого значения. 30% 
больным потребовалась коррекция дозы аторвастати-
на. В дальнейшем отмечена тенденция к продолжению 
снижения уровня ОХС, ХС ЛПНП и ТГ.

В течение 1-го месяца наблюдения 4 пациента са-
мостоятельно прекратили приём аторвастатина. В 
одном случае причиной явилось развитие побочно-
го эффекта (3-кратное повышение АсАТ). 3 пациента 
мотивировали отказ от лечения высокой стоимостью 
лекарства или «плохой переносимостью». К концу 1-го 
месяца наблюдения приверженность к лечению соста-
вила: (1-4/62)х100%=93,5%. Достоверного снижения 
приверженности к лечению в течение первого месяца 
наблюдения не выявлено.

К концу 2-го месяца приём статина был прекращён 
в 2-х случаях в связи с развитием побочных эффектов 
(3-кратное повышение АсАТ, КФК), в 7-ми случаях – 
вследствие забывчивости или неверия в эффектив-
ность лечения. Таким образом, к концу 2-го месяца 
наблюдения приверженность больных к лечению со-
ставила: (1-13/62)х100%=79,03%, а её снижение было 
достоверным (p<0,01).

Через полгода ещё 5 пациентов прекратили приём 
препарата. Причиной отказа послужили высокая сум-
марная стоимость лечения, непонимание необходи-
мости постоянного приёма статина и др. Привержен-
ность к лечению составила (1-18/62)х100%=70,97% 
((p<0,004). В целом 29,03% участников исследования 
по разным причинам прекратили статинотерапию.

Следует отметить, что первоначально пациенты, 
самостоятельно прекращавшие приём препарата, не 
объясняли причину, лишь настойчивый расспрос по-
зволял её уточнить. Очевидно, что в большинстве слу-
чаев отсутствие комплаенса вызвано недостаточной 
мотивацией больных. Причём под эту категорию по-
падают «высокая» стоимость, забывчивость и неверие 
в эффективность, между которыми, вероятно, можно 
поставить знак равенства. Большая часть прекратив-
ших приём препарата больных выбыла в течение пер-
вых двух месяцев.

Распространённость и тяжесть расстройств де-
прессивного круга у участников исследования пред-
ставлены на рисунке. 45% больных со стабильными 
формами ИБС имели признаки депрессии. При этом 
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у четверти пациентов выявлена субклиническая фор-
ма, а у 17% обнаружилась клинически оформленная 
депрессия различной степени тяжести. Следует от-
метить в исследованной группе отсутствие случаев 
тяжёло протекающего депрессивного расстройства. 
Среди симптомов депрессии преобладали проявле-
ния пессимизма и нерешительности, реже встреча-
лось чувство несостоятельности. Идеи самообвине-
ния и суицидальные мысли были весьма редкими.

Более высокая вероятность нарушения врачебных 
рекомендаций в течение периода наблюдения была 
свойственна работающим пациентам, не являющимся 
инвалидами либо имеющим «рабочую» группу инвалид-
ности, а также больным, злоупотребляющим алкого-
лем, имеющим признаки депрессивного состояния и/
или невысокий (менее 50 баллов) показатель качества 
жизни. К концу 6-го месяца вероятность самостоятель-
ного прекращения лечения аторвастатином оказалась 
достоверно более высокой среди работающих пациен-
тов, злоупотребляющих алкоголем и имеющих депрес-
сивную симптоматику (табл.).

Заключение. Настоящее исследование ставило це-
лью поиск потенциально модифицируемых факторов, 
коррекция которых способна позитивным образом по-
влиять на приверженность данной категории пациентов 
к статинотерапии, способствовать достижению целевых 
значений липидных фракций в сыворотке крови.

Для оптимизации приверженности к лечению мы 
использовали относительно недорогой генериче-
ский препарат с отличным профилем эффективно-
сти\безопасности и переносимости [4, 14], старались 
максимально мотивировать пациентов путём инфор-
мирования о тактических и стратегических целях ги-
полипидемической терапии. Учитывая результаты 
исследований GREACE [10] и ALLIANCE [13], а также 
Московского исследования СИГНАЛ-КОНТРОЛЬ [1], 
где сравнивались группы «агрессивного», т.е. актив-
ного (с титрованием дозы и контролируемого врачом) 
лечения и «обычного» лечения больных с ИБС и гипер-
липидемией, мы также использовали тактику актив-
ного ведения пациентов, телефонных контактов, кон-
трольных визитов, демонстрируя заинтересованность 
врача в результатах лечения.

Полученные данные свидетельствуют, что пробле-
ма отсутствия мотивированности пациентов к лечению 
связана не только с пассивной позицией врача или 
недостаточной информированностью больного, как 
принято считать, но и с определёнными социально-
психологическими характеристиками: ежедневной 
занятостью на работе, наличием депрессивного или 
субдепрессивного расстройства, алкоголизацией, 
а, следовательно, с развитием когнитивных, мнести-
ческих и поведенческих нарушений. Есть основание 
предполагать, что коррекция пограничных нервно-

55%

28%

9%

8%

0%

 

 

 

 

 

Рис. Распространённость и выраженность симптомов депрессии 

у больных ИБС с гиперлипидемией.

Таблица
Вероятность самостоятельного прекращения приёма статинов в течение 6 месяцев у пациентов с различны-

ми клинико-анамнестическими 

и социально-психологическими характеристиками

Характеристики больных Продолжили лече-
ние, %

Прекратили лече-
ние, % ОШ (ДИ)

Мужской пол 41,3 19,4 1,7 (0,8; 3,5)

Возраст старше 55 лет 53,7 32,3 1,8 (0,6; 3,7)

ОИМ и\или АКШ в анамнезе 38,1 16,9 1,8 (0,9; 3,6)

ФВЛЖ < 40% 18,9 10,7 0,8 (0,4; 1,7)

Работающие 14,7 31,8 2, 3 (1,2; 4,6)*

Злоупотребляющие 
алкоголем 7,1 18,5 3,3 (1,6; 6,7)*

Женатые\замужние 38,6 21,7 1,2 (0,6; 2,5)

Депрессия 12,5 37,5 4,1 (2,0; 8,3)*

КЖ < 50% 11,0 26,7 1,8 (0,9; 3,6)

Примечание. ОИМ – острый инфаркт миокарда, АКШ – аорто-коронарное шунтирование; ФВЛЖ – фракция выброса левого желу-
дочка; КЖ – качество жизни. * – р < 0,05.
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ПРИВЕРЖЕННОСТЬ К ТЕРАПИИ СТАТИНАМИ 
И ВОЗМОЖНОСТЬ ЕЁ УЛУЧШЕНИЯ В РЕАЛЬНОЙ 
КЛИНИЧЕСКОЙ ПРАКТИКЕ
О.И. БОЕВА, А.С. ИВАНЕНКО, 
В.Н. КОЛЕСНИКОВ, М.Х. БАЙКУЛОВА

В ходе проспективного исследования у 62 
больных ИБС с гиперлипидемией проведена 
сравнительная оценка влияния ряда клинико-
анамнестических и социально-психологических 
факторов на приверженность к статинотерапии. В 
качестве гиполипидемического препарата исполь-
зовали генерический аторвастатин – аторис (KRKA, 
Словения). Установлено, что вероятность самостоя-
тельного прекращения лечения аторвастатином через 
6 месяцев оказалась достоверно более высокой среди 
работающих пациентов, имеющих депрессивную сим-
птоматику и злоупотребляющих алкоголем.

Ключевые слова: ишемическая болезнь сердца, ги-
перлипидемия, аторвастатин, приверженность к лечению

COMPLIANCE TO TREATMENT WITH STATINS 
IN PATIENTS WITH CORONARY HEART DISEASE
BOYEVA O.I., IVANENKO A.S., KOLESNIKOV V.N., 
BAIKULOVA M.G.

Comparative analysis of clinical, social and 
psychological characteristics effect on compliance to 
cholesterol-lowering with atorvastatin was assessed in 
62 patients with CHD. Risk of treatment cessation after 6 
months was associated with depressive disorders, alcohol 
abuse and able-bodied patients.

Key words: coronary heart disease, hyperlipidemia, 
atorvastatin, treatment compliance

психических расстройств у больных ИБС с гиперлипи-
демией в ряде случаев может стать эффективным ры-
чагом повышения приверженности к статинотерапии. 
Залогом успешного решения этой проблемы являет-
ся, с одной стороны, индивидуальный подход к выбору 
лечебно-диагностической тактики, активное внедре-
ние практики использования скрининговых опросни-
ков для выявления коморбидных психоневрологи-
ческих нарушений, а с другой стороны, доступность 
специализированной психотерапевтической помощи 
и тесное взаимодействие специалистов разного про-
филя как в стационаре, так и на уровне амбулаторно-
поликлинического звена.
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ФАКТОРЫ РИСКА И ОЦЕНКА СОСТОЯНИЯ СОМАТИЧЕСКОГО 
ЗДОРОВЬЯ ДЕТЕЙ МЛАДШЕГО ШКОЛЬНОГО ВОЗРАСТА
В.С. Калмыкова, Н.А.Федько
Ставропольская государственная медицинская академия

ми и идентичными санитарно-гигиеническими услови-
ями. Состояние здоровья изучалось с сентября 2006 
по май 2009 года.

На первом этапе исследования с помощью спе-
циально разработанного скрининг-опросника, 
включающего 24 вопроса, были проанкетированы 
3687 родителей школьников 7-12 лет для выявле-
ния функциональных или органических поражений 
различных органов и систем. Возвращено 3337 анкет. 
Для обеспечения заданной статистической точности 
результатов объем выборки по каждой возрастно-
половой группе составил не менее 100 человек.

На втором этапе исследования проведен 
углубленный опрос родителей по специально 
разработанной расширенной анкете, включающей 110 
вопросов и 408 вариантов ответов, с помощью которой 
были уточнены особенности перинатального анамнеза, 
образа жизни ребенка, отклонения в состоянии 
здоровья родителей и детей, наследственная 
отягощенность по ряду заболеваний, наличие вредных 
привычек, характер питания.

На третьем (заключительном) этапе, согласно по-
лученным данным и в соответствии с основными со-
ставляющими здоровья, были выделены две группы – 
основная и контрольная для сравнения по каждому 
прогнозируемому признаку. В основную группу вошли 
дети с хроническими заболеваниями и сниженной ре-
зистентностью организма, дисгармоничным разви-
тием и отклонениями в психоэмоциональном и мор-
фофункциональном состоянии. Контрольную группу 
составили дети, не имевшие отклонений в состоянии 
соматического здоровья, физическом развитии, пси-
хоэмоциональном состоянии и функционировании 
кардиореспираторной системы.

Комплексная оценка состояния здоровья школьни-
ков проводилась индивидуально для каждого обсле-
дуемого в соответствии с «Инструкцией по комплекс-
ной оценке состояния здоровья детей», утвержденной 
приказом Минздрава РФ № 621 от 30.12.2003 года.

При этом учитывались: наличие или отсутствие 
хронических заболеваний в момент обследования, 
уровень функционального состояния основных систем 
организма, степень резистентности организма к не-
благоприятным воздействиям, уровень достигнутого 
физического развития и степень его гармоничности. 
Всех детей осматривали специалисты: стоматолог, 
оториноларинголог, хирург-ортопед, по показаниям – 
эндокринолог, аллерголог, невролог, кардиолог и др.

Статистическая обработка результатов 
исследования проводилась с помощью компьютерной 
программы Microsoft Excel с вычислением 
достоверности по t критерию Стьюдента, для 
определения доверительных границ долей (процентов) 
использовался метод углового преобразования 
Фишера [4]. В результате математической обработки 
были получены прогностические коэффициенты 
(Гублер Е.В., 1978). Наряду с этим рассчитывалась 
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О
храна здоровья подрастающего поколения 

является важнейшей государственной за-

дачей. Неблагоприятные сдвиги в состоя-

нии здоровья детей и подростков наносят боль-

шой социальный и экономический ущерб. Около 

53% учащихся общеобразовательных школ имеет 

ослабленное здоровье. Доля здоровых детей к 

окончанию обучения в школе не превышает 20-

25% от выпуска [3].

Многолетняя тенденция ухудшения здоровья детей 
и учащейся молодежи влечет за собой снижение 
здоровья во всех возрастных группах и в дальнейшем 
сказывается на качестве трудовых ресурсов, 
воспроизводстве поколений.

Здоровье является важным условием 
гармоничного физического развития. Хронические 
заболевания зачастую являются причиной различных 
нарушений, особенно у детей и подростков, приводя 
к уменьшению тотальных размеров тела, дефектам 
опорно-двигательного аппарата (нарушению 
осанки, формы грудной клетки, ног, стоп). В то же 
время благоприятные социально-экономические и 
санитарно-гигиенические условия жизни улучшают 
её качество, снижают заболеваемость как детей, так и 
взрослых.

Первый год обучения в школе является для ребенка 
самым трудным в школьной жизни, и у многих детей 
процесс адаптации протекает сложно и длительно [5]. 
Успешность начального периода адаптации к школе 
предопределяет общий положительный результат 
приспособления ребенка. Преобразования в детском 
организме происходят на протяжении всего первого 
года обучения, а иногда затягиваются на несколько 
лет. Важно именно в этот период контролировать 
особенности физического развития, выявлять 
возможные факторы риска формирования той или 
иной патологии [1, 2].

В этой связи для разработки эффективности 
профилактических программ и определения прогноза 
в отношении будущего здоровья особую актуальность 
представляют исследования по изучению частоты 
встречаемости, структуры, возрастных сроков 
формирования и факторов риска наиболее часто 
встречающейся патологии у детей младшего 
школьного возраста.

Материал и методы. В качестве базы исследо-
вания использовались общеобразовательные школы 
№№ 7, 9, 15, 29 г. Ставрополя. Были выбраны школь-
ные учреждения с равноценными микроэкологически-
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информативность каждого симптома (ИК), что и легло 
в основу прогнозирования.

Результаты и обсуждение. В соответствии с 
принятыми критериями все обследованные были 
разделены на три группы здоровья. Дети, отнесен-
ные к IV и V группам здоровья, не вошли в данное ис-
следование, так как, имея хронические заболевания 
в стадии субкомпенсации и декомпенсации, находи-
лись на индивидуальном домашнем обучении и не 
осматривались.

Мальчиков с I группой здоровья (т.е. не имеющих 
отклонений по всем критериям) в 7-летнем возрас-
те оказалось 43,6% (табл.1). Наибольшее количество 
здоровых мальчиков отмечалось в возрасте 11 и 12 лет 
(51,4% и 44,8% соответственно, р≤0,05). Доля девочек 
с I группой здоровья с возрастом уменьшилась и со-
ставила в 7 лет – 58,0% , а в 12 лет – 43,6% (р≤0,05).

Вторая (II) группа здоровья представлена детьми, 
имеющими функциональные и морфологические из-
менения различных органов и систем. Частота встре-
чаемости детей этой группы составляла от 34,4% в 
7-летнем возрасте до 30,8% в 12-летнем возрасте 
среди мальчиков, и от 23,3% 7-летних до 29,3% 12-
летних девочек (р≤0,05).

Третью (III) группу здоровья составили дети, име-
ющие хроническую патологию в стадии компенсации 
без четко выраженного нарушения общего состояния 
и самочувствия и требующие квалифицированного 
диспансерного наблюдения. Так, в возрастном перио-
де от 7 до 12 лет число мальчиков с III группой здоро-
вья имело тенденцию к увеличению и составило 22,1% 
в 7 лет и 24,4% – в 12 лет (р≥0,05).

Отмечена динамика достоверного увеличения 
числа девочек, имеющих хроническую патологию, в 
возрасте от 7 лет (18,7%) до 12 лет (27,1%) (р≤0,05). 
Возможно, это связано с тем, что с 11 лет у детей начи-
нается предметное обучение и повышается умствен-
ная нагрузка в связи с изучением новых предметов, 
с несоответствием условий обучения гигиеническим 
нормам.

Установлена структура наиболее часто 
встречающейся патологии у младших школьников. В 
каждой возрастной группе от 12,1% до 18,6% детей 
имели не менее 2 функциональных отклонений или 
нозологических форм.

У детей обоего пола прослеживалось раннее 
формирование патологии костно-мышечной системы. 

Значительная доля таких нарушений представлена 
изменением осанки (46,7%), плоскостопием (22,1%), 
нестабильностью шейного отдела позвоночника 
(18,4%), юношеским остеохондрозом (11,0%), 
сколиозом (1,8%). Уже в возрасте 7 лет 21,2% детей 
имели отклонения в формировании скелета (рис.).

В основном это были начальные признаки 
нарушения осанки (23,7%), такие как отклонение 
головы от средней линии (14,6%), несимметричность 
расположения плеч (23,9%), лопаток (17,2%), 
неравенство треугольников талии (35,1%), а также 
деформация грудной клетки (1,9%) и нестабильность 
шейного отдела позвоночника (22,4%). Несколько реже 
в этом возрастном периоде встречалось уплощение 
стоп, плоскостопие и сколиоз. В возрасте 12 лет эта 
патология в целом составляла 34,2%.

На втором месте по частоте встречаемости 
находились болезни органов дыхания (21,8% – в 7 
лет, 17,2% – в 12 лет). В структуре патологии у всех 
детей независимо от пола преобладали хронические 
очаги инфекции в носоглотке – тонзиллиты (25,5%) 
и аденоидиты (54,7%), а также гиперплазия 
лимфаденоидного аппарата глотки (76,9%).

Таблица 1
Распределение детей по группам здоровья в зависимости от возраста

Возраст, 
лет

Группа здоровья

 I (n=1377)  II (n=1217) III (n=743)

мальчики девочки мальчики девочки мальчики девочки

Абс. % Абс. % Абс. % Абс. % Абс. % Абс. %

7 166 43,6 201 58,0 131 34,3 82 23,3 85 22,1 64 18,7

8 180 43,2 179 51,8 117 34,0 98 28,4 121 22,8 69 19,8

9 101 40,4 115 45,2 96 38,6 89 35,2 49 21,0 51 19,6

10  
75 35,3* 111 44,6* 93 43,2* 88 35,2 47 21,5 52 20,2

11 71 31,4* 68 34,8* 105 46,3* 91 45,7* 51 22,3 38 19,5

12 54 24,8* 56 23,6* 111 50,8* 116 49,3* 53 24,4 63 27,1*

Примечание. * р≤0,05 – внутригрупповая достоверность с 7-летними. 
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Рис. Структура патологии и функциональных 

отклонений у школьников младших классов 

в зависимости от возраста.

* р≤0,05 – внутригрупповая достоверность с 7-летними.
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Среди заболеваний органов пищеварения в 
семилетнем возрасте наибольшую частоту имел 
кариес (12,2%). С возрастом структура патологии 
пищеварительной системы изменялась за счет 
увеличения числа детей с хроническими гастритами 
и гастродуоденитами (25,8%), дискинезиями 
желчевыводящих путей (40,7%), которые чаще 
встречались у девочек.

У мальчиков отмечены единичные случаи (1,1%) 
язвенной болезни желудка, у девочек – хронического 
холецистита (0,8%), хронического колита (0,9%). 
Структура болезней эндокринной системы, расстройств 
питания и нарушения обмена веществ представлена 
гиперплазией щитовидной железы (34,7%), ожирением 
(19,3%), сахарным диабетом (18,2%).

В процессе обучения в начальных классах доля 
болезней глаз и придаточного аппарата имела 
тенденцию к увеличению – с 9,7% в возрасте 7 лет до 
14,1% в возрастной группе 12 лет (р≥0,05).

Определение факторов риска, выявленных путем 
сравнительного анализа частоты исследуемых 
признаков у детей с I группой здоровья и II-III 
группами здоровья позволило установить, что 
осложненный антенатальный анамнез имели 42,9 
% детей (23,5% девочек и 19,4 % мальчиков). 
Доношенными родились 91,4% детей, при этом 
осложнения беременности встречались у 44,3% 
матерей (гестозы I и II половины беременности, 
нефропатия I и II степени встречались у 23,8%, 
угроза прерывания беременности наблюдалась 

у 19,2%, страдали анемией II степени – 46,8%), 
изменения АД (повышение или понижение) имели 
26,2% матерей. На естественном вскармливании до 
4 месяцев находился 41,2% детей.

Среди факторов риска развития заболеваний 
костно-мышечной системы можно выделить 
отягощённый генеалогический анамнез (болезни 
суставов, мочекаменная и желчнокаменная болезнь, 
сколиозы, СДСТ), патология настоящей беременности 
и родов, количество стигм дизэмбриогенеза ≥ 6 
у обследованных детей,родовую травму, травму 
головы в анамнезе, боль в поясничной области, 
дефицит массы тела, низкую двигательную активность 
школьников (табл. 2). Низкая двигательная активность 
и недостаточное физическое воспитание детей не 
компенсируются уроками физической культуры 
и выявляются у 80% учащихся, что способствует 
формированию патологии костно-мышечной 
системы.

Факторами риска развития заболеваний 
органов дыхания следует считать отягощённый 
генеалогический анамнез в семье (аллергические 
заболевания, хронические очаги инфекции), 
гестозы I половины беременности, инфекционно-
воспалительные заболевания и/или анемию во время 
беременности, частые респираторные заболевания 
(группа часто болеющих детей) у ребенка.

Информативными для прогнозирования развития 
заболеваний желудочно-кишечного тракта по анам-
нестическим данным явились отягощённый семейный 

Таблица 2
Прогностические коэффициенты вероятности развития хронических заболеваний детей 

младшего школьного возраста

Данные перинатального анамнеза
Заболевания (классы)

КМС Дыхательная ЖКТ Эндокринные Глаза

Гестоз Iи/или II половины -2,3 -4,1 -0,9 -3,1 -4,1

Отягощённый генеалогический 
анамнез -9,0 -7,0 -5,9 -7,9 -1,9

Патология настоящей беременности -8.0 -4,1 -2,1 -1,2 -0,7

Роды патологические -3,4 -2,7 -2,9 -5,6 -4,2

Анемия во время беременности -1,1 -3,1 -2,3 -1,1 -0,8

Инфекционно-воспалительные 
заболевания во время беременности -3,4 -2,9 -1,9 -2,9 -3,2

Родовая травма -2,9 -2,9 -3,3 -2,3 -2,6

Вскармливание искусственное 
с 4 мес. -0,9 -2,5 -3,8 -3,9 -0,9

Частые ОРЗ (ЧБД) -1,2 -4,2 -0,8 -1,0 -0,2

Дефицит массы тела -2,9 -1,4 -2,9 -2,6 -0,6

Травмы головы в анамнезе -3,1 -0,7 -0,9 -1,3 -2,8

Частые боли в животе -0,5 -0,5 -4,1 -3,2 -0,2

Количество стигм дизэмбриогенеза 
≥ 6 -6,0 -2,1 -3,9 -1,0 -2,2

Не соблюдает режим питания -0,8 -0,7 -3,9 -2,9 -0,1

Частые боли в поясничной области -2,7 -0,2 -1,2 -1,2 +6,2

Вредные привычки -1,9 -2,4 -3,4 -2,8 -1,4

Снижение двигательной активности -4,1 -2,3 -0,5 -0,7 -0,6

Длительный просмотр телевизора 
и/или игры на компьютере -2,9 -1,0 -1,7 -2,3 -3,8

Переутомление, стрессы, 
недосыпание -1,7 -0,4 -2,6 -1,0 -2,7

Низкий уровень 
образования родителей -2,9 -5,2 -1,6 -2,8

Примечание. КМС-костно-мышечная система, ЖКТ–желудочно-кишечный тракт, ЧБД-часто болеющие дети.
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анамнез (гастриты, язвенная болезнь, колиты), 
искусственное вскармливание с 4 мес., дефицит 
массы тела, количество стигм дизэмбриогенеза ≥ 
6, частые боли в животе, переутомление, стрессы, 
недосыпание, вредные привычки (курение), изменение 
(ухудшение) питания в связи началом посещения 
ребенком образовательного учреждения.

Ведущее место по суммарной информативности при 
прогнозе риска развития эндокринных заболеваний у 
детей, по данным анамнеза, занимает отягощённый 
генеалогический анамнез (АИТ, гипо-,гипертиреоз, 
сахарный диабет и др.), патология настоящей 
беременности, гестозы I половины беременности, 
патологические роды, искусственное вскармливание 
с 4 мес., частые боли в животе, вредные привычки как 
родителей, так и школьников.

У обследованных детей наблюдалась отягощенная 
наследственность по патологии эндокринной 
системы: избыточная масса тела – 53,1%, заболевания 
щитовидной железы – 38,9%, сахарный диабет – 
26,7%.

Наиболее значимыми для прогноза разви-
тия заболеваний глаз и придаточного аппарата у 
младших школьников были гестозы I и II половины 
беременности, родовая травма, травмы головы в 
анамнезе, бесконтрольное времяпрепровождение 
у экрана телевизора или компьютера. Кроме того, 
к факторам, неблагоприятно влияющим на зрение, 
относятся неоправданные нагрузки при подготовке к 
школе и во время обучения, переутомление, стрессы, 
недосыпание.

Заключение. Таким образом, установлено, что 
среди школьников 1-4 классов отмечается снижение 
количества детей с I группой здоровья. В структуре 
заболеваемости младших школьников г. Ставропо-
ля на первом месте находятся заболевания костно-

мышечной системы, затем следуют болезни органов 
дыхания, пищеварения, глаз и его придаточного аппа-
рата и патология эндокринной системы.

Выявлены факторы риска развития хронических не-
инфекционных заболеваний у детей, к которым можно 
отнести наследственную предрасположенность, на-
личие гестозов у матери, дефицит массы тела, боли 
в животе, количество стигм дизэмбриогенеза ≥ 6, 
вредные привычки, ранний перевод на искусственное 
вскармливание, снижение двигательной активности, 
переутомление, стрессы.

Это свидетельствует о недостаточной эффективно-
сти проведения профилактической, оздоровительной 
и лечебной работы среди детей младшего школьного 
возраста, что способствует хронизации имеющихся 
нарушений к старшему возрасту.
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ФАКТОРЫ РИСКА И ОЦЕНКА СОСТОЯНИЯ СО-
МАТИЧЕСКОГО ЗДОРОВЬЯ ДЕТЕЙ МЛАДШЕГО 
ШКОЛЬНОГО ВОЗРАСТА
В.С.КАЛМЫКОВА, Н.А.ФЕДЬКО

Путем скрининг-анкетирования опрошены 3687 
родителей школьников 7-12 лет. Установлено, 
что среди школьников младших классов снижено 
количество детей с I группой здоровья с 1 по 4 классы. 
В структуре заболеваемости младших школьников г. 
Ставрополя на первом месте находятся заболевания 
костно-мышечной системы и соединительной ткани, 
затем следуют болезни органов дыхания, органов 
пищеварения, глаз и придаточного аппарата, патология 
эндокринной системы.

Выявлен ряд факторов риска, способствующих 
развитию хронических неинфекционных заболеваний 
у детей: гестоз I и II половины беременности, дефицит 
массы тела, боли в животе, вредные привычки, на-
следственная предрасположенность, ранний перевод 
на искусственное вскармливание, снижение двига-
тельной активности, переутомление, стресс.

Ключевые слова: школьники, соматическое здо-
ровье, факторы риска

LEVEL OF SOMATIC HEALTH AND RISK FACTORS 
IN CHILDREN OF PRIMARY SCHOOL AGE
KALMYKOVA V.S., FEDKO N.A.

3687 parents of primary schoolchildren had undergone 
screening questioning. Decreased quantity of primary 
schoolchildren (aged 7-12) with the first health group 
was revealed. In the morbidity structure the diseases of 
musculoskeletal system and connective tissue prevailed. 
The disorders of respiratory tract, digestive system, 
eyes, accessory sinuses and endocrine system were also 
common.

The following risk factors promoting development of 
chronic noninfectious diseases in primary schoolchildren 
were detected: early and late gestosis, underweight body, 
abdominal pains, bad h                 abits, hereditary load, 
early early artificial feeding, decreased motion activity, 
overfatigue, stress.

Keywords: schoolchildren, somatic health, risk 
factors
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М
ногочисленные работы по изучению здо-

ровья детей свидетельствуют, что факторы 

риска возникновения патологии в большин-

стве случаев взаимосвязаны с возрастом и полом 

ребенка [12]. При этом негативные тенденции в 

состоянии здоровья детского населения отража-

ются на половом созревании, в том числе деву-

шек [6, 13, 14].

Синдром дисплазии соединительной ткани (СДСТ) 
привлекает внимание многих исследователей из-за 
значительной популяционной частоты, возможного 
развития ряда тяжелых осложнений, таких как наруше-
ния ритма сердца, инфекционный эндокардит, острые 
нарушения мозгового кровообращения [11].

Известно, что до 80% детей имеют сочетания 
вегето-сосудистых нарушений с СДСТ сердца [7]. 
Основой развития вегетативной дисфункции и боль-
шинства соматических заболеваний у детей являются 
нарушения механизмов нейрогуморальной регуляции 
органов-мишений, в частности, сердечно-сосудистой 
системы [4, 8]. Дисбаланс вегетативной нервной си-
стемы связан и с полом ребенка [3, 10]. Клинические 
симптомы вегетативной дисфункции достоверно чаще 
встречаются у лиц женского пола [1, 2]. Этому могут 
способствовать гормональные сдвиги в период поло-
вого созревания девочек. Тесная связь вегетативной и 
сердечно-сосудистой систем с патогенезом соедини-
тельнотканных дисплазий делает весьма актуальным 
изучение их состояния у девочек в период гормональ-
ной перестройки организма.

Целью настоящей работы явилось изучение часто-
ты встречаемости различных типов вегето-сосудистых 
дисфункций у девочек 12-15 лет с СДСТ и сравнитель-
ная оценка уровня их полового развития в зависимо-
сти от исходного вегетативного статуса.

Материал и методы. Обследованы 154 девочки 
(I группа) с СДСТ и вегето-сосудистой дисфункцией 
(ВСД) в возрасте 12-15 лет. Группу сравнения (II груп-
па) составили 147 девочек того же возраста с ВСД без 
признаков СДСТ.

Диагностика СДСТ основывалась на перечне внеш-
них признаков дисплазии соединительной ткани, из-
ложенных рекомендациях «Наследственные наруше-
ния структуры и функции соединительной ткани» [9]. 

Диагностика типа ВСД проводилась по результатам 
клинико-инструментального обследования (кардиоин-
тервалография – КИГ, реоэнцефалография – РЭГ, элек-
трокардиография – ЭКГ, холтеровское мониторирование 
ЭКГ, Эхо-КГ). Основная и контрольная группы больных 
были разделены на 4 подгруппы в зависимости от типа 
дисфункции: гипотензивный, гипертензивный, карди-
альный и аритмический. Оценка стадии полового разви-
тия (СПР) проводилась с учетом степени выраженности 
вторичных половых признаков по Дж. Таннер [15].

Математическая обработка осуществлялась с по-
мощью пакета статистических функций табличного 
процессора Microsoft Excel. Достоверность различий 
определяли с помощью критерия Стьюдента для нор-
мального распределения и χ2, для определения дове-
рительных границ долей (процентов) использовался 
метод углового преобразования Фишера [5].

Результаты и обсуждение. При сравнительном 
анализе частоты встречаемости типов ВСД установле-
но, что у девочек I группы достоверно чаще встреча-
лись аритмический и кардиальный типы дисфункции 
(р<0,05), во II группе – гипотензивный и гипертензив-
ный типы (р<0,05) .

По возрасту девочки были разделены на 4 подгруп-
пы: 12, 13, 14 и 15 лет (пубертатный возраст). Каждая 
группа больных, кроме того, была разделена на 4 под-
группы в зависимости от типа дисфункции: гипотен-
зивный, гипертензивный, кардиальный, аритмический 
[95]. Диагностическими критериями распределения 
больных в группы по типам ВСД служили результаты 
клинического наблюдения и инструментального (КИГ, 
РЭГ, ЭКГ, холтеровское мониторирование, Эхо-КГ) ис-
следования.
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Частота встречаемости гипотензивного типа у де-
вочек I группы составила в среднем 19,4%, гипертен-
зивного – 5,8%, аритмического – 42,2%, кардиально-
го – 32,5% (рис.).

При сравнительном анализе частоты встречае-
мости типов ВСД у детей II группы обнаружено, что 
гипотензивный тип встречался достоверно (р<0,05) 
чаще – в 62,5% случаев. Частота гипертензивного типа 
составила 18,4%. Достоверно реже (р<0,05) встре-
чались аритмический (11,6%) и кардиальный (7,5%) 
типы дисфункции.

При анализе типа ВСД в зависимости от возраста 
выявлено, что с увеличением возраста частота гипо-
тензивного типа в обеих группах девочек нарастает, 
увеличиваясь равномерно и практически двукратно 
к 15 годам. В первой группе частота гипотензивного 
типа увеличивалась от 12,8 до 27,5%, во второй – от 
43,5 до 91,7%.

Частота гипертензивного типа у девочек I группы с 
возрастом также увеличивалась от 2,6 до 12,5%, а во 
II группе – от 10,3 до 25,0%. Аритмический тип ВСД с 
увеличением возраста у девочек I группы встречал-
ся реже, его частота снижалась с 48,7 до 30,0%. Во II 
группе, наоборот, отмечено двукратное увеличение 
частоты аритмического типа – от 7,7 до 16,7%.

Частота кардиального типа ВСД у девочек без 
СДСТ с возрастом увеличивалась значительнее (с 
2,6% до 16,7%), чем у девочек первой группы (с на-
личием СДСТ), где рост этого типа ВСД наблюдался с 
25,6% до 37,5%.

Результаты инструментальных исследований, по-
зволяющих оценить состояние вегетативной нервной 
системы, показали, что при максимальной частоте 
встречаемости аритмического и кардиального типов 
ВСД у девочек I группы полученные у них значения КИГ 
свидетельствуют о более выраженной симпатикото-
нической направленности, у девочек II группы преоб-
ладала эйтоническая и ваготоническая регуляция.

Данные кардиоритмограммы подтвердили симпа-
тикотоническую направленность регуляции сосуди-
стого тонуса (табл.1) у детей I группы по отношению к 
пациентам II группы (р<0,05) .

Анализ результатов РЭГ выявил у большинства де-

тей обеих обследуемых групп неустойчивость сосуди-
стого тонуса основных гемодинамических бассейнов 
головного мозга независимо от типа вегетативной 
дисфункции. Изменения РЭГ той или иной степени 
имели 95,5% девочек I группы (с наличием СДСТ)и 
89,8% девочек II группы (без признаков СДСТ).

Разнонаправленные при различных типах вегетатив-
ной дисфункции и множественные изменения показате-
лей РЭГ, характеризующие интенсивность артериально-
го и венозного кровотока, чередование повышенного, 
сниженного и нормального тонуса сосудов по коэффи-
циенту асимметрии, свидетельствовали о наличии у об-
следованных девушек обеих групп сосудистой дистонии, 
обусловленной вегетативными нарушениями.

На ЭКГ у девочек с СДСТ и ВСД чаще (р<0,05) встре-
чались нарушения ритма сердца в виде синусовой та-
хикардии, экстрасистолии, желудочковой аритмии. При 
гипотензивном и аритмическом типах ВСД в сочетании 
с СДСТ наблюдались достоверно более низкие показа-
тели сократительной способности миокарда (р<0,05), 
чем в группе сравнения. Кардиальный тип ВСД при на-
личии СДСТ характеризовался менее выраженными 
признаками снижения фракции выброса левого желу-
дочка (р>0,05). При гипертензивном варианте ВСД и 
СДСТ определялось сравнительное увеличение линей-
ных размеров сердца, частоты сердечных сокращений 
и сократительной способности миокарда. Показатели 
кардиоинтервалографии у больных с гипотензивным, 
аритмическим и кардиальным типами дисфункции мо-
гут считаться прогностически неблагоприятными в свя-
зи с ваготонической направленностью вегетативной 
регуляции у девочек с ВСД на фоне СДСТ.

Учитывая, что на половое развитие девочек могут 
оказывать влияние и вегетативный дисбаланс, и дис-
плазия соединительной ткани, была проведена оцен-
ка и сравнительный анализ стадий полового развития 
(СПР) девочек сравниваемых групп (табл. 2).

Было выяснено, что III СПР достоверно чаще ре-
гистрировалась у девочек I группы (p<0,05), IV и V 
стадии – у девочек II группы (p<0,05). В зависимости 
от возраста различий в частоте встречаемости II и 
III СПР у девочек обеих групп не выявлено (p>0,05). 
Однако количество девочек 12 лет с III СПР было не-

Таблица 1
Сравнительные показатели кардиоинтервалографии девочек с вегето-сосудистой дистонией и признаками 

дисплазии соединительной ткани

Типы ВСД Показатели

Мо, с ∆ Х, с АМо, % ИН, усл. ед.
I группа (с СДСТ)

Гипотензивный
n=30 0,46+0,10* 0,09±0,01* 8,6 ±0,3* 31,7±1,6*

Гипертензивный
n=9 1,6±0,01* 0,54 ±0,04* 45,1±2,1* 103,6± 2,3*

Кардиальный
n=65 0,39± 0,01* 0,14 ± 0,02* 7,9± 0,2* 74,0± 1,8*

Аритмический
n=50 0,31± 0,01* 0,21 ± 0,02 8,6± 0,2* 96,2± 4,2*

II группа (без СДСТ)

Гипотензивный
n=92 0,64± 0,08 0,17 ± 0,01 14,3 ± 0,4 47,5± 3,6

Гипертензивный
n=27 0,96± 0,02 0,40 ± 0,02 32,0± 4,0 32,0± 4,8

Кардиальный
n=17 0,71± 0,01 0,32 ± 0,02 19,3± 0,2 26,2± 2,1

Аритмический
n=11 0,65± 0,01 0,33 ± 0,01 18,9± 0,2 55,6± 4,8

Примечание. * – Достоверность различий полученных данных с девочками второй группы (сравнения) по критерию Стьюдента 
(р<0,05); Мо – мода, АМо – амплитуда моды , ∆Х – вариационный размах, ИН – индекс напряжения.
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сколько более высоким во второй группе (p>0,05). При 
этом часть девочек I группы (с СДСТ) имела IV СПР, во 
II группе (без признаков СДСТ) эта стадия полового 
развития не встречалась, что можно расценить как не-
сколько более ранний старт полового развития дево-
чек с вегетативной дисфункцией и синдромом диспла-
зии соединительной ткани.

Девочки II группы в возрасте 13 лет достоверно 
чаще (p<0,05), по сравнению с девочками I группы, 
имели IV СПР, чаще (p<0,05) IV стадия у них определя-
лась и в 14 лет. В возрастных группах 14 лет и 15 лет 
выявлена тенденция к увеличению количества дево-
чек с V СПР в группе без СДСТ по сравнению с груп-
пой, не имеющей признаков соединительнотканной 
дисплазии. Это свидетельствует о достоверном от-
ставании по мере увеличения возраста полового раз-
вития девочек с вегетативной дисфункцией и СДСТ, 

Таблица 2
Распределение девочек с ВСД и наличием либо отсутствием признаков СДСТ по стадиям полового 

созревания в зависимости от возраста

Стадии полового 
созревания

Возраст

Всего12 лет
(n=39)

13 лет
(n=37)

14 лет
(n=38)

15 лет
(n=40)

I группа (с СДСТ) (n=154)

II 10/6,53 7/4,5 4/2,6 - 21/13,6*
III 22/14,3 12/7,8* 15/9,7* 6/3,9 55/35,7*
IV 7/4,5 18/11,7* 15/9,7* 25/16,2 65/42,2*
V - - 4/2,6 9/5,8( 13/8,4*

Всего 39/25,3 37/24,0 38/24,6 40/25,9 154/100
II группа (без СДСТ) (n=147)

II 10/6,8 1/0,7 1/0,7 - 12/8,2

III 29/19,7 5/3,4 1/0,7 - 35/23,8 

IV - 29/19,7 27/18,4 20/13,6 76/57,7
V - - 8/5,4 16/10,9 24/16,3

Всего 39/26,5 35/23,8 37/25,2 36/24,5 147/100

Примечание. В числителе абсолютные значения, в знаменателе – % от общего количества детей в группе; * р < 0,05 – достовер-
ность различий (φ) между девочками I и II групп

несмотря на более ранний старт.
Возраст появления вторичных половых признаков у 

девочек оценивался путем сравнения с региональны-
ми стандартами [6]. Сравнение показало, что в группе 
девочек с вегетативной дисфункцией на фоне СДСТ 
среднее половое развитие имели 63,8%, замедлен-
ное – 28,1%, ускоренное – 8,1% девочек. В группе с 
вегетативной дисфункцией без признаков дисплазии 
соединительной ткани соответственно среднее по-
ловое развитие имели 59,3%, замедленное – 17,5%, 
ускоренное – 23,2% девочек.

Заключение. Полученные данные подтверждают 
факт более медленного полового развития девочек 
12-15 лет при наличии вегетативной дисфункции и 
СДСТ, что диктует необходимость выделения девушек 
с СДСТ и ВСД в группу риска с целью своевременного 
выявления задержки полового развития.
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ПОЛОВОЕ РАЗВИТИЕ ДЕВОЧЕК-ПОДРОСТКОВ С 
СИНДРОМОМ ДИСПЛАЗИИ СОЕДИНИТЕЛЬНОЙ 
ТКАНИ И ВЕГЕТО-СОСУДИСТОЙ ДИСФУНКЦИЕЙ

А.С. КАЛМЫКОВА, Н.В. ТКАЧЕВА, 
М.С. ПАВЛЕНКО

Обследована 301 девочка в возрасте 12-15 лет. 
Первую группу составили школьницы с диагнозом 
«вегето-сосудистая дистония» (ВСД), вторую – под-
ростки с синдромом дисплазии соединительной тка-
ни (СДСТ) и ВСД. Всем детям проводили клинический 
осмотр с оценкой фенотипических признаков, диагно-
стику ВСД с помощью инструментальных исследова-
ний (КИГ, РЭГ). Половое развитие оценивалось по сте-
пени выраженности вторичных половых признаков.

Выявлены разнонаправленные при различных ти-
пах вегетативной дисфункции и множественные из-
менения инструментальных показателей. В группе с 
вегетативной дисфункцией на фоне СДСТ среднее по-
ловое развитие имели 63,8%, замедленное – 28,1%, 
ускоренное – 8,1% девочек. В группе девочек с веге-
тативной дисфункцией без признаков дисплазии со-
единительной ткани – соответственно 59,3%, 17,5% и 
23,2%. Полученные данные свидетельствуют о более 
медленном половом развитии девочек 12-15 лет при 
наличии вегетативной дисфункции и СДСТ.

Ключевые слова: дети, дисплазия соединитель-
ной ткани, вегетативная дисфункция, половое разви-
тие

SEXUAL DEVELOPMENT OF THE ADOLESCENT 
GIRLS WITH CONNECTIVE TISSUE DYSPLASIA 
SYNDROME AND VEGETOVASCULAR 
DYSFUNCTION

KALMYKOVA A.S., TKACHEVA N.V., 
PAVLENKO M.S.

301 girls aged 12-15 were divided into two groups. The 
first group consisted of schoolgirls with vegetovascular 
dysfunction (VVD), the second group – of schoolgirls with 
connective tissue dysplasia syndrome (CTDS) and VVD. 
Physical examination and study of phenotypical characters 
were performed. VVD diagnostics included such methods 
as ECG, echocardiography, cardiointervalography 
and rheoencephalography. Assessment of the sexual 
development was based on the severity of the secondary 
sexual characters.

In the group of girls with CTDS and VVD the average 
level of sexual development was revealed in 63,8% of 
cases, slow sexual development – in 28,1%, accelerated 
– in 8,1% of subjects. In the group of girls with VVD without 
signs of the connective tissue dysplasia the average level 
of sexual development was revealed in 59,3% of cases, 
slow sexual development – in 17,5%, accelerated – in 
23,2% % of subjects. The data obtained testify the delayed 
sexual development of the girls aged 12-15 with vegetative 
dysfunction and CTSD.

Key words: children, connective tissue dysplasia 
syndrome, vegetative dysfunction, sexual development
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ПОКАЗАТЕЛИ ВЕГЕТАТИВНОГО ОБЕСПЕЧЕНИЯ 
ПРИ НЕЙРОСИФИЛИСЕ
А.Х. Казиев
Ставропольская государственная медицинская академия

Н
ейросифилис (НС) – собирательное обозна-

чение поражения нервной системы при си-

филитической инфекции, которое может воз-

никать в любой стадии развития этой инфекции 

и зависит от попадания возбудителя сифилиса 

(бледной трепонемы) в ткань мозга. Кроме скры-

тых и манифестных менинговаскулярных форм, 

для ранних стадий сифилиса характерны функцио-

нальные расстройства со стороны нервной систе-

мы. Они выражаются вегетативно-трофическими 

нарушениями и астеновегетативным синдромом 

[3,6,8]. Данное обстоятельство во многом обу-

словлено нарушением механизмов адаптации, 

которые необходимо объективизировать.

Целью исследования явилось изучение состояния 
восстановительно-компенсаторных механизмов в 

раннем и позднем периоде патологии нервной систе-
мы при нейросифилисе.

Материал и методы. Различают ранний (мезен-
химный) нейросифилис (до 5 лет от момента зараже-
ния) и поздний (паренхиматозный) нейросифилис (бо-
лее 5 лет от момента заражения). Начальный период 
ранних форм длится 2 года, общая продолжительность 
раннего нейросифи лиса составляет 3–5 лет [3,8]. Под 
клиническим наблюдением в разные периоды нейро-
сифилиса находилось 52 больных, средний возраст 
которых составил 36,2±2,1 года. В 23 (54,4%) случаях 
были обследованы больные с ранними проявления-
ми нейросифилиса, составившие 1 группу, в которую 
были включены 4 больных с первичным серонегатив-
ным сифили сом, 3 – с первичным серопозитивным, 8 – 
со вто ричным свежим, 5 – со вторичным рецидивным, 
3 – с ранним скрытым сифилисом. 2 группу составили 
29 (45,6%) больных с поздними проявлениями патоло-
гии нервной системы при НС.

Проводилось клиническое и нейрофизиологиче-
ское обследование. Вегетативное обеспечение оце-

Казиев Азрет Хусеевич – кандидат медицинских наук, доцент 
кафедры микробиологии, иммунологии, вирусологии Ставро-
польской государственной медицинской академии, 
тел.: 89188830713, e-mail:Azkaziev@yandex.ru.
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нивалось по данным кардиоинтервалографии (КИГ). 
Исследование проводилось на приборе «Нейрон-
Спектр-3М» фирмы «НейроСофт» с компьютерной 
обработкой, разработанном в Академии медико-
технических наук Российской Федерации (г. Ивано-
во). Для объективного исследования вегетативного 
тонуса был проведен анализ вариабельности сердеч-
ного ритма методом «вариационной пульсометрии» 
по Р.М. Баевскому [1,4,7]. Для оценки реактивности 
вегетативной нервной системы использовался кар-
диоваскулярный тест, основанный на регистрации 
изменения частоты сердечных сокращений в ответ на 
нагрузку. В частности, проводилась клиноортостати-
ческая проба (КОП). Изменение частоты сердечных 
сокращений при вставании позволяло выявить недо-
статочность вагальных влияний на сердце и опреде-
лить степень адаптации организма к изменяющимся 
условиям среды.

Степень напряжения адаптивных механизмов 
изучали по данным кардиоинтервалографии в покое 
с проведением КОП на 1-й и 3-й минутах. Изучались 
следующие показатели: Мода (Мо) – диапазон зна-
чений наиболее часто встречающихся кардиоинтер-
валов, указывающих на уровень функционирования 
системы кровообращения; Амплитуда Моды (АМо) – 
число кардиоинтервалов, соответствующих диа-
пазону моды, что отражает мобилизующий эффект 
централизации управления ритмом сердца, обуслов-
ленный влиянием симпатического звена вегетатив-
ной нервной системы (в процентах от общего числа 
анализированных кардиоинтервалов); вариационный 
размах (ВР) – показывает суммарный эффект регу-
ляции сердечного ритма, который обусловлен влия-
нием парасимпатического звена; индекс напряжения 
(ИН) – определяет степень централизации управле-
ния сердечным ритмом; индекс вегетативного рав-
новесия (ИВР) – отражает соотношение активности 
симпатического и парасимпатического звеньев веге-
тативной нервной системы; показатель адекватности 
процессов регуляции АМо/Мо (ПАПР) – характеризу-
ет сопряженность активности симпатического отдела 
вегетативной нервной системы и ведущего уровня 
функционирования синусового узла; вегетативный 
показатель ритма (ВПР) – отражает активность авто-
номного контура регуляции. Полученные показатели 
сравнивались с показателями контрольной группы 
(18 человек аналогичного пола и возраста). Исполь-
зовался критерий Стьюдента.

Результаты и обсуждение. Клинико-
неврологические проявления разных периодов НС 
отличались по неврологическому дефициту и были 
представлены преимущественно цереброваскуляр-
ной недостаточностью и общемозговой симптома-
тикой. Так, при ранних неврологических проявлениях 
доминировала сосудистая недостаточность с преиму-
щественно субъективной неврологической симптома-
тикой; больные предъявляли жалобы на диффузные 
головные боли различной локализации, отмечали эмо-
циональную неустойчивость с ангиоцефалгическими 
пароксизмами и склонностью к депрессии. Данная 
симптоматика была отмечена и другими авторами [5]. 
Отдаленные неврологические проявления при нейро-
сифилисе были представлены как субъективными, так 
и объективными симптомами в виде недостаточности 
черепной иннервации (глазодвигательных нарушений, 
невропатии зрительного нерва, невралгии V пары), пи-
рамидных знаков. Кроме перечисленных проявлений, 
у больных наблюдались вестибулярные и статоатакти-
ческие расстройства.

Анализ анамнестических данных показал, что у 2 
обследованных первой группы и 3 больных второй 
группы с патологией нервной системы при НС были 
однократные или повторные закрытые черепно-
мозговые травмы (ЧМТ). В 2 случаях у больных 2-й 
группы регистрировались вегетативные пароксизмы 
смешанного характера. Необходимо отметить, что 
в 17 (59%) случаях больные второй группы отмеча-
ли ухудшение самочувствия в виде головных болей, 
быстрой утомляемости, снижения работоспособно-
сти, которые провоцировались или были связаны с 
умеренной физической нагрузкой, эмоциональными 
стрессами, а также возникали при ухудшении метео-
рологических условий. У 1/3 больных неврологиче-
ская симптоматика усугублялась инфекционными за-
болеваниями.

Исходные результаты во всех исследуемых группах, 
по данным КИГ, свидетельствовали о нарушении веге-
тативного обеспечения в раннем периоде патологии 
нервной системы при НС, что представлено в таблице. 
Были выявлены достоверные отличия кардиоинтерва-
лографических показателей больных от контрольной 
группы, из которых следует, что в раннем периоде пре-
обладало парасимпатическое влияние, что не являет-
ся отклонением от физиологической нормы.

Об угнетении адренергических систем свиде-
тельствовало снижение показателей Мо в ран-

Таблица
Показатели кардиоинтервалографии у больных с ранними и поздними проявлениями патологии 

нервной системы при нейросифилисе

Группы
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Контрольная 18 0,737±0,081 8,15±0,79 0,411± 0,154 28,61±4,06 39,93± 2,86 11,27±3,86 6,67±2,28

КОП 0,671±0,072 14,5±0,81 0,582± 0,145 30,4± 3,21 45,72± 2,63 15,51±3,38 4,74±4,28

1 24 0,517±0,062 6,51±0,91* 0,816 ±0,241* 21,19±2,29* 36,16±3,1 * 12,56±2,19* 4,49±2,29

КОП 0,693±0,087 13,4±1,91 0,884± 0,341 29,6± 3,61 47,42±3,51 14,12±2,42 5,04±3,42

2 37 0.911±0,008 5,91±0,82 * 0.751±0,163 19,64±2.34 * 33,5±4,1* 10,99±2.81* 4,91±3,27

КОП 0,773±0,087 22,8±1,32** 0,398± 0,181* 45,1± 2,72* 52,4± 2,1** 19,1±3,88* 9,9±2,81*

Примечание. * – Р<0,05; ** – Р<0,01 по сравнению с контрольной группой.
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нем периоде. Полученные результаты у больных 
(0,517±0,062 с) были ниже таковых в контрольной 
группе (0,737±0,081 с) и возрастали по мере про-
грессирования заболевания. Необходимо заметить, 
что во 2-й исследуемой группе по мере нарастания 
неврологической патологии данный показатель имел 
тенденцию к снижению.

На недостаточную активность регуляции симпати-
ческого звена указывали сниженные показатели КИГ 
второго порядка. Показатели ИВР и ВПР достоверно ( 
р<0,05) отличались от контрольной группы.

Проведен анализ кардиоинтервалограмм у больных 
с патологией нервной системы при НС в зависимости 
от степени клинической компенсации. Так, у больных 
в раннем периоде (1-я группа) достоверно (р<0,05) 
возрастала величина ВР (0,883±0,305 с) на фоне сни-
жения АМо (0,508±0,229%), что свидетельствовало об 
усилении трофотропного звена регуляции.

В меньшей степени данные изменения касались 
позднего периода, что нашло подтверждение в досто-
верном (р<0,05) повышении ВР. На уменьшение актив-
ности симпатического звена вегетативной нервной 
системы указывало достоверное (р<0,05) снижение 
показателей АМо.

Во 2-й группе больных с поздними проявлени-
ям патологии нервной системы при НС отмечалось 
перераспределение активности регуляторных меха-
низмов. Достоверно (р<0,05) были снижены показа-
тели ВР (0,751±0,263 с) и АМо (5,91±0,82%) с нарас-
танием показателей Мо (0,911±0,008 с). Эти данные 
дали возможность выявить относительное домини-
рование симпатического звена регуляции, что на-
шло отражение в показателях ИН (19,64±7,34 усл. 
ед.), позволяющих оценить степень централизации 
управления сердечным ритмом. Данная направлен-
ность прослеживалась по мере прогрессирования 
патологии у больных спустя 10 и более лет. Допол-
нительно на недостаточную активность нервного 
канала регуляции с преобладанием трофотропных 
влияний на ритм сердца указывают сниженные ве-
личины ИВР и ВПР.

Особый интерес представляло изучение реактив-
ности вегетативной нервной системы по данным кли-
ноортостатической пробы. В переходе в ортостатиче-
ское положение у больных 1-й группы не отмечалось 
каких-либо изменений в вегетативном обеспечении. В 
этот период преобладали вагальные влияния на адап-
тацию организма. Нарастание эрготропных механиз-
мов прослеживалось лишь у больных, сроки от начала 
заболевания у которых составили 3 года и более; наи-
более выраженные изменения были отмечены у боль-
ных 2-й группы.

Следует заметить, что вегетативный баланс при 
переходе в ортостатическое положение поддерживал-
ся у больных до 3 лет от начала заболевания, которое 
характеризовалось напряжением трофотропного зве-
на регуляции с повышением (АМо) и изменением ин-
декса напряжения (ИН) в сторону преобладания сим-
патического звена.

Необходимо отметить, что у больных, имевших в 
анамнезе сопутствующую патологию нервной систе-
мы (артериальная гипертензия, последствия ЧМТ), 
было отмечено угнетение обоих звеньев регуляции, 
что подтверждалось падением ИН при КОП. Активация 
эрготропных систем в этой группе несколько запазды-
вала в сравнении с больными, не имеющими в анамне-
зе неврологической патологии.

По результатам наших наблюдений, состояние 
адаптационных систем организма улучшалось на фоне 
проводимой ноотропной и сосудистой терапии в обе-

их исследуемых группах. Наиболее выраженное улуч-
шение по нейрофизиологическим показателям отме-
чалось у больных, которые после окончания основной 
лечебно-восстановительной терапии проводили по-
вторные курсы амбулаторного лечения по мере воз-
никновения неврологических жалоб и избегали вред-
ных привычек.

Проведенное исследование продемонстрировало 
у больных с патологией нервной системы при НС дис-
функцию вегетативной регуляции, что проявлялось 
недостаточной вегетативной реактивностью и не-
полноценным вегетативным обеспечением. Данные 
изменения касались преимущественно больных вто-
рой группы с усилением вегетативного дисбаланса по 
мере нарастания неврологической патологии. Вклю-
чение в процесс трофотропных механизмов адапта-
ции является мерой, требующей от организма допол-
нительного включения физиологических ресурсов для 
обеспечения нормальной жизнедеятельности индиви-
дуума в целом.

Заключение. Таким образом, основу невроло-
гических расстройств, развивающихся у больных с 
патологией нервной системы при нейросифилисе, 
составляют цереброваскулярный и общемозговой 
синдромы. Механизмы адаптации характеризовались 
истощением эрготропных систем с перенапряжением 
трофотропных механизмов.

У больных с ранними проявлениями патологии 
нервной системы при НС вегетативное обеспечение, 
несмотря на отсутствие явных объективных невроло-
гических изменений, не носило стабильного характера 
и имело тенденцию к срыву адаптационных механиз-
мов при воздействии различных внешних неблагопри-
ятных факторов.
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ПОКАЗАТЕЛИ ВЕГЕТАТИВНОГО ОБЕСПЕЧЕНИЯ 
ПРИ НЕЙРОСИФИЛИСЕ
А.Х. КАЗИЕВ

Под наблюдением в разные периоды нейросифи-
лиса (НС) находились 52 больных в возрасте 36,2±2,1 
лет. Проводились клиническое и нейрофизиологиче-
ское обследования. Вегетативное обеспечение оцени-
валось по данным кардиоинтервалографии. Клинико-
неврологическое проявление разных периодов НС 
было представлено преимущественно цереброваску-
лярной недостаточностью и общемозговой симпто-
матикой. Механизмы адаптации характеризовались 
истощением эрготропных систем с перенапряжением 
трофотропных механизмов. Вегетативное обеспече-
ние, несмотря на отсутствие явных объективных не-
врологических изменений, не носило стабильного 
характера и имело тенденцию к срыву адаптационных 
механизмов при воздействии различных внешних не-
благоприятных факторов.

Ключевые слова: нейросифилис, кардиоинтерва-
лография, адаптация

PARAMETERS OF VEGETATIVE MAINTENANCE 
AT NEUROSYPHILIS
КАZIYЕV А.H.

Under clinical observation in the different terms of neu-
rosyphilis there were 52 patients. Clinical and neurophysi-
ological examination was carried on. The vegetative main-
tenance was estimated by the cardiointervalography data. 
Clinical-neurologic manifestations of the different terms of 
neurosyphilis were represented mainly by cerebrovascular 
failure and cerebral symptomatology. At the patients with 
neurosyphilis, the vegetative maintenance, in spite of the 
absence of manifestative objective neurologic changes, 
was not stable and tended to adaptive mechanisms break-
down at the influence of the various external unfavorable 
factors.

Keywords: neurosyphilis, cardiointervalography, ad-
aptation
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ПАРАМЕТРЫ КЛИНИЧЕСКИХ, ГРАФИЧЕСКИХ, 
РЕНТГЕНОЛОГИЧЕСКИХ ИССЛЕДОВАНИЙ 
ПРИ ОЦЕНКЕ ФУНКЦИОНАЛЬНОГО СОСТОЯНИЯ 
ПАРОДОНТА БОКОВЫХ ОПОРНЫХ ЗУБОВ
З.Р. Дзараева, Е.А. Брагин, М.В. Гоман
Ставропольская государственная медицинская академия

О
дной из распространенных форм поражения 

зубных рядов являются заболевания паро-

донта [1], которые клинически проявляются 

нарушениями его функционального состояния, 

особенно на фоне травматической окклюзии [16]. 

При этом опорными могут быть зубы как из функ-

ционирующей, так и нефункционирующей груп-

пы. Как известно, у нефункционирующих зубов 

отсутствует нагрузка пародонта, в то же время у 

функционирующих зубов возникает его перегруз-

ка [6,7]. Длительное отсутствие функциональной 

нагрузки пародонта приводит к развитию вазокон-

стрикции [4,8,9], а со временем – и к морфологи-

ческим изменениям в структуре сосудистых сте-

нок пародонта [3]. Продол жительная перегрузка 

вызывает нарушение трофики пародонта, про-

грессирующую деструкцию и, как следствие, па-

тологическую подвижность зубов [2,10]. Сочета-

ние этого воздействия с воспалением значи тельно 

ускоряет деструктивные процессы в пародонте, 

что еще более усугубляет течение патологическо-

го процесса [11,12].

Патогенетической коррекцией такого состояния 
является только рациональное протезирование с 
восстановлением целостности зубного ряда [15]. Ис-
пользование боковых зубов в качестве опоры мосто-
видных протезов основано на наличии резервных сил 
пародонта [9,13]. Однако при недостаточном клинико-
биологическом обосновании выбора опорных зубов и 
конструкции протеза нагрузка пародонта становится 
неадекватной, что приводит к формированию травма-
тической окклюзии [14,17].

Клиническая картина функциональной перегрузки 
на ранних стадиях характеризуется бессимптомным 
течением, что связано с повреждением рецепто ров 
периодонта и пульпы перегруженных зубов, а это от-
даляет начало адекватных лечебных и реабилитацион-
ных мероприятий [18].

Влияние несъемных конструкций зубных протезов 
(мостовидных) на течение функциональной перегруз-
ки здорового пародонта изучено недостаточно [20], и 
такие положения, как необходимость создания уступа 
при препарировании коронки опорного зуба, макси-
мальная протяженность включенного дефекта зубного 
ряда, состояние зубов-антагонистов и др., остаются 
спорными [2,19].
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Целью настоящей работы явилось изучение про-
явлений реактивных процессов в околозубных тканях 
при использовании несъемных зубных протезов, а 
также оценка параметров клинических, рентгеноло-
гических и графических методов исследования функ-
ционального состояния пародонта боковых опорных 
зубов у лиц, пользующихся мостовидными протезами 
различной конструкции.

Материал и методы. Для решения поставленных 
задач были проанализированы результаты клинико-
рентгенологического обследования 310 пациентов, 
прошедших ортопедическое лечение в течение 2004-
2010 гг. Все они имели диагноз: «Частичная потеря зу-
бов» с локализацией дефектов по 3-му классу Кеннеди. 
Из них женщин было 156 (в возрасте от 26 до 76 лет), 
мужчин – 154 (в возрасте от 21 до 68 лет). Количество 
исследованных опорных зубов в боковых отделах зуб-
ного ряда – 776 (основная группа), зубов, используемых 
для сравнения – 506; это были интактные зубы противо-
положной боковой стороны зубного ряда, если они не 
были использованы под опору зубного протеза (кон-
троль). Измерение линейных параметров осуществля-
ли по методике, предложенной нами в клинике кафедры 
ортопедической стоматологии [5]. В группы исследова-
ния включались соматически здоровые пациенты.

Результаты и обсуждение. В зависимости от ха-
рактера препарирования твердых тканей опорного 
зуба в придесневой части и особенностей протезной 
конструкции все пациенты по возрастным и половым 
группам (310 человек) были разделены на 3 подгруппы 
(табл. 1).

При сравнении подвижных зубов в 3-х подгруппах 
основной и контрольной групп мы не получили досто-
верных различий. Из этого следует, что способ препа-
рирования пришеечной зоны опорного зуба не имеет 
существенного значения для дальнейшей его устой-
чивости. Также не было статистически подтверждено, 
что у пациентов основной группы количество подвиж-
ных зубов было больше, чем в группе сравнения.

Таким образом, можно предположить, что при за-
мещении включенных дефектов в боковом отделе 
зубного ряда конструкция мостовидного протеза не 
оказывает существенного влияния на сохранение 
устойчивости первоначально неподвижных зубов. 
Для того, чтобы выявить другие возможные факторы, 
влияющие на сохранность пародонта опорных зубов, 
мы исследовали роль зубов-антагонистов и протяжен-
ность включенного дефекта зубного ряда.

В зависимости от состояния зубов-антагонистов 
все пациенты по возрастным и половым группам были 

разделены на четыре подгруппы: 1-я – антагонистами 
опорных зубов явились естественные зубы; 2-я – ме-
таллические зубные протезы из благородных и небла-
городных сплавов; 3-я – металлокерамические зубные 
протезы; 4-я – пластмассовые зубы съемных протезов 
или пластмассовые коронки.

Сопоставление данных подвижности боковых 
опорных зубов пациентов основной и контрольной 
групп в зависимости от качественной характеристи-
ки зубов-антагонистов также не выявило статисти-
чески достоверной разницы. Из этого следует, что 
устойчивость опорных зубов лишь частично может 
зависеть от того, с какими зубами они находятся в 
окклюзионном контакте. По-видимому, степень ок-
клюзионных контактов, их площадь имеют большее 
значение для устойчивости опорных зубов, а сле-
довательно, и для пародонта в целом, чем способ 
препарирования твердых тканей опорных зубов и то, 
являются ли антагонисты естественными или искус-
ственными зубами.

Были также изучены линейные параметры паро-
донта опорных зубов и расстояние между продольны-
ми осями опорных зубов, включенных дефектов в бо-
ковом отделе зубного ряда верхней и нижней челюсти 
в зависимости от их функциональной принадлежности 
и положения в зубной дуге.

Изучение линейных размеров высоты корня про-
водили от верхушки корня до верхушки межзубной 
перегородки или альвеолярного гребня. За верхушку 
многокорневого зуба принимали усредненную точку 
между корнями зуба.

Полученные результаты показаны на рисунке. Для 
первого и второго премоляров, а также первого и вто-
рого моляров принимались значения средних данных.

В результате анализа было установлено, что линей-
ные параметры пародонта боковых зубов существен-
но не различаются между правой и левой сторонами 
зубного ряда верхней и нижней челюстей как в ра-
бочей, так и в контрольной группе. Однако линейные 
параметры пародонта клыка и второго премоляра в 
рабочей группе достоверно больше (р<0,01 для клыка 
и р<0,001 для премоляра), чем аналогичный параметр 
в контрольной группе. Средние данные этих параме-
тров приведены в таблице 2. Мы также обнаружили 
достоверные различия между линейными параме-
трами клыка, второго премоляра и второго моляра в 
рабочей и контрольной группах. Линейные параметры 
пародонта клыка достоверно больше, чем премоляра 
и моляра. Данные сравнительной оценки показате-
лей линейных параметров пародонта боковых зубов 

Таблица 1
Показатели устойчивых и подвижных (в скобках) опорных зубов по подгруппам в зависимости от возраста, 

пола и характера препарирования твердых тканей в пришеечной области

Возраст 20-29 лет 30-39 лет 40-49 лет 50-59 лет 60 и старше
Всего

Пол м ж м ж м ж м ж м ж

Основная группа

1-я п/группа 10 14 20 21 24 26 31 37 41 39 263

(подвижных) - - 3 1 10 4 17 10 25 14 (84)

2-я п/группа 22 26 30 29 30 24 34 25 25 21 266

(подвижных) - - 2 1 9 2 12 6 14 6 (52)

3-я п/группа 28 28 34 30 30 30 20 23 14 10 247

(подвижных) - - 2 1 4 4 6 5 3 2 (27)

Всего зубов: 60 68 84 80 84 80 85 85 80 70 776

(подвижных) - - 7 3 23 10 35 21 42 22 (163)

Группа сравнения

Всего зубов: 47 45 50 51 50 50 50 53 54 56 506

(подвижных) - - 4 2 8 6 12 10 18 16 (76)

Примечание. 1-я группа – опорные зубы паяного мостовидного протеза, препарированные без уступа; 2-я – опорные зубы цель-
нолитого или металлокерамического мостовидного протеза, также препарированные без уступа; 3-я – опорные зубы цельнолито-
го или металлокерамического мостовидного протеза, препарированные с круговым уступом.
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показали, что высота пародонта клыка достоверно 
больше премоляра в рабочей (p<0,001) и контрольной 
(p<0,001) группах. Высота пародонта клыка больше, 
чем моляра в группе сравнения (основная – p<0,001; 
контроль – p<0,001). Высота корня премоляра также 
больше, чем моляра (соответственно в сравниваемых 
группах p<0,001 и p<0,01). Высота пародонта клыка, 
премоляра и моляра не имеет достоверных отличий во 
всех группах сравнения.

Таблица 2 
Сравнительный анализ средних показателей 

линейных размеров пародонта в зависимости 

от функциональной принадлежности опорного зуба 

Группа
Показатели линейных размеров пародонта 

боковых зубов (мм)

клык 2-й премоляр 2-й моляр

Рабочая 10,91±0,32 9,73±0,25 8,88±0,21

Контроль ная 11,52±0,28 9,89±0,20 9,18±0,18

Р >0,1 >0,1 >0,1

С целью изучения функционального состояния 
пародонта опорных зубов в боковом отделе зубного 
ряда были изучены линейные параметры между про-
дольными осями опорных зубов, свидетельствующие 
о протяженности дефекта зубного ряда. При этом 
изучали расстояние между продольными осями клы-
ка, второго премоляра и второго моляра. Изучение 
линейных размеров между продольными осями осу-
ществляли по трем параметрам: расстояние меж-
ду продольными осями опорных зубов по вершине 
гребня альвеолярного отростка; расстояние между 
продольными осями в области верхушки корней; 
расстояние между продольными осями в области ок-
клюзионной поверхности.

Последнее обусловлено тем, что продольные оси 
опорных зубов, как правило, не параллельны вслед-
ствие изменения положения зубов в зубной дуге, обу-
словленного деформацией окклюзионной поверхно-
сти на фоне частичной потери зубов.

Было установлено, что линейные параметры между 
продольными осями боковых зубов на окклюзионном, 
альвеолярном и верхушечном уровнях существенно не 
различаются между правой и левой сторонами зубно-
го ряда, верхней и нижней челюсти.

Также не обнаружено достоверных различий со-
ответствующих показателей в рабочей и контрольной 
группах. Статистически достоверные различия были 
получены при сравнении показателей линейных пара-
метров между осями боковых зубов на окклюзионном, 

альвеолярном и верхушечном уровнях между клыка-
ми, премолярами и молярами соответственно – как в 
основной, так и контрольной группах.

Во всех исследуемых группах больных расстояние 
между премолярами и молярами как в рабочей, так и в 
контрольной группе достоверно больше, чем расстоя-
ние между клыками и премолярами, и составляет в 
среднем 17,89±1,01 и 13,07±034 (p<0,001). В рабочей 
группе расстояние между продольными осями второ-
го премоляра и второго моляра на уровне верхушки 
корня (19,86±1,62) достоверно больше, чем аналогич-
ное расстояние (16,49±0,20) на окклюзионном уровне 
(p<0,05).

Кроме того, расстояние между продольными ося-
ми второго премоляра и второго моляра на уровне 
верхушки корня (19,86±1,62) больше, чем аналогич-
ное расстояние (17,27±1,95) в контрольной группе 
(p<0,05).

Данные сравнительной оценки показателей линей-
ных размеров между осями боковых зубов на окклюзи-
онном, альвеолярном и верхушечном уровнях показа-
ли, что расстояние между продольными осями коронок 
боковых зубов на уровне окклюзионной поверхности 
между осью второго премоляра и второго моляра во 
всех исследованиях больше аналогичного параметра 
между осью клыка и второго премоляра (p<0,001). До-
стоверных отличий между продольными осями клыка и 
второго моляра на окклюзионной, альвеолярном и ба-
зальном уровнях не установлено (p>0,05). Линейные 
параметры между осью второго премоляра и второго 
моляра на альвеолярном уровне достоверно больше, 
чем аналогичные показатели между осью клыка и вто-
рого премоляра (p<0,001). Расстояния между осью 
клыка и второго моляра на альвеолярном и базальном 
уровнях существенно не различаются (p>0,05). Линей-
ные параметры на базальном уровне между осью вто-
рого премоляра и второго моляра достоверно больше 
аналогичных показателей между осью клыка и второго 
премоляра (p<0,001 в рабочей группе и в контроле). 
Расстояние между продольной осью второго премо-
ляра и второго моляра на уровне верхушки корней 
также достоверно больше, чем аналогичный параметр 
на альвеолярном уровне в рабочей группе (p<0,05), и 
существенно не отличается в контроле (p>0,05).

Несомненно, полученные данные стали более цен-
ными для клинической практики, когда к измерению 
расстояний между продольными осями боковых зубов 
были добавлены линейные параметры пародонта для 
каждой опоры зубного протеза, что позволило плани-
ровать конструкцию мостовидного протеза с учетом 
индивидуальных параметров линейных размеров тка-
ней протезного ложа.

 

Рис. Сравнительные параметры средней высоты корня клыка, премоляра, 

моляра в четырех функционально-ориентированных группах в основной (1р,2р,3р,4р)

 и контрольной (1к,2к,3к,4к) группах зубов.
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Заключение. Полученные результаты позволили 
применить на практике разработанное ранее теорети-
ческое обоснование конструкции зубного протеза при 
изьянах зубного ряда в его боковых отделах и тем са-
мым предотвратить возможные осложнения и ошибки 
при протезировании несъемными мостовидными про-
тезами в боковых отделах зубного ряда. Результаты 
исследования могут быть успешно применены при 
клиническом и рентгенологическом анализе зубных 
рядов пациентов, нуждающихся в ортопедическом 
лечении, а также при графическом отображении полу-
ченных в клинике результатов.
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ПАРАМЕТРЫ КЛИНИЧЕСКИХ, ГРАФИЧЕСКИХ, 
РЕНТГЕНОЛОГИЧЕСКИХ ИССЛЕДОВАНИЙ ПРИ 
ОЦЕНКЕ ФУНКЦИОНАЛЬНОГО СОСТОЯНИЯ 
ПАРОДОНТА БОКОВЫХ ОПОРНЫХ ЗУБОВ
З.Р. ДЗАРАЕВА, Е.А. БРАГИН, М.В. ГОМАН

Изучены реактивные процессы в тканях пародон-
та при использовании несъемных зубных протезов. 
Проведена оценка параметров клинических, рентге-
нологических и графических методов исследования 

пародонта опорных зубов в мостовидных протезах в 
зависимости от протяженности включенных дефектов 
зубного ряда, высоты клинической коронки опорного 
зуба. Результаты позволяют предотвращать осложне-
ния и ошибки при протезировании несъемными мосто-
видными протезами в боковых отделах зубного ряда.

Ключевые слова: включенный дефект зубного 
ряда, высота клинической коронки опорного зуба, па-
родонт
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PARAMETERS OF CLINICAL, GRAPHIC AND 
RADIOLOGICAL EXAMINATION IN EVALUATION 
OF FUNCTIONAL STATUS OF LATERAL ABUTMENT 
TEETH PERIODONTIUM

DZARAYEVA Z.R., BRAGIN E.A., GOMAN M.V.

The article deals with an actual problem of the 
prosthetic dentistry – reactive processes in periodontal 

tissues in patients with fixed dental prosthesis. 
Assessment of clinical, radiological and graphic 
characteristics of the abutment teeth periodontium in 
the bridge prosthesis in accordance with the extent of 
the included dentition defects and height of the clinical 
crown of the abutment tooth.
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У БОЛЬНЫХ С ФЛЕГМОНАМИ ЧЕЛЮСТНО-ЛИЦЕВОЙ ОБЛАСТИ 
И ВОЗМОЖНОСТИ ЕЁ КОРРЕКЦИИ
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Л
ечение одонтогенных флегмон представляет 
определённые трудности для стоматологов 
[1-4]. Течение воспалительных процессов в 

челюстно-лицевой области во многом определя-
ется состоянием механизмов неспецифической 
резистентности: фагоцитарной активности лей-
коцитов (ФАЛ) и общей антиоксидантной активно-
сти (ОАОА) [5-9]. 

Важным звеном неспецифической реактивности 
организма является соотношение прооксидантной и 
антиоксидантной систем. Чрезмерная активация пе-
рекисного окисления липидов (ПОЛ) имеет большое 
значение в развитии всех типов воспалительных про-
цессов. Активация происходит в результате поврежда-
ющего действия микрофлоры, тогда как в норме ПОЛ 
является неспецифическим защитным механизмом и 
участвует в регуляции гомеостаза. 

Накопление продуктов ПОЛ активирует деструк-
цию цитоплазматических мембран клеток и органелл, 
митохондрий и лизосом, ведет к нарушению тканево-
го дыхания и накоплению биологически активных ве-
ществ, вызывающих альтерацию, экссудацию и проли-
ферацию в воспаленных тканях. На системном уровне 
продукты ПОЛ вместе с другими факторами вызывают 
интоксикацию, нарушение микроциркуляции, аутосен-
сибилизацию, нарушение иммунного ответа. Интен-

сификация ПОЛ на фоне снижения антиоксидантной 
защиты выявлена при воспалительных заболеваниях 
челюстно-лицевой области.

Система фагоцитоза обеспечивает клеточный ком-
понент неспецифической реактивности, в значитель-
ной мере влияет на характер течения воспалительной 
реакции и позволяет прогнозировать вероятность 
осложнений.

Установлена зависимость фагоцитарной актив-
ности лейкоцитов периферической крови у больных с 
одонтогенными флегмонами от типа течения воспали-
тельной реакции, что послужило основанием для фор-
мулирования диагностических критериев при опреде-
лении типа реактивности.

Целью данного исследования было изучение со-
стояния ФАЛ, перекисного окисления липидов (ПОЛ) 
и ОАОА у больных с флегмонами челюстно-лицевой 
области.

Материал и методы. Обследованы 32 пациента 
с флегмонами. Изучение люминолзависимой хеми-
люминесценции фагоцитирующих клеток проводили 
на люминометре L1251, LKB, регистрируя пик спон-
танной и индуцированной фагоцитозом опсонизиро-
ванного зимозана (С3b-опосредованный фагоцитоз) 
хемилюминесценции (ХЛ). Использовали лейкоциты 
периферической крови.

Результаты выражали в mV/0,5·106 клеток. Вычис-
ляли индекс стимуляции как отношение пика индуци-
рованной к пику спонтанной ХЛ.

Исследования ОАОА и ПОЛ проводили с помо-
щью биохемилюминометра БХЛ-06 с программным 
обеспечением. Для оценки использовали следую-
щие параметры динамики хемилюминесценции: Imax 
(импульс/сек×мг общих липидов) – показатель, отра-
жающий потенциальную способность биологического 
объекта к свободнорадикальному окислению; Imax/S 
(отн.ед) – отношение максимальной интенсивности к 
светосумме хемилюминесценции за 30 секунд, харак-
теризующее общую (суммарную) антиоксидантную ак-
тивность плазмы.

Результаты и обсуждение. Количество лейкоци-
тов у больных с флегмонами челюстно-лицевой обла-
сти при нормергическом типе течения воспалительно-
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го процесса в среднем вдвое превышало контрольные 
значения и варьировало от 8,3х109/л до 17,1х109/л; 
при гипергическом типе – от 7,8х109/л до 18,0х109/л, 
при гиперергическом – от 13,5х109/л до 24,4 х109/л.

Показатели индуцированной хемилюминесцен-
ции у больных с нормергическим типом течения вос-
паления увеличивались по сравнению с контролем в 
среднем в 1,5 раза. При гипергическом воспалении 
активация фагоцитарной функции лейкоцитов была 
снижена часто ниже контрольных значений либо не от-
личалась от нормы. При гиперергическом типе воспа-
лительного процесса уровень активации достоверно 
увеличивался в 5 и более раз. Сравнительная оценка 
соотношений спонтанной и индуцированной хемилю-
минесценции показала, что для нормергического типа 
реагирования характерно сочетание относительно вы-
сокого уровня спонтанной хемилюминесценции и низ-
кого – индуцированной. У половины пациентов опре-
делялись средние значения хемилюминесценции. У 5 
больных низкий исходный уровень активации сочетал-
ся с высокой индукцией при воздействии зимозана. 
Для гипергического типа реактивности пациентов был 
характерен низкий или несколько увеличенный уро-
вень спонтанной и, как правило, сниженный уровень 
индуцированной хемилюминесценции.

При анализе показателей, характеризующих уро-
вень ПОЛ и ОАОА, удалось выделить тенденции из-
менений их величин в зависимости от типа реактив-
ности.

Для нормергического типа течения воспалитель-
ной реакции было характерно усиление ПОЛ (Jmax = 
2,96+0,23 mV), выраженное в максимальной степе-
ни при больших объемах поражения. На этом фоне 
определялся повышенный или неизмененный уровень 
ОАОА (tgα= -0,42+0,12 mV/сек). При гипергическом 
типе течения воспалительной реакции усиленно-
му в большей степени уровню ПОЛ (Jmax= 3,57+0,24 
mV) соответствовал сниженный уровень ОАОА (tgα=
-0,607 mV/сек). При этом чем выше были величины по-
казателя ПОЛ, тем ниже значения показателя ОАОА. 
При гиперергическом типе течения воспалительной 
реакции наблюдалась та же направленность, что и при 
гипергическом, но уровень ПОЛ повышался в большей 
степени (Jmax= 4,19+0,31 mV), чему соответствовало 
наибольшее снижение ОАОА (tgα= -1,15 mV/сек).

Усредненные значения в контрольной группе со-
ставили для показателя Jmax=2,05+0,15 (от 1,7 до 2,2 
mV/сек), а для показателя tgα= -0,395+0,04 (от – 0,57 
до -0,25 mV/сек).

Показатель ПОЛ характеризует выраженность вос-
палительного процесса, и полученные результаты 
подтверждают этот факт. При нормергическом и ги-
пергическом типах течения воспалительной реакции 
показатели ПОЛ были в целом сопоставимы и досто-
верно не различались. По-видимому, это обусловле-
но тем, что выраженность воспалительного процесса 
при нормергии характеризовалась, главным образом, 
остротой воспалительной реакции, а во втором случае – 
объемом поражения. Существенное различие состояло 
в том, что при нормергическом воспалении в большин-
стве случаев повышение уровня свободнорадикально-
го окисления в определенной мере было компенсиро-
вано нормальным или повышенным уровнем ОАОА, а 
при гипергическом уровень ОАОА всегда был понижен. 
Характерно, что наиболее высокому уровню ПОЛ соот-
ветствовал самый низкий уровень ОАОА организма, что 
характеризовало истощение системы антиоксидантной 
защиты. Гиперергическому типу воспаления соответ-
ствовали наиболее глубокие изменения прооксидант-
антиоксидантных взаимосвязей. 

При нормергическом воспалении показатели ФАЛ 
вначале немного уменьшались, затем (к концу лече-
ния) вновь повышались до исходных значений. При ги-
пергическом типе реактивности традиционное лече-

ние способствовало постепенному увеличению уровня 
ФАЛ, которая к концу лечения достигала нормативных 
величин или немного превышала их. При гиперерги-
ческом воспалении ФАЛ наоборот уменьшалась, что 
можно объяснить как эффективностью проводимого 
противовоспалительного лечения, так и функциональ-
ным истощением резервных возможностей системы 
фагоцитоза вследствие избыточной стимуляции. 

На фоне «традиционного» лечения как при нормер-
гическом, так и гипергическом типах течения воспали-
тельной реакции уровень ПОЛ либо не изменялся, либо 
несколько возрастал, чему соответствовало дальней-
шее небольшое понижение уровня ОАОА, особенно при 
гипергии. В отличие от нормергического и гипергиче-
ского, при гиперергическом типе течения воспалитель-
ной реакции уровень ПОЛ уменьшался, а уровень ОАОА 
организма возрастал, чему, по-видимому, способство-
вало эффективное и интенсивное лечение с примене-
нием антиоксидантов и антигипоксантов. Тем не менее 
показатели ПОЛ и ОАОА к концу лечения не достигали 
нормативного уровня, оставаясь значительно изменен-
ными во всех случаях, что отчасти объясняется их суще-
ственными исходными изменениями. 

У больных, которым в комплексе лечения был на-
значен полиоксидоний, количество лейкоцитов при 
нормергическом и при гипергическом типах воспале-
ния уменьшалось после 2–3 инъекций иммуномодуля-
тора и к 5-10 суткам приходило к нормативным значе-
ниям.

Заключение. Таким образом, при флегмонах 
челюстно-лицевой области наиболее достоверным 
показателем неспецифической реактивности, свя-
занным с типом реактивности и, по-видимому, ее 
обусловливающим, является ФАЛ. Диагностически 
значимы также величины индуцированной хемилюми-
несценции лейкоцитов и индекс активации. Другие по-
казатели неспецифической реактивности достоверно 
не изменялись при нормергии и гипергии, но их вели-
чины существенно повышались при гиперергии.

Величина показателя, характеризующего уровень 
свободнорадикального окисления, зависела не столь-
ко от реактивности, сколько от объема поражения 
тканей и, следовательно, от степени эндогенной ин-
токсикации. Поэтому уровень ПОЛ наиболее высок у 
больных с гипергическим типом воспаления на фоне 
поражения нескольких клетчаточных пространств и у 
больных с гиперергическим типом воспаления.

Уровень ОАОА поддерживался на достаточном вы-
соком уровне, как правило, при относительно неболь-
шом поражении, компенсированном со стороны других 
звеньев реактивности, что характерно для нормергиче-
ского типа течения воспалительного процесса.

Включение в комплекс лечения флегмон иммуноте-
рапии полиоксидонием способствовало по сравнению 
с «традиционным» лечением быстрейшей нормали-
зации показателей неспецифической реактивности. 
Наиболее выраженный эффект нормализации был в 
отношении количественных и функциональных пока-
зателей лейкоцитарного звена, а также антиоксидант-
ной защиты.

Нормализации ФАЛ в исходе лечения предшество-
вала первоначальная стимуляция, что особенно зна-
чимо при гипергическом типе реактивности. Возмож-
но, это обстоятельство может иметь неблагоприятные 
последствия при нормергическом типе реактивности. 
Не исключен переход нормергического типа реактив-
ности в гиперергический вследствие избыточной сти-
муляции ФАЛ, однако этого не происходило в связи с 
компенсированным контролем со стороны других зве-
ньев иммунитета, усиленным действием полиоксидо-
ния. Факт активации фагоцитоза иммуномодулятором 
является нежелательным и даже противопоказанным 
для его применения при гиперергическом типе тече-
ния воспалительной реакции.
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В 
Послании Президента Российской Федера-

ции Федеральному Собранию (2007) к важ-

нейшим общенациональным проблемам от-

несены низкая рождаемость и необходимость в 

связи с этим повышения престижа материнства, 

отцовства и семьи. Семья имеет большое зна-
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ДИНАМИКА ПОКАЗАТЕЛЕЙ НЕСПЕЦИФИЧЕ-
СКОЙ РЕЗИСТЕНТНОСТИ У БОЛЬНЫХ С ФЛЕГ-
МОНАМИ ЧЕЛЮСТНО-ЛИЦЕВОЙ ОБЛАСТИ И 
ВОЗМОЖНОСТИ ЕЁ КОРРЕКЦИИ
М.П. ПОРФИРИАДИС, Т.И. САШКИНА, В.В. ШУ-
ЛАКОВ, К.Г. КАРАКОВ, А.А. БИРЮЛЁВ 

У больных с флегмонами челюстно-лицевой обла-
сти обнаружено изменение фагоцитарной активности 
лейкоцитов (ФАЛ), снижение при гиперергическом, 
увеличение при гипергическом воспалении. Установ-
лено также увеличение уровня перекисного окисления 
липидов (ПОЛ), особенно у больных с гипергическим 
воспалением, повышение уровня общей антиокси-
дантной активности (ОАОА). Применение иммуномо-
дулятора способствовало нормализации показателей 
неспецифической реактивности, причём это проис-
ходило быстрее, чем при традиционном лечении. 

Ключевые слова: флегмона челюстно-лицевой 
области, неспецифическая резистентность

THE DYNAMICS OF NONSPECIFIC IMMUNITY 
INDICATORS IN PATIENTS WITH MAXILLOFACIAL 
AREA PHLEGMONS AND POSSIBILITY OF ITS 
CORRECTION 
PORFIRIADYS M.P., SASHKINA T.I., SCHULAKOV 
V.V., KARAKOV K.G., BIRJULYOV A.A.

Changes of leukocytes phagocytic activity (LPA) was 
revealed in patients with maxillofacial area phlegmons. LPA 
was depressed in the cases of hyperergic inflammation 
or increased in the cases of hypergic inflammation. 
Lipid peroxidation activation especially in hypergic 
inflammation and rising of antioxidant activity were also 
detected. Application of immunomodulator promoted the 
normalization of nonspecific reactivity parameters in earlier 
period than it did providing traditional treatment.

Key words: maxillofacial area phlegmon, nonspecific 
immune resistance

чение в решении задач по укреплению здоровья 

населения, так как именно в семье закладыва-

ются и развиваются гигиенические навыки, фор-

мируется отношение к здоровью, от чего, в свою 

очередь, зависит здоровье будущего поколения 

[1-6,8-11].
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В то же время статистические данные о браках и 
разводах в Российской Федерации свидетельствуют о 
том, что если в 70-е годы ХХ века количество разводов 
в стране быстро повышалось, то в 80-е годы ХХ века 
их число практически стабилизировалось, хотя и на 
очень высокой отметке – 40 разводов на каждые 100 
браков. Однако с 1991 году вновь начался быстрый 
рост разводов, и уже в 1994 г. на каждые 100 браков 
приходился 51 развод, т.е. распадом заканчивался 
уже каждый второй брак. В настоящее время в отдель-
ных регионах России на 100 браков приходится до 80 
разводов. Ежегодно в результате разводов 700 тысяч 
детей остаются без отца или (реже) без матери. Если 
число семей с одним родителем по причине смерти 
супруга уменьшается, то количество одиноких мате-
рей, родивших ребенка вне брака, увеличивается. Как 
правило, семьи с одним родителем – эго именно ма-
тери с детьми. Только 1% таких семей в нашей стране 
являются отцовскими.

Конечно, ни один специалист, занимающийся про-
блемами семьи, не назовет тенденцию роста числа 
неполных семей положительной.

Но можно точно определить, что развод – это всегда 
фактор, оказывающий сильное воздействие на детей. 
Неоднозначен, прежде всего, характер этого воздей-
ствия. Отрицательные последствия развода родите-
лей для социализации детей бывают кратковременны-
ми и долгосрочными. Кратковременные последствия 
связаны с особенностями реакции детей на конфликт 
между родителями, максимально обостряющийся пе-
ред разводом, саму бракоразводную процедуру и по-
стразводную адаптацию. Долгосрочное воздействие 
развода обусловлено в основном накоплением в тече-
ние многих лет эффекта отсутствия мужского начала в 
процессе воспитания и социализации.

Был проведен опрос разведенных родителей и экс-
пертов, в качестве которых выступали юристы, педа-
гоги, социальные работники, работающие с разведен-
ными семьями и их детьми. В исследовании приняли 
участие 120 экспертов и 435 разведенных родителей. 
На основании полученных результатов были сделаны 
выводы и разработаны медико-социальные и правовые 
мероприятия по совершенствованию семейной поли-
тики, профилактике разводов, коррекции и реабилита-
ции родителей, состоящих в разводе, и их детей.

Данное исследование подтвердило большую зна-
чимость внешней поддержки для семьи в ситуации 
развода. Лишь 11,4% разведенных супругов, участво-
вавших в исследовании, уверены, что всегда могут 
самостоятельно справиться со своими трудностями. 
Это преимущественно те, кто воспитывает одного ре-
бенка, имеет работу, не испытывает проблем со своим 
здоровьем и здоровьем сына или дочери.

Остальные опрошенные не столь уверены в своих 
силах: 42,1% из них считают, что решить самостоя-
тельно свои проблемы в состоянии лишь «иногда», 
а 46,6% признают, что не способны это сделать без 
внешней помощи.

Как и предполагалось, особенно велика потреб-
ность в материальной, социально-педагогической и 
социально-психологической помощи (на это указали 
соответственно 24,6%, 23,1% и 22,5% респондентов). 
На необходимость социально-правовой и социально-
медицинской помощи обращают внимание 12,2% и 
10,9% респондентов; от натуральной формы поддерж-
ки не отказались бы 5,4% респондентов.

Между тем уже на начальном этапе организации 
социальной работы с ними – этапе диагностики – воз-
никают сложности.

Уткина Галина Юрьевна, кандидат медицинских наук, асси-
стент кафедры общественного здоровья и организации здраво-
охранения ФПДО СтГМА, тел.: 89624402380.

Во-первых, адекватная социальная оценка разво-
да – уже проблема. Существенные разногласия и среди 
экспертов, и среди респондентов по вопросу, можно 
ли считать расторжение брака наиболее эффективным 
способом выхода из острого супружеского кризиса, 
подчеркивают полемичность подобного утверждения. 
Только 5,9% экспертов склонны с этим соглашаться, в 
то время как 35,8% из них определяют свою позицию 
как противоположную. Среди разведенных родителей 
доля позитивно ответивших на вопрос значительно 
выше (22,8%). Как следствие, доля считающих развод 
неэффективным способом разрешения супружеского 
антагонизма среди разведенных родителей ниже, чем 
среди экспертов – 29,2%. Интересно, что по резуль-
татам исследования чаще против развода возражают 
мужчины, чем женщины (40,0% и 29,1% соответствен-
но), люди с более высоким уровнем образования, име-
ющие трое и более детей.

Подобные различия в позициях экспертов и разве-
денных родителей объясняются, вероятно, более вы-
соким уровнем информированности первых о более 
эффективных способах разрешения брачно-семейных 
конфликтов, о негативных последствиях, порождаемых 
разводом, а также субъективизмом вторых. Основная 
доля опрошенных – 55,8% экспертов и 46,2% разве-
денных родителей занимают по этому вопросу проме-
жуточную позицию.

Во-вторых, заслуживает внимания то обстоятель-
ство, что, несмотря на противоречивость в оценках 
развода, все без исключения респонденты склонны 
при тех или иных обстоятельствах его оправдывать 
(никто из опрошенных не признал отсутствие таковых). 
В число допустимых причин разводов ими опреде-
лены: отклоняющееся поведение одного из супругов 
(алкоголизм, наркомания, половая распущенность и 
т.д.) – указали 96,3% респондентов, измена – 90,5%, 
наличие у одного из (или обоих) супругов другой се-
мьи – 81,1%, несовместимость характеров и взгля-
дов – 74,7%, любовь одного (или обоих) из супругов к 
другому человеку – 50,6%.

Значительно меньшая доля опрошенных готова 
оправдать развод в ситуации вмешательства третьих 
лиц в дела семьи (21,6%), вынужденной разлуки (20%), 
разногласий в вопросах воспитания детей (14,3%), ма-
териального неблагополучия (9,4%). Если же в каче-
стве причин расторжения брака выступают серьезная 
болезнь одного из супругов, наличие сводных (нерод-
ных) детей, отсутствие совместного жилья, сексуаль-
ная неудовлетворенность, желание иметь еще детей 
от другого человека, рождение ребенка-инвалида – 
реакция социального окружения, скорее всего, не бу-
дет позитивной (доля отметивших эти обстоятельства 
в качестве оправданий развода колеблется от 5,1 до 
1,1%).

В-третьих, получение достоверной информации о 
степени и характере влияния развода на жизнь ребен-
ка затруднительно. Опрошенные единодушны в том, 
что развод родителей так или иначе сказывается на 
самочувствии и поведении детей, но характер данного 
влияния вызывает споры.

Почти 1/3 (30,8%) экспертов считает, что влияние 
развода на ребенка однозначно негативное, так как 
наличие обоих родителей – это гарантия стабильной 
жизни. Вероятно, по их мнению, даже если расторже-
ние брака изменяет к лучшему условия формирования 
личности ребенка, исключить отрицательное воздей-
ствие на его психику супружеских конфликтов очень 
сложно, ведь раскол семьи для него – это ломка при-
вычных отношений с родителями, конфликт между 
привязанностью к матери и отцу. С данной группой 
экспертов согласны лишь 18,6% разведенных роди-
телей. Очевидна недооценка отрицательных послед-
ствий родительского разрыва для детей со стороны 
последних.
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Есть и другие, менее категоричные точки зрения о 
влиянии развода родителей на детей. Так, 31,7% экс-
пертов и 49,0% разведенных родителей прямо заяви-
ли, что оценивать его нужно, исходя из анализа кон-
кретной ситуации.

Однозначно же оценить развод как благо для ре-
бенка решились лишь 7,3% разведенных родителей.

В-четвертых, несмотря на то, что негативное влия-
ние развода родителей на детей для многих очевидно, 
трудно достичь единого мнения по вопросу, нужно ли 
сохранять распадающуюся семью ради ребенка. Лишь 
7,5% родителей ответили на него «да, при любых об-
стоятельствах», очевидно, аргументируя свою позицию 
тем, что для ребенка «лучше худой мир, чем добрая 
ссора». Основная же масса опрошенных не считает 
наличие детей в семье серьезным препятствием для 
расторжения брака. Так, 40,4% из них настаивают на 
сохранении распадающейся семьи лишь при опреде-
ленных условиях (решение о разводе принято супруга-
ми необдуманно, под влиянием эмоций, семья распа-
дается из-за незначительных причин, не использованы 
возможности для примирения супругов и др.). Велика и 
доля тех, кто однозначно отрицает необходимость со-
хранения семьи ради ребенка, утверждая, что для него 
лучше развод, чем формально существующая семья 
(49,4%). Таким образом, вновь подтверждается тезис, 
что дети в настоящее время не являются цементирую-
щим фактором при разводе. Наконец, скорую и верную 
диагностику ситуации развода в семьях с детьми за-
трудняет, как уже отмечалось, отсутствие четких пред-
ставлений об особенностях их функционирования.

Большие сложности возникают и со своевременной 
организацией и проведением превентивных меропри-
ятий. Максимально эффективной подобная деятель-
ность может быть, если она начата на ранних стадиях 
проблемной ситуации. Следовательно, для ее про-
ведения необходимо выявить семьи «группы риска» 
по факту развода. Но установление первого контакта 
между специалистами социальной сферы и разве-
денными – трудная задача. Из числа тех разведенных 
родителей, которые не всегда или вообще не могут 
самостоятельно справляться с трудностями, порож-
денными разводом, 54,1% предпочитают обращаться 
за помощью к родственникам, 41,7% – к друзьям, со-
седям, коллегам по работе, 37,6% – к знакомым, ко-
торые сами перенесли развод, 25,6% – к бывшему(ей) 
мужу (жене). Степень же доверия к профессионалам 
ниже: лишь 10,6% родителей, готовы обратиться к 
юристам, 14,2% – к медицинским работникам. Веро-
ятность посещения психолога и специалиста по соци-
альной работе повышается, но не намного, составляя 
25,1 и 26,9% соответственно. Наибольшее же доверие 
разведенные родители испытывают к педагогам, отдав 
им 33,1% голосов. Последнее объясняется, видимо, 
тем, что именно с педагогами им приходится более 
тесно сотрудничать на разных этапах развода в связи 
с учебой детей. Менее 40,0% опрошенных указали, что 
в трудной ситуации обращаются к местным властям, 
общественным и религиозным организациям.

В целом, и разведенные родители, и эксперты не-
высокого мнения об уровне профилактической работы 
с семьями, переживающими брачно-семейный кризис, 
проводимой социальными, социально-правовыми, 
психолого-педагогическими службами.

В настоящее время семьей в момент ее распада 
непосредственно занимаются у нас лишь два соци-
альных института – ЗАГСы и суды. К сожалению, и те, и 
другие крайне не достаточно используют свой потен-
циал. ЗАГСы, имея реальные возможности для орга-
низации превентивной работы с отдельными семьями 
на этапах регистрации браков (справочные, психоло-
гические услуги) и подачи заявления о расторжении 
брака (консультативно-коррекционные услуги на ста-
дии предбракоразводного кризиса), в реальности вы-

полняют, как правило, лишь регистрирующие функции. 
Суды призваны вникать во все обстоятельства дела, 
анализировать причины конфликта, возможности со-
хранения семьи, защищать интересы и супругов, и 
детей, особенно принимая во внимание, что подавля-
ющее большинство бракоразводных дел рассматри-
вается в настоящее время именно в суде. Но только 
15,0% экспертов (с меньшим стажем работы) и 16,8% 
родителей решились оценить деятельность судов по 
профилактике разводов как «всегда» эффективную. 
Основная же масса опрошенных – 45,7% экспертов и 
51,3% разведенных родителей посчитала, что она бы-
вает качественной «очень редко». Как следствие, мне-
ние о работе судов по направлению «контроль жиз-
недеятельности семей, которые удалось сохранить в 
результате профилактической работы», более чем не-
гативное: 80,6% экспертов и 84,4% родителей оцени-
ли ее как неэффективную.

По мнению большинства опрошенных, подготовка 
и проведение бракоразводных процессов также требу-
ют совершенствования. Лишь 23,9% разведенных ро-
дителей и 31,8% экспертов охарактеризовали данное 
направление работы судов как «всегда» эффективное. 
Низко оценили участники анкетирования деятельность 
судов по организации социально-психологической 
поддержки детей: только 11,6% экспертов и 18,2% 
разведенных родителей посчитали ее «всегда» каче-
ственной, в то время как 59,2% первых и 43,2% вторых 
отметили, что это бывает «очень редко».

Работа по социально-психологической поддержке 
супругов оценена значительно выше: как эффектив-
ную в подавляющем большинстве случаев ее оценили 
24,4% экспертов и 42,1% родителей, хотя при этом 
велика доля тех, кто готов лишь «иногда» признать ее 
таковой (55,0% и 44,0% соответственно). Невысокого 
мнения опрошенные и о качестве работы судов по ре-
шению споров родителей о детях. Указывается и на то, 
что никакого контроля семей с детьми после развода 
практически не осуществляется.

В результате, основываясь на данных приведен-
ного исследования, можно сделать заключение о не-
обходимости совершенствования работы судов в ука-
занной области.

На этапе бракоразводного разбирательства и в по-
стразводный период особое значение приобретает 
комплексное применение компенсационных техноло-
гий, таких как социальные адаптация и реабилитация.

Более того, разведенные родители, выступившие 
в нашем исследовании в качестве респондентов, от-
мечают большое число факторов, которые мешали 
их собственной адаптации (можно было выбрать не-
сколько вариантов ответов). Среди них страх перед 
переменами, которые влечет за собой развод (от-
метили 49,9% разведенных родителей), разрушение 
(реорганизация) социальных и родственных связей 
(49,2%), осуждение развода близкими родственника-
ми (47,8%), отсутствие положительных примеров, ро-
лей, ритуалов, организующих этот новый и незнакомый 
этап жизни (47,1%), двусмысленность в отношениях с 
бывшим(ей) супругом(ой) (45,5%), негативные стере-
отипы в отношении разведенных в обществе (40,9%), 
имущественные споры с супругом(ой) (39,1%), отсут-
ствие социальной поддержки со стороны общества и 
государства (36,3%), нерешенность вопроса о месте 
жительства ребенка после развода (36,1%), жилищ-
ные затруднения (32,6%), материальные затруднения 
(32,4%), проблемы во взаимоотношениях с ребенком 
(детьми) (31,3%), отсутствие помощи со стороны бли-
жайшего окружения (30,3%)), сильная эмоциональная 
и физическая привязанность к бывшему(ей) супругу(е) 
(19,1%), плохое состояние собственного здоровья 
(8,0%) и здоровья ребенка (детей) (7,8%), проблемы 
на работе (4,1%) и страх перед возможной безработи-
цей (1,1%).
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Таким образом, эффективная социальная адапта-
ция детей и их родителей к разводу будет затруднена 
без профессиональной работы со стороны социаль-
ных служб различного профиля. Речь, прежде всего, 
о социально-реабилитационных формах их деятель-
ности.

Так, участникам анкетирования предлагалось про-
ранжировать по степени наибольшего участия в ре-
шении проблем семей с детьми в ситуации развода 
существующие сегодня в РФ учреждения и органы 
социальной сферы. К сожалению, конкретизировать 
таким образом их роль и место среди субъектов со-
циальной работы с данной категорией не удалось: 
задание вызвало у опрошенных существенные за-
труднения. В результате подавляющее большинство и 
экспертов, и разведенных родителей лишь выделило 
по 3-5 учреждений, мотивируя это, очевидно, тем, что 
они и только они оказывают помощь того или иного 
рода обозначенной категории нуждающихся. Среди 
таковых названы: суды, местные органы социально-
го обслуживания семьи и детей, детские дошкольные 
учреждения и школы, органы опеки и попечительства. 
В то же время следует отметить, что такие структуры 
как: органы ЗАГС; социальные приюты и реабилита-
ционные центры для детей и подростков; органы за-
нятости; кризисные центры для мужчин и женщин; 
службы социально-психолого-педагогического кон-
сультирования; инспекции и комиссии по делам несо-
вершеннолетних; службы социально-правового кон-
сультирования; женские консультации, поликлиники; 
библиотеки, центры культуры и детского творчества в 
качестве действенных, значимых субъектов социаль-
ной помощи разведенным семьям с детьми называют-
ся либо редко, либо вообще не выделяются.

Высокие оценки части опрошенных получила их 
работа по организации несемейного ухода за деть-
ми. На среднем уровне, по мнению большинства и 
экспертов, и респондентов, работа по социально-
психологической поддержке детей, по оказанию 
социально-педагогической, материальной и нату-
ральной помощи. Особое внимание при анализе про-
блем социальной работы с «детьми развода» следует 
обратить на то, что деятельность данных учреждений 
по социально-психологической поддержке родителей, 
организации их совместного досуга с детьми, по соз-
данию воспитывающей среды по месту проживания и 
учебы детей получила низкие оценки экспертов. Ин-
тересно, что разведенные родители ниже оценивают 
уровень социальной работы, проводимой с их семья-
ми в детских дошкольных учреждениях и школах, не-
жели эксперты: налицо неудовлетворение при испы-
тываемой потребности в помощи.

Уровень профилактических и реабилитационных 
мероприятий, проводимых в данном случае на базе 
яслей, детских садов и школ, также оставляет желать 
лучшего. Опрошенные оценивают его преимуществен-
но как средний или низкий.

Результаты исследования позволяют, таким обра-
зом, предположить, что подобная ситуация обуслов-
лена, во-первых, общей чрезмерной загруженностью 
педагогов, во-вторых, нехваткой специалистов в об-
ласти социальной и семейной педагогики, в-третьих, 
отсутствием в штатном расписании большинства по-
добных учреждений должности специалиста по соци-
альной работе, который должен выступать главным 
организатором, координатором и контролером про-
филактических и реабилитационных мер с детьми раз-
вода, в-четвертых, отсутствием программ социально-
психолого-педагогической работы с этой категорией 
нуждающихся и др.

Медико-социальные службы (поликлиники, жен-
ские консультации и др.) также не всегда способны 
обеспечить должный уровень социальной работы с 
детьми разведенных. 32,5% экспертов считают, что 

специалисты данных служб способны в подавляющем 
большинстве случаев своевременно выявить семьи в 
ситуации развода, принадлежащие по тем или иным ха-
рактеристикам здоровья к группе медико-социального 
риска; с ними согласны 45,5% разведенных роди-
телей. Однако значительная доля и специалистов, и 
разведенных родителей менее оптимистичны насчет 
своевременности и качества подобной работы, оце-
нивая ее как среднюю (43,3% и 47,4% соответственно) 
и ниже среднего (24,5% и 7,1% соответственно), хотя в 
целом оценки разведенных супругов несколько выше. 
Касаясь деятельности медицинских служб по оценке 
санитарно-бытовых условий жизни семей и оказанию 
необходимой помощи, 35,0% экспертов посчитали ее 
высококачественной, с чем согласны лишь 18,5% раз-
веденных родителей. 51,1% экспертов и 40,5% разве-
денных родителей дали ей «среднюю оценку», 13,3% и 
41% соответственно – «низкую».

К сожалению, невысокого мнения опрошенные о 
мерах по ранней профилактике возникновения или 
обострения по причине развода психосоматических 
заболеваний. Так, 40,0% экспертов и 32,9% разведен-
ных родителей оценили ее на среднем уровне, а 43,3 и 
43,9% соответственно – настроены негативно.

Лишь такие функции медико-социальных служб, как 
обеспечение участия в реабилитационном процессе 
специалистов-медиков разного профиля, психокор-
рекционная и логопедическая помощь получили высо-
кие оценки абсолютного большинства опрошенных.

Особое внимание в данном исследовании обра-
щено на оценку эффективности деятельности мест-
ных органов социального обслуживания населения 
в случае развода в семьях с несовершеннолетними 
детьми, представленную участниками исследова-
ния.

Выводы
1.  Эффективность работы, проводимой местны-

ми органами социального обслуживания насе-
ления, по большинству направлений невысока: 
отмечаются организационно-управленческие 
проблемы, низкое качество профилактической 
работы, неудовлетворенность социальными 
услугами.

2.  Оценки экспертов несколько выше, чем роди-
телей.

3.  Неблагополучие в работе органов социального 
обслуживания становится еще более очевид-
ным, если учесть, что оценки, данные специа-
листами по социальной работе, не противоре-
чат тем, что даны экспертами в целом.

4.  По большинству направлений работы органов 
социального обслуживания требуются меры по 
совершенствованию.
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СОВРЕМЕННЫЙ ВЗГЛЯД ОБЩЕСТВА НА ПРОБЛЕМУ ЭПИЛЕПСИИ 
(ПО РЕЗУЛЬТАТАМ АНКЕТИРОВАНИЯ НАСЕЛЕНИЯ)
О.В. Агранович1, С.Н. Руденко2, А.О. Агранович3
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О
бщественное развитие неразрывно связано и 

обусловлено состоянием здоровья населения 

страны, каждого гражданина, уровнем культуры 

людей и их благосостоянием, правовым обеспече-

нием условий для сохранения здоровья и трудоспо-

собности, развитием и эффективным функциониро-

ванием системы здравоохранения [2, 4].

Опыт экономически успешно и стабильно разви-
вающихся стран показал, что достижение этого воз-
можно в результате не только научно-технического 
прогресса и совершенствования производства, но и 
решения социальных проблем, прежде всего, обеспе-
чения важнейшего права человека – права на полно-
ценную жизнь и здоровье, на получение своевремен-
ной и эффективной медицинской помощи [5, 6].

Развитие заболевания всегда вносит коррективы в 
семейные планы, влияет на взаимоотношения внутри 
семьи, между родителями и ребёнком и т.д. Если за-
болевание носит затяжной, длительный характер без 
чёткого, определённого прогноза, это требует моби-
лизации душевных, материальных, физических сил и 
семейных резервов. В ряде исследований были пока-
заны наиболее значимые проблемы, с которыми при-
ходится сталкиваться родственникам детей с эпилеп-
сией [1, 3]. Такого рода информация необходима для 

СОЦИАЛЬНО-ПЕДАГОГИЧЕСКИЕ ПРОБЛЕМЫ 
В СЕМЬЯХ РАЗВЕДЕННЫХ РОДИТЕЛЕЙ. ЭФФЕК-
ТИВНОСТЬ МЕР ПО ОКАЗАНИЮ СОЦИАЛЬНО-
ПРАВОВОЙ, МЕДИКО-ПСИХОЛОГИЧЕСКОЙ 
ПОМОЩИ ДЕТЯМ И СЕМЬЯМ РАЗВЕДЕННЫХ
Г.Ю. УТКИНА

В статье представлены результаты социологиче-
ского опроса разведенных родителей и экспертов 
(юристы, педагоги, социальные работники, работаю-
щие с разведенными семьями и их детьми) об их отно-
шении к разводу, к влиянию развода на жизнь ребенка, 
об эффективности деятельности социальных служб 
различного профиля.

Ключевые слова: разведенные родители, дети, 
проблемы, медико-психологическая и социальная по-
мощь

SOCIAL AND PEDAGOGICAL PROBLEMS AFTER 
DIVORCE IN MODERN SOCIO-ECONOMIC 
CONDITIONS
G.Y. UTKINA

Results of sociological poll of the divorced parents and 
experts (lawers, teachers, social workers dealing with par-
ents and children after the divorce) concerning influence 
of the divorce on the life of the child and efficiency of social 
services activity are presented.

Key words: divorce, children, medicopsychological 
care and public assistance
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построения системы помощи этим больным. Однако 
остаётся практически не изученным вопрос отноше-
ния общества к проблеме больных с эпилепсией. Как 
люди, не имеющие представления о сути эпилепсии, 
смогут построить с ними свои деловые, социальные, 
семейные взаимоотношения? Готово ли общество 
принять таких людей с их проблемами, разделить с 
ними имеющиеся ограничения? В определённой сте-
пени отношение социума к проблеме эпилепсии явля-
ется индикатором состояния дел в самом обществе.

Цель исследования: оценить отношение различ-
ных слоев населения к больным эпилепсией, их род-
ственникам путем анализа анкет, включающих вопро-
сы взаимоотношения людей при различных жизненных 
ситуациях.

Материал и методы. Проведено анкетирование 
различных социальных групп населения одним и тем 
же набором вопросов, посвящённых отношению лю-
дей из различных слоёв общества к бытовым, про-
фессиональным, общественным направлениям жиз-
ни больных эпилепсией и взаимоотношению больных 
друг с другом.

В анкетировании приняли участие 1400 человек: 
студенты Ставропольской медицинской академии, 
работники городского молочного комбината «Ставро-
польский», сотрудники страховых компаний, учителя 
средних школ г. Ставрополя.

Результаты и обсуждение. Большинство респон-
дентов во всех социальных слоях считает, что больные 
эпилепсией – преимущественно люди без интеллектуаль-
ных нарушений. Существенных различий в оценке этого 
показателя по разным социальным слоям не получено.

Однако по бытовым аспектам такое единодушие 
отсутствует. В частности, по вопросу вступления род-
ственников в брак с больным (ой) эпилепсией в разных 
когортах респондентов появляется различие мнений. 
Наиболее негативно отнеслись к этому учителя и ра-
бочие, наиболее толерантными оказались студенты 

медицинской академии и сотрудники страховой ком-
пании (рис.1).

Из числа респондентов 55% отказались бы брать 
или давать в долг деньги по причине болезни, хотя, 
если рассматривать этот показатель по социальным 
группам, можно проследить определённые различия, 
что, впрочем, может объясняться именно социальны-
ми особенностями групп. Так, например, учителя бо-
лее охотно готовы занять и дать в долг деньги, видимо, 
независимо от источника финансирования. Но всё же 
фактор болезни человека играет роль в выборе реше-
ния финансовых вопросов. Так, рабочие в большей 
степени ограничивали себя в финансовых отношениях 
с больными эпилепсией.

Примечательно, что четверть респондентов не раз-
решила бы играть своему ребёнку с ребёнком, стра-
дающим эпилепсией. Этот показатель выше среди 
студентов, рабочих, и, что интересно, достаточно вы-
сок среди учителей – 20%. Это один из индикаторов 
сформированного отчужденного отношения общества 
к больным эпилепсией.

37% респондентов испытывали бы дискомфорт, 
если бы их соседом по дому был больной, страдаю-
щий эпилепсией. Этот показатель практически не из-
менялся в разных социальных группах, что также сви-
детельствует об отторжении обществом больных с 
эпилепсией и в целом не зависит от образовательного 
и социального положения человека.

Совместное путешествие с ребенком, больным 
эпилепсией, тяготило бы две трети респондентов, 
особенно рабочих и учителей (до 77%). Это ещё один 
важный индикатор депривации обществом людей, 
страдающих эпилепсией.

Принять на работу сотрудника, страдающего эпилеп-
сией (при условии, что заболевание не нанесёт вреда 
предприятию и работнику при выполнении служебных 
обязанностей), не готовы 8% учителей, 17% студентов, 
35% работников страховых компаний и 43% рабочих.

При организации совместного бизнеса 
респонденты предпочли бы не связывать его 
с партнёрами, страдающими эпилепсией. В 
большей степени это касалось рабочих мо-
лочного комбината, учителей (рис. 2). Безу-
словно, именно эпилепсия является причи-
ной отказа в формировании таких сложных 
отношений, как бизнес. И это только одна 
из сторон многогранного взаимоотношения 
членов общества и больных эпилепсией.

Ответ на вопрос о том, должно ли обще-
ство оплачивать лекарства для лечения 
больных эпилепсией, показал, что подавля-
ющее большинство студентов (83%), учите-
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Рис. 1. Оценка взаимоотношения населения 

с больным эпилепсией. Рис. 2. Готовность ведения совместного бизнеса.

Рис.3 Положительное отношение к оплате лекарств больным 

эпилепсией.
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лей (84%) и рабочих (89%) согласно с тем, что общество 
должно взять на себя заботу по лечению этих больных. 
Однако неожиданно меньший процент в положитель-
ном решении этого вопроса (59%) наблюдался среди 
сотрудников страховых компаний (рис. 3).

Заключение. Результаты исследований показали, 
что такая болезнь, как эпилепсия, до настоящего вре-
мени является «клеймом» профессионального отчуж-
дения обществом. Большая часть населения не готова 
принять в семью человека, страдающего эпилепсией 
или имеющего родственников с данным заболевани-
ем. И самое тревожное, что более 50% сотрудников 
страховых компаний считает проблемы болезни лич-
ным делом каждого больного и не готовы нести рас-
ходы на их лечение.

Таким образом, значимость социальных факторов 
неоспорима в структуре оценки проблемы эпилепсии 
в целом и является не только индикатором результа-
тивности проведения мероприятий по формированию 
эпилептологической помощи, но и ориентиром на-
правления дальнейшей работы.
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СОВРЕМЕННЫЙ ВЗГЛЯД ОБЩЕСТВА 
НА ПРОБЛЕМУ ЭПИЛЕПСИИ (ПО РЕЗУЛЬТАТАМ 
АНКЕТИРОВАНИЯ НАСЕЛЕНИЯ)
О.В. АГРАНОВИЧ, С.Н. РУДЕНКО, 
А.О. АГРАНОВИЧ

Сделана попытка оценить отношение разных об-
щественных слоёв к больным и родственникам боль-
ных эпилепсией. Проведено анкетирование различных 
групп населения, и получен материал, поднимающий 
пласт неожиданных проблем.

Полученные результаты показали неоспоримость 
значимости социальных факторов в структуре оценки 
проблемы эпилепсии в целом, что является не только 
индикатором результативности проведения меропри-
ятий по формированию эпилептологической помощи, 
но и ориентиром направления дальнейшей работы.

Ключевые слова: эпилепсия, общество, взаимо-
отношения

A MODERN VIEW OF THE RELATION 
OF THE SOCIETY TO THE EPILEPSY PROBLEM 
(BY THE RESULTS OF POPULATION QUESTIONING)
AGRANOVICH O.V., RUDENKO S.N., 
AGRANOVICH А.О.

We made an attempt to estimate the relation of differ-
ent social strata to epilepsy patients and their relatives. 
Questioning of various groups of the population is carried 
out and the material opening up a layer of unexpected 
problems is received.

The received results have shown indisputability of the 
importance of social factors in structure of estimation of 
a problem of epilepsy as a whole, which is not only the in-
dicator of productivity of carrying out of measures for epi-
leptologic aid formation, but also a guideline of the further 
work.

Keywords: epilepsy, a society, mutual relations
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Б
еспризорные дети – дети, в отношении кото-

рых грубо нарушены основные права ребен-

ка, которые временно или постоянно лишены 

своего семейного окружения, не имеют правово-

го статуса «сирота», или «ребенок, лишенный ро-

дительского попечения». Беспризорность также 

может быть рассмотрена как разновидность де-

виантного поведения [1,4,5].

Безнадзорные дети – дети, окончательно не по-
рвавшие связи с семьей, но предоставленные сами 

себе, не занятые учебой, трудовой или другими вида-
ми общественно-полезной деятельности (либо зани-
мающиеся незаконными заработками), которые про-
водят большую часть времени вне дома [2,3].
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К современному явлению беспризорности отно-
сится, наряду с изученными и описанными в литерату-
ре, информационный фактор (низкая эффективность 
безопасности многих сайтов в Интернете, обилие от-
рицательных примеров поведения для детей и моло-
дежи на всех доступных носителях средств массовой 
информации, низкое качество рекламы; телевизи-
онные программы, радиопрограммы перегруженные 
информацией, связанной с насилием, наркотиками и 
др.).

Анализируя вышесказанное, необходимо отметить, 
что беспризорники, дети улиц, уличные дети – это си-
нонимы, название одной и той же категории детей, для 
которых улица стала домом в широком смысле этого 
слова, местом, где тебя могут понять, принять таким, 
какой ты есть, где ты можешь найти помощь, защиту, 
укрытие.

Беспризорность 15-20 лет назад, так же, как и 
наркомания, считались болезнью развивающихся и 
слаборазвитых стран. Действительно, раньше дан-
ные проблемы не были столь актуальны: ребенок, ока-
завшийся на улице, немедленно попадал в сиротские 
учреждения. В целом, эта проблема экономической 
и социальной депривации подрастающего поколе-
ния все большую остроту приобретает в связи с при-
общением к употреблению наркотических веществ, 
злоупотреблению алкоголем, с занятием проститу-
цией, участием в преступных группировках, наруше-
нием социально-правовых и культурных норм. Эти и 
многие другие факторы предопределяют социальную 
значимость данного исследования, направленного на 
определение совокупности факторов, влияющих на 
попадание детей на улицу, и выявление соответствую-
щих им психолого-педагогических условий и способов 
социальной реабилитации.

Материал и методы. В процессе исследования и 
психолого-педагогической диагностики был исполь-
зован комплекс методик, включающий тест-опросник 
Г.Айзенка EPI (адаптирован А.Г.Шмелевым) для опре-
деления эмоциональной устойчивости с оценкой до-
стоверности результатов по шкале «Искренность». 
Для исследования уровня адекватности самооценки 
была использована методика диагностики самооцен-
ки психических состояний (по Г.Айзенку). Методика 
состояла из 2 шкал: тревожность и фрустация. При 
изучении уровня социально положительных контак-
тов использована методика диагностики социально-
психологической адаптации К.Роджерса и Р.Даймонда 
(опросник СПА), адаптированная к изучаемой пробле-
ме.

Результаты и обсуждение. Оказалось, что боль-
шинство беспризорных детей имеет связь с семьей и в 
48,3% случаев ночует дома. Эта категория детей харак-
теризуется тем, что значительную часть дня проводит 
на улице, возвращаясь домой только для того, чтобы 
переночевать. Это дети, в основной своей массе уже 
давно бросившие школу, состоящие на учете в мили-
ции (ПДН) или комиссии по делам несовершеннолет-
них и защиты их прав (КДН и ЗП). При этом 19,5% де-
тей ночует на улице и 34,1% – живёт в детском доме.

Наркотические вещества (в основном ингалян-
ты – клей, бензин, алкоголь и никотин) употребляют 
92,8% беспризорных детей. Этот факт требует особо-
го внимания при составлении программы социально-
педагогической и медицинской реабилитации.

Вызывает тревогу тот факт, что у большинства де-
тей (70,3%) начало употребления наркотических ве-
ществ было еще до ухода из дома. Практически каж-
дый четвертый подросток (26,8%) начал употреблять 
наркотические вещества после ухода из дома. Данная 

ситуация свидетельствует о том, что дети приобща-
ются к наркотическим веществам еще до того, как по-
падают на улицу. Следовательно, истоки неблагополу-
чия, прежде всего, находятся в семье.

В исследуемой группе 320 человек считали, что 
учатся в школе, из них более 85% детей посещали 
школу время от времени.

Большинство детей (79,1%) не теряло связи с до-
мом и периодически посещало школу, следовательно, 
на этом этапе имеется шанс, что значительная часть 
детей может вернуться к полноценной жизни подрост-
ка при совместном участии семьи и социальных инсти-
тутов, в том числе и органов образования.

При изучении причин беспризорности на вопрос 
«Что явилось причиной твоего ухода из дома?» боль-
шинство детей (56,4%) ответило, что основная при-
чина – это постоянные побои родителей и плохие их 
взаимоотношения, «ругань», насилие.

Другой значимой причиной ухода из семьи 40,5% 
подростков указали употребление наркотических 
веществ родителями. Уход на улицу для этих детей 
становится последним средством защиты. В пода-
вляющем большинстве случаев уход из дома является 
своеобразным ответом ребенка на действия родите-
лей, и дети надеются, что жизнь на улице будет лучше, 
но нередко условия там оказываются еще хуже, чем в 
семье.

Следует отметить, что большинство подростков 
(84,1%) как причину ухода из семьи на улицу опреде-
ляет непонимание родителей или воспитателей. Из-
вестно, что стремление убежать из дома в знак «про-
теста» наиболее часто проявляется в возрасте 10-13 
лет. В этот период развития личности психологический 
климат семьи имеет для ребенка очень большое зна-
чение. Дискомфорт в отношениях с родителями вос-
принимается особо остро. Для подростков типично 
стремление противопоставить свои суждения и вкусы 
родительским суждениям и приоритетам. Обычно это 
ограничивается расхождением «музыкальных и галан-
терейных» пристрастий, но нередки и более острые 
конфликты, и тогда уход является как бы манифестом, 
что ребенок отныне выступает перед лицом общества 
самостоятельно. Побеги из внешне благополучных се-
мей могут быть связаны также с неправильной роди-
тельской позицией относительно трудностей учебы.

В исследовании было отмечено, что каждый деся-
тый подросток ушел из дома из-за желания попутеше-
ствовать, чаще всего данные причины обусловлены 
генетическими причинами или психической дезадап-
тацией.

Иногда основным побудительным мотивом ухода 
из дома у подростков является потребность во множе-
стве ярких и новых впечатлений.

Такого рода бродяжничеству подвержены инфан-
тильные дети, склонные к неуемному фантазированию 
и авантюрам. Порой собственные фантазии захваты-
вают их настолько, что дети теряют чувство меры и от-
ветственности, легко переходят границы, отделяющие 
игру от реальности.

Обращает внимание тот факт, что каждый четвер-
тый подросток (26,1%) ушел из дома на «заработки», 
так как родители испытывают материальные затруд-
нения, каждый третий ребенок ушел из дома, желая 
«быть независимым и самостоятельным».

Среди анкетируемых первый раз ушли из дома 
18,1% подростков, периодически уходят из дома 68,2% 
подростков и практически дома не живут 18,6%.

На вопрос «Ты возвращаешься в семью для того, 
чтобы...» испытуемые ответили следующим образом: 
23,8% подростков – для того, чтобы поесть; 76% – пе-



54

ОРИГИНАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ. СОЦИАЛЬНАЯ МЕДИЦИНА

реночевать, 24,1% – скучают по родителям, 42,4% – 
из-за младших братьев и сестер.

При изучении характеристики семей, из которых 
ушли подростки, было отмечено, что в 38,3% случаев 
дети были из многодетных семей, в 18,2% случаев из 
неполных семей при отсутствии отца, в 17,1% случаев 
дети были из семей, где родителей заменяют бабушки 
и дедушки. Исследование подтвердило, что наиболее 
уязвимы и наиболее часто становятся беспризорными 
дети из дисфункциональных семей.

Обобщая в исследовании результаты раздела 
семьи, следует сделать вывод, что более половины 
детей уходит из дома из-за жестокого обращения, 
и большинство уходит не первый раз либо не живёт 
дома вообще.

В основном уличные дети ничем особенно не от-
личаются от обычных детей. Их потребности в безо-
пасности, любви, понимании и т.д. те же, что и у «до-
машних» детей. Различие в том, что потребности эти 
удовлетворены в меньшей степени. Уход на улицу вы-
зван, прежде всего, поиском неудовлетворенных по-
требностей: желанием найти ту среду, где безопасно, 
где его примут таким, какой он есть, выслушают, помо-
гут.

На вопрос «Что ты считаешь главным в жизни...» 
дети ответили так: быть любимым – 49,1%, иметь 
дружную семью – 60,1%, иметь много денег – 85,0%, 
быть независимым – 40,1%.

На вопрос «Хотел ли бы ты что-то изменить в своей 
жизни» все дети ответили утвердительно.

Как показали результаты исследования, дети–
беспризорники нуждаются в мероприятиях различных 
государственных институтов, имеющих целью возвра-
щение ребенка в семью, к активной жизни в обществе 
и к общественно-полезному труду.

При определении эмоциональной устойчиво-
сти, индивидуально-психологической ориентации 
подростков–беспризорников на мир внешних объ-
ектов (экстроверсия) либо на внутренний субъектив-
ный мир (интроверсия) было отмечено, что 75% бес-
призорных детей эмоционально неустойчивы и только 
каждый четвертый подросток (25%) эмоционально 
устойчив.

У детей–беспризорников в большинстве случаев 
встречается эмоциональная неустойчивость, которая 
может являться как одной из причин ухода ребенка 
из дома, так и одним из показателей психики ребен-
ка, требующим особого внимания при социально-
педагогической и медицинской реабилитации детей 
данной группы.

Заключение. Таким образом, следует отметить, 
что для того, чтобы вернуть беспризорных детей в со-
циально благополучную среду, необходимо создать 
условия для психолого-педагогической поддержки, 
социальной, медицинской реабилитации таких детей, 
так как только наличие специальных условий может 
повлиять на успешное возвращение ребенка с улицы 
в благополучную для него среду.
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УЛИЧНАЯ БЕСПРИЗОРНОСТЬ ДЕТЕЙ 
И ЕЕ ПРИЧИНЫ

Г.Ю. УТКИНА, В.О. ФРАНЦЕВА

Среди ведущих факторов, приводящих к беспри-
зорности и безнадзорности детей, выделяют: социаль-
ные (алкоголизм и наркомания родителей, жестокое 
обращение с детьми, криминализация ближайшего 
окружения, безработица родителей, многодетность, 
низкий материальный уровень, неполная семья и др.), 
педагогические (педагогическая запущенность) и пси-
хологические (психические отклонения (дромомания), 
отставание в умственном развитии, инфантильность и 
т.д.), что определяет перечень мероприятий по их реа-
билитации и профилактике безнадзорности в даль-
нейшем.

Ключевые слова: дети, беспризорность, причины

CHILDREN’S HOMELESSNESS: THE MOST 
COMMON CAUSES

UTKINA G.Y., FRANTSEVA V.O.

The most common causes of children’s homeless-
ness and neglect are the following: social (alcoholism and 
narcomania of parents, cruel treatment, criminalization 
of the nearest environment, unemployed parents, large 
family with many children, low living standard, an incom-
plete family etc.), pedagogical (pedagogical neglect) and 
psychological (mental deviations, backlog in intellectual 
development, infantilism etc.). The list of further actions 
for children rehabilitation and neglect prevention was de-
fined.

Key words: children, homelessness, causes
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Н
арушение обменных процессов в печени на-

блюдается при различных заболеваниях. 

Вследствие патологических процессов мо-

гут развиваться массивный некроз печеночных 

клеток и острая печеночная недостаточность 

(ОПН), проявляющаяся внезапным тяжелым на-

рушением функции печени. Одной из причин 

возникновения ОПН является отравление гепа-

тотропными ядами, в частности, четыреххлори-

стым углеродом (ССl
4
).

В связи с особенностями молекулярных механиз-
мов действия ССl

4
 на субклеточные мембраны ге-

патоцитов (микросомальная активация, перекисное 
окисление липидов (ПОЛ) как механизмы нарушения 
каталитических свойств мембраносвязанных фер-
ментов) изучение биологического действия гепато-
тропного яда представляет интерес в качестве модели 
молекулярной патологии мембранных структур [4, 11]. 
Вследствие этого детальное изучение молекулярных 
основ химического поражения гепатоцитов приобре-
тает общебиологическое и медицинское значение.

Для коррекции обменных процессов в печени ис-
пользуют различные лекарственные препараты, спо-
собствующие стабилизации клеточных мембран, сни-
жению процессов перекисного окисления липидов. В 
ряде случаев эффективность их использования ока-
зывается низкой из-за неспособности эффективно 
преодолевать анатомические и клеточные барьеры, 
токсичности некоторых препаратов, кратковременно-
го пребывания в организме вследствие быстрого ме-
таболизма и выведения.

В последнее время появляются сообщения о ши-
роком применении липосом в качестве транспортеров 
лекарственных препаратов [16, 13, 1, 14]. Используя 
липосомальные формы лекарственных средств, удает-
ся преодолеть недостатки их обычных лекарственных 
форм. Широкие возможности применения липосом в 
терапии различных заболеваний обусловлены сово-
купностью биологических свойств: химической инер-
тностью, биосовместимостью, биодеградируемостью, 
отсутствием токсических и антигенных свойств. Липо-
сомы обладают возможностью направлять заключен-
ные в них вещества в определенные органы и ткани, 
что позволяет заметно снижать дозу препарата, со-
храняя эффективность биологического действия. Кро-
ме того, липидные везикулы способны предохранять 
заключенные в них лекарственные вещества от дей-
ствия ряда факторов, обеспечивая пролонгированный 
эффект препаратов [6, 15, 17].

В литературе практически отсутствуют данные о 
влиянии липосомальных лекарственных препаратов, 
введенных разными путями, на свободнорадикальные 
процессы организма при ОПН. В связи с этим иссле-
дование показателей ПОЛ у экспериментальных жи-
вотных с ОПН, вызванной введением ССl

4
, является 

актуальным.
Целью настоящей работы явилось конструирование 

липосомальных лекарственных препаратов и изучение 
их метаболических эффектов в регуляции гомеостаза 
у животных при ОПН, вызванной отравлением СCl

4
.

Материал и методы. Исследования про-
водили на базе ФГУЗ «Ставропольский научно-
исследовательский противочумный институт Роспо-
требнадзора». Эксперимент проводили в течение 30 
суток на 500 белых беспородных мышах обоего пола 
весом 18-20 г с соблюдением правил, предусмо-
тренных Европейской комиссией по надзору за про-
ведением лабораторных и других опытов с участием 
экспериментальных животных разных видов. Мыши 
находились в стандартных условиях с естественной 
сменой освещения и соблюдением стандартного ра-
циона. У всех животных был свободный доступ к пище 
и воде.

Среди экспериментальных животных формировали 
следующие группы:

1 – контрольная (20 мышей) – данной группе живот-
ных ССl

4
 не вводили;

2 – группа животных (120 мышей), которым вводи-
ли внутрибрюшинно однократно ССl

4
 в дозе 0,2 

мл 50% масляного раствора (0,25 ЛД
50

);
3 – группа животных (120 мышей), которым про-

водили коррекцию обменных процессов, на-
рушенных воздействием ССl

4
, и осуществляли 
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лечение лекарственными средствами в виде 
растворов (разовые дозы определяли в соот-
ветствии с фармакопейными данными из рас-
чета на массу тела животного) – аскорбиновая 
кислота (2,0 мг), АТФ (1,0 мг), α-токоферол (0,5 
мкг), селенит натрия (0,00017 мг), эссенциале 
(2,5 мг). Препараты вводили однократно вну-
трибрюшинно ежедневно в течение 6 дней, 
начиная через сутки после введения токсина 
[18];

4 – группа животных (120 мышей), которым прово-
дили лечение липосомальными препаратами 
аскорбиновой кислоты, АТФ, α-токоферола, 
селенита натрия, эссенциале, вводимыми вну-
трибрюшинно на 2, 5, 8, 11, 14, 17 сутки в тех 
же дозах;

5 – группа животных (120 мышей), которым прово-
дили лечение липосомальными лекарствами, 
вводимыми перорально на 2, 5, 8, 11, 14, 17 
сутки в тех же дозах.

Различные схемы лечения связаны с пролонгиро-
ванным действием липосомальных препаратов.

Липосомы получали из фосфолипидов, выделен-
ных из головного мозга свиньи методом «выпарива-
ния и обращения фаз». При этом жирорастворимый 
α-токоферол включался в структуру мембран липо-
сом, а иммобилизацию водорастворимых лекарствен-
ных препаратов проводили методом шестикратного 
«замораживания – оттаивания» липосом в жидком азо-
те с последующим оттаиванием в водяной бане при 
температуре 400С. Количество иммобилизируемых во 
внутренний объем водорастворимых лекарственных 
средств оценивали косвенным методом по включению 
глюкозы, процент включения составлял 72,2±2,1.

Животных декапитировали и определяли в крови на 
3, 10, 20, 30 сутки продукты ПОЛ и активность фермен-
тов антиоксидантной защиты: содержание малоново-
го диальдегида (МДА) по методу В. Б. Гаврилова, 1987; 
активность каталазы по методу С. И. Крайнева [7]; 
суммарную пероксидазную активность (СПА) в плазме 
крови по методу [12].

Статистическая обработка результатов исследо-
вания проводилась согласно общепринятым методам 
с определением средней арифметической ошибки. 
Результаты исследования обрабатывались на персо-
нальном компьютере IBM PC 486 DX4-100 с примене-
нием компьютерной программы Microsoft Excel 97. До-
стоверность различий между исследуемыми группами 
определяли с помощью t-критерия Стьюдента. Ста-
тистически достоверными считали отличия, соответ-
ствующие величине ошибки достоверности р<0,05.

Результаты и обсуждение. Интенсивность про-
цессов свободнорадикального окисления зависит от 
состояния антиоксидантных систем, которое может 
быть изменено в результате действия в том числе 
ССl

4
. Продукты расщепления ССl

4
 – свободные ради-

калы (ССl
4
→CCl+3 + Cl-), которые непосредственно дей-

ствуют на функциональные группы микросомных фер-
ментов и ускоряют перекисное окисление липидов в 
мембранах [3,2]. Образующиеся при этом перекиси 
вызывают необратимые изменения в клетках печени 
[10]. Обезвреживание перекиси водорода осущест-
вляется с помощью гемсодержащих ферментов – ка-
талазы и пероксидазы.

В данной работе было проведено изучение этих 
показателей, а также осуществлялась их коррекция 
растворами лекарственных средств, обладающими 
антиоксидантными свойствами и липосомальными 
лекарственными препаратами [8].

В группе животных, которым вводили ССl
4
, на 3 

сутки наблюдалось достоверное повышение содержа-
ния МДА в 1,8 раза. На 10 и 20 сутки содержание МДА 
снизилось по сравнению с началом эксперимента, но 
на 30 сутки этот показатель оставался выше нормы 
на 41,7%. В начале эксперимента отмечалось повы-
шение активности СПА в 4,4 раза. На 10 и 20 сутки ак-
тивность СПА увеличилась по сравнению с 3 сутками. 
На 30 сутки этот показатель достоверно снизился, но 
остался выше нормы в 8 раз. В начале опыта наблюда-
лось достоверное уменьшение активности каталазы в 
2,7 раза. Активность каталазы на 10-30 сутки стала по-
вышаться, однако исследуемый показатель оставался 
ниже нормы на 47,5%.

Увеличение МДА в сыворотке крови, на наш взгляд, 
может быть обусловлено специфичностью процессов 
ПОЛ в эритроцитах. Полагают, что причиной интен-
сификации ПОЛ являются активированные фагоци-
ты, продуцирующие активные формы кислорода [9]. 
У животных при ОПН наблюдалась низкая активность 
каталазы, «расходуемой» на разрушение возрастаю-
щих концентраций перекиси водорода. СПА включает 
в себя внеэритроцитарный гемоглобин и МПО нейтро-
филов, которые высвобождаются при повреждении 
мембран эритроцитов и нейтрофилов крови [5].

Таким образом, проведенное исследование пока-
зало, что отравление экспериментальных животных 
ССl

4
 приводит к интенсификации ПОЛ и смещению 

антиоксидантного – прооксидантного равновесия в 
сторону прооксидантной системы (табл.).

В группе животных, которая получала растворы ле-
карственных средств, на 3 сутки уровень МДА досто-
верно повышался (в 1,7 раза). В последующие сроки 
этот показатель снижался, но к концу эксперимента 
оставался выше нормы на 16,7%. В сравнении с груп-
пой животных, которым вводили ССl

4
 и не проводили 

лечения, уровень МДА снижался на 17,7%. В начале 
исследования активность СПА достоверно возрастала 
в 4,8 раза. Активность СПА на 10 сутки не изменилась, 
на 20-30 сутки незначительно увеличилась по срав-
нению с 10 сутками. К концу эксперимента этот пока-
затель превышал контрольную величину в 8,4 раза. В 
сравнении с группой животных, которым вводили ССl

4
, 

активность СПА была выше на 4,8%. В начале экспери-
мента активность каталазы достоверно понижалась в 
2,9 раза, на 10-20 сутки достоверно возрастала, на 30 
сутки наблюдалось увеличение её активности, которая 
все же оставалась ниже нормы на 29,6%. В сравнении 
с группой животных, которым вводили ССl

4
, актив-

ность каталазы увеличилась на 25%. Лечение раство-
рами лекарственных средств приводило к снижению 
изучаемых показателей за исключением СПА, которая 
наиболее чувствительна к воздействию ССl

4
 (табл.).

В группе животных, которым вводили липосомаль-
ные лекарственные препараты внутрибрюшинно, на 
3 сутки уровень МДА повышался в 1,4 раза. На про-
тяжении всего эксперимента наблюдалась тенденция 
к снижению этого показателя. К концу эксперимента 
уровень МДА достоверно снизился, оставаясь выше 
нормы на 11,1%. В начале исследования отмечалось 
повышение активности СПА в 4 раза. В ходе экспе-
римента наблюдалась тенденция к увеличению СПА. 
Уровень СПА на 30 сутки хотя и снизился, но оста-
вался выше нормы в 5,4 раза. В начале опыта актив-
ность каталазы достоверно снизилась (в 2,3 раза). На 
протяжении всего эксперимента наблюдалась тен-
денция к увеличению активности каталазы. К концу 
эксперимента активность каталазы достоверно повы-
шалась, но все же оставалась ниже нормы на 16,3%. 
Липосомальные лекарственные препараты, введен-
ные внутрибрюшинно, более эффективно приводили 
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Таблица
Динамика перекисного окисления липидов (МДА), каталазы и СПА 

в крови животных с острой печеночной недостаточностью на фоне введения липосомальных

 лекарственных препаратов внутрибрюшинно и перорально

Иссле-
дуемый 
показа-
тель

Контроль-
ное 

значение 
показателя

Метод вве-
дения

Сроки наблюдения (сутки)

3 10 20 30

после введения ССl4

МДА, 
мкмоль/л 3,60±0,06

Внутри-
брюшин-
ный

6,60±0,43* 5,80±0,19* 5,30±0,20* 5,10±0,44*

после лечения растворами лекарственных средств

6,10±0,06*
** 5,10±0,07* 4,70±0,06*

**
4,20±0,08*

**

после лечения липосомальными препаратами

5,4±0,09*
** 5,0±0,06* 4,3±0,07*

**
4,0±0,05*

**

Перораль-
ный

4,9±0,07*
***

4,1±0,08*
***

3,7±0,06
***

3,5±0,07
***

Катала-
за, 

ммоль/
мл/мин

24,00±
0,23

Внутри-
брюшин-
ный

после введения ССl4 

9,00±0,83* 9,80±0,92* 11,30±2,81* 12,60±0,77*

после лечения растворами лекарственных средств

8,25±0,37*
**

10,4±0,28*
**

13,20±0,24*
**

16,90±0,36*
**

после лечения липосомальными препаратами

10,6±0,31*
**

12,3±0,28*
**

16,7±0,35*
**

20,1±0,27*
**

Перораль-
ный

12,5±0,32*
***

14,9±0,37*
***

18,2±0,41*
***

22,3±0,23*
***

СПА, 
ед.опт.
плот/мл

0,125±
0,013

Внутри-
брюшин-
ный

после введения ССl4
0,550±0,040* 1,000±0,038* 1,375±0,092* 1,000±0,082*

после лечения растворами лекарственных средств

0,600±0,031* 0,600±0,012* 1,050±0,070*
**

1,050±0,076*
**

после лечения липосомальными препаратами

0,5±0,072* 0,75±0,087* 0,875±0,014*
**

0,675±0,012*
**

Перораль-
ный 0,625±0,024* 0,5±0,016*

*** 1,0±0,059* 0,675±0,083*

Примечание. * – p<0,05 по сравнению с контрольными значениями; ** – p<0,05 при внутрибрюшинном введении растворов 
лекарственных средств и липосомальных лекарственных форм; *** – p<0,05 при внутрибрюшинном и пероральном введении 
липосомальных лекарственных форм.

к восстановлению показателей ПОЛ по сравнению с 
растворами лекарств. Уровень МДА уменьшался, ак-
тивность каталазы возрастала на 18,9%, а СПА умень-
шалась на 55% (табл.).

При введении белым мышам липосомальных ле-
карственных препаратов перорально на 3 сутки отме-
чалось повышение уровня МДА в 1,4 раза, а на 10-20 
сутки наблюдалось его снижение. К концу экспери-
мента уровень МДА достиг нормы.

В начале эксперимента наблюдалось повышение 
активности СПА в 5 раз, на 10 сутки отмечалось незна-
чительное снижение этого показателя с последующим 
двукратным увеличением на 20 сутки. К 30 суткам экс-
перимента уровень СПА снижался, сохраняясь повы-

шенным в 4,4 раза. Показатель активности каталазы 
на 3 сутки был ниже нормы в 2 раза, на 10-20 сутки 
наблюдалось его увеличение, а к концу эксперимен-
та активность каталазы повышалась по сравнению 
с 3 сутками, но оставалась ниже нормы на 7,1%. Ли-
посомальные лекарственные препараты, введенные 
перорально, быстрее восстанавливали данные пока-
затели, чем липосомальные лекарственные средства, 
введенные внутрибрюшинно. Уровень МДА снижался 
на 12,5%, активность каталазы увеличивалась на 9,8%, 
СПА не изменялась.

Можно сделать вывод о том, что применение ли-
посомальных лекарственных препаратов дает более 
быстрый корригирующий эффект, причем наиболее 
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эффективным оказалось в данном случае его перо-
ральное введение.

Заключение. Внутрибрюшинное введение ССl
4
 в 

дозе 0,2 мл 50% раствора (0,25 ЛД
50

 ) приводит к вы-
раженному изменению интенсивности свободнора-
дикальных процессов, которые не нормализуются в 
течение эксперимента (30 дней). Использование для 
лечения лекарственных препаратов в виде растворов 
не обеспечивает эффективного лечения животных, 
что удается достичь, применяя эти же средства в ли-
посомальной форме. Более быстрым корригирующим 
эффектом обладают липосомальные лекарственные 
препараты, введенные перорально.
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ВЛИЯНИЕ БИОНАНОСТРУКТУР – ЛИПОСОМ, 
СОДЕРЖАЩИХ ЛЕКАРСТВЕННЫЕ ПРЕПАРАТЫ, 
НА СВОБОДНОРАДИКАЛЬНЫЕ ПРОЦЕССЫ В 
КРОВИ БЕЛЫХ МЫШЕЙ ПРИ ИНТОКСИКАЦИИ 
ЧЕТЫРЕХХЛОРИСТЫМ УГЛЕРОДОМ

Л.В. РОМАНОВА, В.И. ЕФРЕМЕНКО, 
Г.М. КРЕМНЕВА, И.Л. ЛИТВИНЕНКО, 
А.А. ЕФРЕМЕНКО, Н.Н. КИЛИНКАРОВА, 
Т.В. НИКОЛЕНКО

Для моделирования острой печеночной недоста-
точности (ОПН) белым мышам вводили внутрибрю-
шинно однократно четыреххлористый углерод (ССl

4
) 

в дозе 0,25 ЛД
50

. Лечение животных осуществляли 
аскорбиновой кислотой, АТФ, α-токоферолом, селени-
том натрия, эссенциале, которые инъецировали одно-
кратно внутрибрюшинно ежедневно в течение 6 дней 
в виде растворов. Эти же лекарственные средства, 

иммобилизованные в липосомы, вводили однократ-
но внутрибрюшинно и перорально на 2, 5, 8, 11, 14, 
17 сутки в тех же дозах, что и интактные. Отравление 
экспериментальных животных ССl

4
 приводило к интен-

сификации перекисного окисления липидов и смеще-
нию антиоксидантного-прооксидантного равновесия в 
сторону прооксидантной системы. Лечение животных 
лекарственными средствами приводило к снижению 
содержания малонового диальдегида и активности 
фермента каталазы за исключением уровня суммар-
ной пероксидазной активности, которая наиболее 
чувствительна к воздействию ССl

4. 
Наиболее быстрый 

корригирующий лечебный эффект оказывали липосо-
мальные препараты при пероральном введении.

Ключевые слова: четыреххлористый углерод, ли-
посомальные лекарственные препараты, острая пече-
ночная недостаточность, свободнорадикальное окис-
ление
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THE INFLUENCE OF BIONANOSTRUCTURES – 
LIPOSOMES CONTAINING DRUGS – ON FREE-
RADICAL OXIDATION PROCESSES IN BLOOD 
OF WHITE MICE IN THE CASE OF CARBON 
TETRACHLORIDE INTOXICATION

ROMANOVA L.V., EFREMENKO V.I., 
KREMNEVA G.M., LITVINENKO I.L., 
EFREMENKO A.A., KILINKAROVA N.N., 
NIKOLENKO T.V.

Acute liver failure (ALF) is caused by influence of he-
patotropic poison like carbon tetrachloride (CCl

4
). The 

method for forming ALF was the intraperitoneal injection 
of carbon tetrachloride in dose 0,25 LD

50
. The experimen-

tal animals were treated intraperitoneally during 6 days 
by: ascorbic acid, ATP, α-tocopherol, sodium selenite, 
Essenciale. The other experimental animals were intrap-
eritoneally injected with liposomal drugs once and per os 
on the 2, 5, 8, 11, 14, 17 days of the ALF. The result was 
that the CCL4 poisoning of experimental animals increased 
the activity of lipid peroxidation and prooxidative systems. 
The treatment with drugs decreased the level of malondi-
aldehyde and catalase except the total peroxidase activity. 
Results showed that the application of liposomal drugs, 
especially used per os, demonstrated quick corrective ef-
fect in the case of ALF.

Key words: carbon tetrachloride, liposomal drugs, 
free-radical oxidation, acute liver failure
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АНТИСТРЕССОРНЫЕ ВОЗМОЖНОСТИ 
ЭПИФИЗАРНОГО ГОРМОНА МЕЛАТОНИНА 
В ЗАВИСИМОСТИ ОТ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЙ МОДЕЛИ 
И ВЫРАЖЕННОСТИ СТРЕССА
Э.В. Бейер, А.С. Булгакова, А.А. Скорняков, Э.Б. Арушанян
Ставропольская государственная медицинская академия

Н
ебольшая мозговая железа эпифиз является 

уникальным адаптогенным органом, обеспе-

чивающим приспособление сложно устроен-

ных организмов к меняющимся условиям внешней 

и внутренней среды. В том числе с помощью свое-

го основного гормона – мелатонина эпифиз обе-

спечивает защиту от неблагоприятных послед-

ствий стрессорного воздействия. Это положение 

было постулировано и подробно аргументирова-

но нами прежде [1, 3, 4]. В настоящей работе на 

основе собственного опыта предпринята попытка 

определить надёжность антистрессорных протек-

тивных свойств гормона при использовании его в 

стандартной и достаточно низкой дозе при стрес-

се разной выраженности и при оценке различных 

физиологических показателей.

Материал и методы. Опыты выполнены на бе-
лых нелинейных крысах самцах массой 200-250 г, со-
державшихся в условиях вивария при фиксированном 

световом режиме (свет-темнота 12:12) и свободном 
доступе к воде и пище. Для оценки поведения и адап-
тационных способностей животных использовали не-
сколько методических подходов.

Спонтанную локомоцию и поисковую активность 
крыс регистрировали методом «открытого поля». Оно 
представляло собой круглую арену (диаметром 2 м), 
разделённую на 16 периферических и 8 центральных 
сегментов. У помещённого в один из периферических 
сегментов животного в течение 5 минут учитывали 
число пересеченных сегментов обоего типа и количе-
ство вертикальных стоек. Многопараметрическая ме-
тодика [12] позволяла судить о тревожно-фобическом 
состоянии крыс. С этой целью в специальной камере 
им последовательно предъявляли 8 тестов, включая 
такие как спуск с высоты, прохождение через отвер-
стие, выход из тёмного бокса, реакция на руку экспе-
риментатора, вокализация и т.п. Ответ на каждый тест 
оценивали от 0 до 3 баллов. Чем выше был суммар-
ный балл, тем значительнее оказывался тревожно-
фобический статус животного. Приподнятый кре-
стообразный лабиринт, также позволяющий судить о 
степени тревожности обследованной особи, состоял 
из 4 перпендикулярных рукавов (по два открытых и 
закрытых), приподнятых над полом. Регистрировали 
число посещений обоих рукавов, длительность пре-
бывания в них, количество вертикальных стоек и све-
шиваний с горизонтальной платформы. Последние 
два параметра характеризуют исследовательскую 
активность крыс. Для оценки вариативности сер-
дечного ритма использовали метод кардиоинтерва-
лографии [9]. У предварительно адаптированных к 
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специальному пеналу с контактными электродами 
животных регистрировали ЭКГ, которую подвергали 
математическому анализу по данным измерения 500 
последовательных интервалов R-R. Запись и реги-
страцию параметров кардиоинтервалограммы (КИГ) 
осуществляли посредством автоматизированного 
комплекса «Валента». Рассчитывали следующие по-
казатели: моду – наиболее часто встречающееся 
значение интервалов R-R, её амплитуду – число кар-
диоинтервалов, соответствующих наибольшему зна-
чению моды, вариационный размах, а также индекс 
напряжения (ИН) – интегральный показатель, позво-
ляющий наглядно оценить соотношение активности 
симпатического и парасимпатического отделов веге-
тативной нервной системы. Кроме того, с помощью 
спектрального анализа выявляли волновую структуру 
сердечного ритма и раздельно учитывали мощность 
волн I и II порядка, а также их соотношение в виде 
индекса централизации (ИЦ), отражающего степень 
централизации управления ритмом сердца.

После регистрации исходных физиологических па-
раметров по всем использованным тестам животные 
были подразделены на три равные подгруппы (по 20 
особей). Первая – контрольная – состояла из интакт-
ных крыс, во второй за 40 мин. до тестирования вну-
трибрюшинно вводили в небольшом объёме (0,5 мл) 
физиологический раствор. Эта часть животных слу-

жила контролем для третьей группы, получавшей по 
той же схеме мелатонин (препарат мелаксен фирмы 
Unipharm USA в дозе 0,1 мг/кг). Одновременно вторая 
группа отражала реакцию на слабый инъекционный 
стресс. Спустя три дня все крысы подвергались более 
сильному стрессорному воздействию в виде принуди-
тельного плавания (24 мин. в резервуаре с водой, t-26-
27°), после чего описанное исследование повторяли. 
Полученные результаты были обработаны методами 
вариационной статистики посредством компьютерных 
программ с применением t-критерия Стьюдента.

Результаты и обсуждение. «Открытое поле». По-
ведение интактных крыс в «поле», несмотря на неко-
торые индивидуальные различия, имело общие чер-
ты. После непродолжительной адаптации они обычно 
пересекали несколько (6-12) периферических сег-
ментов, редко посещая центральные, и совершали 
ряд (3-8) вертикальных стоек. Животные, получавшие 
физиологические раствор, выглядели менее актив-
ными, очевидно, в силу стрессирующего характера 
самой процедуры инъекции. Это проявлялось в неко-
тором ослаблении спонтанной подвижности в форме 
тенденции к уменьшению количества пересечённых 
периферических сегментов. Отмечено и нарастание 
тревожности, судя по снижению числа вертикальных 
стоек и значимому урежению посещений централь-
ных сегментов (рис. 1).

Мелатонин оказывал от-
чётливое активирующее и 
одновременно антистрес-
сорное действие. Несмотря 
на существование и в этих 
опытах неизбежного инъ-
екционного стресса, под 
влиянием гормонального 
препарата происходил зна-
чительный и статистически 
достоверный рост локомо-
торной активности животных 
с понижением их тревожно-
сти, о чём свидетельство-
вали повышение количества 
вертикальных стоек, визи-
тов в центр «поля», усиление 
груминга. Более выражен-
ный плавательный стресс, 
особенно в сочетании с инъ-
екционным, по всем крите-
риям сильнее нарушал по-
ведение крыс. Мелатонин на 
таком фоне значимо ограни-
чивал выраженность пове-
денческих нарушений. При 
этом можно констатировать 
почти полную нормализацию 
изученных показателей и в 
то же время отсутствие того 
выраженного активирующе-
го эффекта вещества, кото-
рый наблюдался в условиях 
менее резкого (инъекцион-
ного) стрессирования, ког-
да вводили один мелатонин 
(рис. 1).

Многопараметрическая 
оценка поведения. Введение 
физиологического раствора 
провоцировало у крыс фоби-
ческие реакции. По сравне-
нию с интактными животны-

Рис 1. Ослабление мелатонином стрессорных нарушений 

в поведении крыс в «открытом поле».

По вертикали оси – абсолютные значения показателя. Здесь и на остальных ри-
сунках цифрами показаны группы животных: 1 – интакные, 2 – инъекции физиоло-
гического раствора (инъекционный стресс), 3 – введение мелатонина (0,1 мг/кг), 
4 – плавательный стресс, 5 – плавание в сочетании с инъекциями физ. раствора, 
6 – то же с введением мелатонина. * и ** – статистически значимые сдвиги (P<0,05 
и 0,01) при сравнении 3-2 и 6-5 групп.
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ми они сильнее реагировали на приближение руки 
экспериментатора, гораздо чаще отмечались при-
жимание ушей, вокализация и движение назад (пя-
чение). В результате у них выше оказывался общий 
уровень тревожности. Мелатонин несколько умень-
шал подвижность крыс, что проявлялось в некото-
ром замедлении спуска с высоты и прохождения 
через отверстие, а бокс вообще ни одно животное 
не покинуло. Одновременно падали реакция на руку 
экспериментатора и вокализация. Животные внеш-
не выглядели спокойными; находясь на высоте или 
в затемнённом боксе, они обычно умывались либо 
дремали. Подобные сдвиги в поведении совокупно 
обусловливали достоверное снижение общего балла 
тревожности по сравнению с контрольной группой. 
После плавательного стресса, напротив, отмечалась 
моторная заторможенность. Крысы иногда спуска-
лись с высоты, но практически не отмечено случаев 
выхода из домика и прохождения через отверстие. 
Одновременно выявлено усиление фобического от-
вета на руку экспериментатора, прежде всего в виде 
возрастания вокализации, зафиксированной почти у 
всех животных. По данным балльной оценки, уровень 
тревожности существенно возрастал. Сочетание 
принудительного плавания и инъекционного стресса 
обусловливало дальнейшее усугубление тревожно-
фобического статуса крыс.

Мелатонин в подобных условиях обеспечивал де-
стрессирующий эффект при некотором ограничении 
подвижности. Внешне животные казались не столь 
скованными, тем не менее за время тестирования ни 
одно не покинуло домик. В целом же 
суммарный балл тревожности, как и 
в тесте «открытого поля», оказывал-
ся значимо ниже. И в этом случае по 
своей абсолютной величине сдвиг 
превосходил данный показатель 
при использовании одного мела-
тонина, свидетельствуя о меньшей 
эффективности препарата в усло-
виях более выраженного стресса.

Приподнятый крестообразный 
лабиринт (ПКЛ). Интактные крысы 
в первые минуты после помеще-
ния в ПКЛ демонстрировали опре-
делённую активность, посещая его 
центр и открытые рукава, но чаще 
предпочитали закрытые. Изред-
ка они совершали вертикальные 
стойки и свешивания с горизон-
тальной платформы, хотя к концу 
эксперимента количество таких 
актов падало, свидетельствуя об 
адаптации и ослаблении иссле-
довательского поведения. Стрес-
сирование при введении физио-
логического раствора отражалось 
на профиле активности животных 
в виде тенденции к укорочению 
времени пребывания в открытых 
и некоторой задержке в закры-
тых рукавах ПКЛ, а также в форме 
снижения частоты познаватель-
ных действий (рис. 2). У животных, 
получавших мелатонин, наблю-
дали обратно направленные, по 
большинству критериев (помимо 
частоты свешиваний) статистиче-
ски значимые сдвиги, указываю-
щие на понижение тревожности и 

поведенческую активацию. Плавательный стресс в 
сочетании с инъекционным вызывал более грубые 
поведенческие нарушения, чем изолированное при-
менение последнего. При оценке всех изученных па-
раметров можно было констатировать ослабление 
локомоторной и исследовательской деятельности 
крыс, что проявлялось в особенно резком укороче-
нии времени нахождения в открытых рукавах ПКЛ 
и наибольшей задержке в закрытых при минимуме 
вертикальных стоек и свешиваний.

Мелатонин в таких условиях способствовал от-
чётливой нормализации поведения, приближая от-
дельные показатели его (длительность пребывания в 
закрытых рукавах, число вертикальных стоек) к исхо-
дному уровню (рис.2). Следовательно, и на этой моде-
ли эпифизарный гормон выступал в той же роли анти-
стрессорного агента, впрочем, менее эффективного 
при более сильном стрессировании.

Вариативность сердечного ритма. По сравнению 
с интактными животными, крысы, получавшие кон-
трольные инъекции физиологического раствора, не 
обнаруживали резких нарушений основных параме-
тров КИГ. Тем не менее в качестве обычной реакции на 
стресс отмечались признаки симпатизации ритма. На 
это указывали возрастание амплитуды моды, некото-
рое понижение мощности колебательного процесса и 
ограниченная представленность волн различного диа-
пазона на спектрограмме. В конечном счёте отмеча-
лась тенденция к увеличению интегральных показате-
лей – индексов напряжения и централизации. В случае 
плавательного стресса и, особенно, его сочетания с 

Рис. 2. Изменение мелатонином поведения крыс в приподнятом 

крестообразном лабиринте при стрессе.

По вертикали вверху – время (сек.), внизу – число актов.
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инъекционным такие изменения приобретали ещё бо-
лее выраженный характер (рис. 3).

Стресспротективная активность мелатонина при 
изолированном применении вещества на данной мо-
дели проявлялась в ограничении признаков симпа-
тикотонии. Под его влиянием происходило возраста-
ние вариативности сердечного ритма со смещением 
моды вправо по оси абсцисс, снижением её амплиту-
ды и индекса напряжения. Особенно чётко менялись 
спектральные характеристики КИГ в виде увеличения 
мощности дыхательных волн, в результате чего зна-
чимо понижалась величина индекса централизации. 
На фоне сочетания стрессорных воздействий разного 
типа антистрессорный эффект гормонального пре-
парата проявлялся слабее, однако достаточно отчёт-
ливо, судя по тенденции к нормализации обоих инте-
гральных показателей (рис. 3).

Таким образом, исходя из представленных дан-
ных, эпифизарный мелатонин в низкой дозе, близкой 
физиологическому уровню гормона в крови животных 
[14], ослабляет проявления острого стресса на разных 
экспериментальных моделях, характеризующих как 
поведение («открытое поле», многопараметрическая 
оценка, ПКЛ), так и вегетативный статус (КИГ) крыс. 
Для такого эффекта, по-видимому, не имеет особого 
значения природа стрессора, коль скоро ослабляется 
реакция и на саму инъекцию вещества, и на принуди-
тельное плавание. К тому же ранее нами была установ-
лена способность мелатонина, подобно анксиолитику 
диазепаму, успешно подавлять страх и тревожность, 

вызванные повреждением одного из лимбических об-
разований мозга – амигдалы [8]. В то же время пред-
ставленные факты подчёркивают важность исходной 
силы стрессорного воздействия для выраженности 
защитной активности гормона, ибо на всех моделях 
она оказывалась явно слабее в случае сочетания обо-
их стрессоров.

Происхождение антистрессорных свойств мелато-
нина может определяться комплексом причин. К ним 
относятся хронобиологический, нейрофизиологиче-
ский, гормональный, иммунологический и некоторые 
другие механизмы, ранее уже обсуждавшиеся доста-
точно подробно [3]. Среди них, по-видимому, осо-
бенно важной является зависимость антистрессорно-
го эффекта от способности гормона в естественных 
условиях обеспечивать стабилизацию колебательных 
процессов в организме и модулировать функцию эмо-
циогенных церебральных структур.

Согласно нашим в прошлом подробно аргументи-
рованным представлениям, стрессорной реакции лю-
бого генеза неизменно аккомпанирует дезорганизация 
биологических ритмов, а предшествующая дизритмия 
облегчает её развёртывание [5]. Между тем физиоло-
гическая роль эпифиза и его биологически активных 
соединений, в первую очередь, сводится к устране-
нию десинхронозов, ресинхронизации нарушенных 
биоритмов. С этим же фактором отчасти связывают 
происхождение противотревожной, антистрессорной 
активности и традиционных анксиолитиков [2].

С другой стороны, известно, что повышенная 
эмоциональная реактивность, обязательно сопрово-
ждающая любой стресс, определяется возбуждением 
целого ряда эмоциогенных лимбических образований 
головного мозга, среди которых лидирующее место 
принадлежит гиппокампу. К числу наиболее значимых 
нейрохимических механизмов ограничения эмоцио-
нальной реактивности, в том числе за счёт подавления 
возбудимости гиппокампа, принадлежит, как извест-
но, ГАМК. По нашим наблюдениям, наравне с другими 
анксиолитиками мелатонин ограничивает тревожность 
крыс, возникающую после прекращения длительной 
электростимуляции дорсального гиппокампа, и осла-
бляет стрессорную активацию гиппокампальных ней-
ронов [7,10]. Происходит это, очевидно, во многом за 
счёт его способности усиливать центральную ГАМК-
ергическую передачу [13].

Исходя из установленной в настоящей работе до-
статочно универсальной антистрессорной активности 
мелатонина, резонно рассматривать это гормональное 
средство в качества серьёзной клинической альтерна-
тивы классическим и по-прежнему весьма популярным 
анксиолитикам бензодиазепинового ряда ещё и пото-
му, что по ряду критериев он их превосходит. В самом 
деле, как показало выполненное ранее сравнительное 
изучение малых эквивалентных доз мелатонина и эта-
лонного бензодиазепинового препарата диазепама, 
эпифизарный гормон оказывает более адекватное 
оптимизирующее влияние на расстроенную стрессом 
ритмику циркадианной локомоции крыс, быстрее лик-
видирует постстрессорный рост индекса напряжения, 
по данным КИГ [6]. К тому же наблюдениями на людях 
установлено, что в отличие от бензодиазепинов, он 
вызывает очень мягкий снотворный эффект [11] и, на-
конец, обладая крайне низкой токсичностью, лишён 
присущих им побочных свойств.

Заключение. На разных экспериментальных мо-
делях стресса в низких дозах эпифизарный гормон 
мелатонин демонстрирует защитные свойства, осла-
бляя стрессорные сдвиги в поведении и вегетативном 
статусе животных. При большей выраженности стрес-

Рис. 3. Сдвиги вариативности сердечного ритма при 

стрессе и действии мелатонина по данным кардио-

интервалографии.

Приведены абсолютные величины интегральных показа-
телей – индекса напряжения (ИН) и индекса централиза-
ции (ИЦ).
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са его протективная активность проявляется слабее, 
однако вполне достаточна для экстраполяции обна-
руженных изменений на клиническую практику, чтобы 
рассматривать мелатонин в качестве альтернативы 
бензодиазепиновым анксиолитикам.
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АНТИСТРЕССОРНЫЕ ВОЗМОЖНОСТИ 
ЭПИФИЗАРНОГО ГОРМОНА МЕЛАТОНИНА 
В ЗАВИСИМОСТИ ОТ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЙ 
МОДЕЛИ И ВЫРАЖЕННОСТИ СТРЕССА

Э.В. БЕЙЕР, А.С. БУЛГАКОВА, А.А. СКОРНЯКОВ, 
Э.Б. АРУШАНЯН

Эпифизарный гормон мелатонин ослабляет стрес-
сорные проявления в поведении и вегетативном со-
стоянии животных. Это действие проявляется на раз-
ных экспериментальных моделях в низких дозах. При 
сильном стрессе защитное действие мелатонина про-
является слабее. Мелатонин может использоваться 
в клинике как альтернатива бензодиазепиновым анк-
сиолитикам.

Ключевые слова: мелатонин, стрессорные нару-
шения

ANTISTRESSOR PROPERTIES 
OF PINEAL HORMONE MELATONIN 
IN DEPENDENCE OF EXPERIMENTAL MODEL 
AND KIND OF STRESS

BEYER E.V., BULGACOVA A.S., 
SCORNYACOV A.A., ARUSHANIAN E.B.

Pineal hormone melatonin attenuated stress-induced 
shifts in a behavior and autonomic state of animals. This 
action showed up on different experimental models in 
low doses of drug. At strong stress the protective action 
of melatonin was weaker. Suggested that melatonin 
can be used in a clinical practice as an alternative of 
benzodiazepine anxiolytics.

Key words: melatonin, stress-induced disturbances
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ЛЕЧЕБНЫЙ ЭФФЕКТ ЛИПОСОМАЛЬНЫХ НАНОКОНТЕЙНЕРОВ, 
СОДЕРЖАЩИХ ЛЕКАРСТВЕННЫЕ ПРЕПАРАТЫ, 
ПРИ САЛЬМОНЕЛЛЕЗНОЙ ИНТОКСИКАЦИИ
Г.М. Кремнева, В.И. Ефременко, Л.В. Романова, И.Л. Литвиненко, 
А.А. Ефременко, Н.Н. Килинкарова, Т.В. Николенко
Ставропольская государственная медицинская академия

пидов (ПОЛ), стимулирование метаболических процес-
сов в почках, печени, сердце, кишечнике и других ор-
ганах. Проводятся инфузионно-дезинтоксикационная 
терапия, восстановление водно-электролитного ба-
ланса и гемодинамики [8,15,20].

Эффективность использования лекарственных 
препаратов в ряде случаев оказывается невысокой 
из-за их токсичности, кратковременного пребывания 
в организме вследствие быстрой утилизации и выве-
дения [3].

Эти недостатки можно устранить, используя ли-
посомальные формы лекарственных препаратов, им-
мобилизованных во внутренний объем или мембрану 
липидных везикул.

В настоящее время появляются многочисленные 
сообщения о широком использовании липосом в каче-
стве транспортеров биологически активных веществ 
и лекарственных препаратов [1,14,17]. Липосомы об-
ладают возможностью in vivo направлять заключенные 
в них вещества в определенные органы и ткани орга-
низма, обеспечивая внутриклеточную доставку, что 
позволяет заметно снижать дозу препарата при сохра-
нении эффективности биологического действия. При 
этом фармакокинетика липосомальных лекарствен-
ных препаратов существенно отличается от их интакт-
ных форм. Токсичность препаратов резко снижается, а 
продолжительность их биологического действия воз-
растает [7].

Целью исследования было выяснение особен-
ностей изменения обменных процессов в крови при 
сальмонеллезной интоксикации и разработка липо-
сомальных лекарственных препаратов для коррекции 
нарушенного гомеостаза.

Материал и методы. Исследования осущест-
вляли на базе ФГУЗ «Ставропольский научно-
исследовательский противочумный институт Роспо-
требнадзора». Эксперимент проводили на нелинейных 
белых мышах обоего пола, массой 18-20 г с соблюде-
нием правил, предусмотренных Европейской комис-
сией по надзору за проведением лабораторных и дру-
гих опытов с участием экспериментальных животных 
разных видов. Мыши находились в стандартных усло-
виях с естественной сменой освещения и соблюдени-
ем стандартного пищевого рациона. У всех животных 
был свободный доступ к пище и воде.

Для моделирования экспериментальной сальмо-
неллезной интоксикации 480 животным вводили вну-
трибрюшинно однократно сальмонеллезный эндоток-
син в дозе 0,2 мкг (0,25 ЛД

50
), выделенный по методу 

Буавена из Salmonella typhimurium – штамм 9640.
Из числа экспериментальных животных форми-

ровали следующие группы: контрольная (20 живот-
ных), данной группе животных сальмонеллезный ЭД 
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У
спехи в борьбе с инфекционными заболе-

ваниями в нашей стране общепризнаны. 

Вместе с тем, остаются проблемы в ин-

фекционной патологии, имеющие серьезное 

социально-экономическое значение для всех 

стран. К их числу, наряду с вирусными заболева-

ниями, относятся острые кишечные инфекцион-

ные болезни. Среди них особое место занимает 

сальмонеллез [12,16].

Исследование патогенеза этого заболевания выя-
вило, что ведущая роль в нарушении гомеостаза орга-
низма принадлежит сальмонеллезному эндотоксину 
[4, 2].

Эндотоксин (ЭД) угнетает деятельность централь-
ной нервной системы, может вызвать миокардит, мио-
кардиодистрофию и инфекционно-токсический шок. 
Бактериемия приводит к инфицированию различных 
органов (желчного пузыря, почек, печени, костного 
мозга, твердых мозговых оболочек и др.) и к вторичной 
инвазии эпителия кишечника (особенно пейеровых 
бляшек). Следствием вторичной инвазии бактерий в 
эпителий кишечника могут быть кровотечения и пер-
форации, возникающие при повреждение пейеровых 
бляшек [5,9,18].

Для коррекции гомеостаза, нарушенного воздей-
ствием сальмонеллезного эндотоксина, используют 
лекарственные препараты, направленные на стабили-
зацию клеточных мембран органов и тканей, снижение 
интенсивности процессов перекисного окисления ли-
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не вводили; группа животных (120 мышей), которым 
вводили внутрибрюшинно однократно сальмонел-
лезный ЭД; группа животных (120 мышей), которым 
проводили коррекцию гомеостаза, нарушенного воз-
действием сальмонеллезного ЭД, растворами ле-
карственных средств, введенными внутрибрюшинно; 
группа животных (120 мышей), которым проводили 
лечение липосомальными лекарственными средства-
ми, введенными внутрибрюшинно; группа экспери-
ментальных животных (120 белых мышей), которым 
вводили липосомальные лекарственные препараты 
перорально.

Эксперимент проводили в течение 30 дней. Жи-
вотных декапитировали на 3,10,20, 30 сутки с целью 
получения цельной крови, сыворотки крови без при-
знаков гемолиза для исследования показателей, от-
ражающих изменение (ПОЛ): содержание малонового 
диальдегида (МДА) в сыворотке крови по методу В.Б. 
Гаврилова (1987), уровень каталазы по методу С.И. 
Крайнева, О.Д. Кушманова с соавт. (1974), величина 
суммарной пероксидазной активности (СПА) в плазме 
крови по методу А.А. Покровского (1977).

Для повышения эффективности биологического 
действия лекарственных средств были получены их 
липосомальные формы.

Формирование липосом осуществляли из ком-
плекса фосфолипидов и холестерина, выделенных из 
головного мозга свиньи, путем экстракции смесью 
хлороформа и этанола в соотношении 2:1 и после-
дующего осаждения при добавлении к экстракту 1,5-2 
объёмов охлажденного ацетона.

Жирорастворимый препарат α-токоферол добав-
ляли в момент приготовления липосом методом «вы-
паривания и обращения фаз» в мембрану, а водорас-
творимые препараты: рибоксин, эссенциале, селенит 
натрия, аскорбиновую кислоту – иммобилизовали во 
внутренний объем липосом при шестикратном «замо-
раживании – оттаивании» липидных везикул, процент 
включения составлял 72,22,1%.

Учитывая пролонгированное действие липосо-
мальных лекарственных препаратов, их вводили экс-
периментальным животным внутрибрюшинно и перо-
рально 6 раз с интервалом 2 суток, начиная со второго 
дня после инъекции сальмонеллезного эндотоксина, в 
тех же разовых и курсовых дозах, что и интактные ле-
карственные средства.

Статистическая обработка результатов проводи-
лась с определением средней арифметической ошиб-
ки. Обработку данных проводили методом вариаци-
онной статистики на компьютере IBM. Достоверность 
различий между группами определяли с помощью 
t-критерия Стьюдента. Статистически достоверными 

считали отличия, соответствующие величине ошибки 
достоверности р≤0,05.

Результаты и обсуждение. Известно, что при 
сальмонеллезной интоксикации происходит актива-
ция ПОЛ. Считают, что причиной интенсификации ПОЛ 
являются активированные фагоциты, продуцирующие 
активные формы кислорода [10,11]. У больных саль-
монеллезом наблюдается низкая активность катала-
зы, активно разрушающая возрастающие при данной 
патологии концентрации перекиси водорода.

На третьи сутки после введения сальмонеллезно-
го ЭД в сыворотке крови животных отмечалось повы-
шение МДА до 4,7±0,41 мкмоль/мл (норма 3,6±0,41 
мкмоль/мл). На 30 сутки содержание МДА уменьши-
лось до 4,0±0,32 мкмоль/мл, что выше контрольных 
величин на 11,1%.

СПА после введения сальмонеллезного ЭД на 3 
сутки достоверно превышала фоновые значения и со-
ставила 0,625±0,054 ед.опт.пл./мл (норма 0,125±0,134 
ед.опт.пл./мл) (р<0,05). К концу эксперимента (на 30 
сутки) СПА ещё более увеличилась, будучи выше кон-
троля на 780% (р<0,05).

В ответ на введение сальмонеллезного ЭД на 3 сутки 
в крови наблюдалось статистически достоверное пони-
жение активности каталазы до 12,5±0,91 ммоль/мл/мин. 
(норма 24,0±1,23 ммоль/мл/мин.) (р<0,05). На 30 сутки 
активность каталазы снизился до 9,25±0,89 ммоль/мл/
мин. (р<0,05), что ниже фонового значения на 61,5%.

Для коррекции гомеостаза, нарушенного воздей-
ствием сальмонеллезного эндотоксина, использова-
ли растворы лекарственных средств (разовые дозы 
в пересчете на одно животное): рибоксин (2,5 мг), 
эссенциале (2,5 мг), селенит натрия (0,000017 мкг), 
α-токоферол (0,5 мкг), аскорбиновая кислота (2,0 мг). 
Растворы вводили внутрибрюшинно 120 белым мы-
шам, массой 18-20 г на 2, 3, 4, 5, 6, 7 сутки в объеме 
0,5 мл. Дозы рассчитывали в соответствии с фармако-
пейными данными на массу животного. Суточные дозы 
лекарственных препаратов на одно животное массой 
20 г уменьшены в 3500 раз по сравнению с суточными 
дозами для взрослого человека весом в 70 кг [13].

Исследование показателей, отражающих степень 
ПОЛ мембран, показало, что у экспериментальных 
животных, которым вводили растворы лекарственных 
средств внутрибрюшинно, содержание МДА на 3 сутки 
увеличилось на 47,2% (р<0,05), на 30 сутки – на 5,6% 
выше нормы (р<0,05). СПА на 3 сутки достоверно по-
высилась на 380% (р<0,05), к концу эксперимента (на 
30 сутки) оказалась выше нормы на 644% (р<0,05). Ак-
тивность каталазы на 3 сутки исследования уменьши-
лась на 60,5% (р<0,05), на 30 сутки активность катала-
зы оставалась ниже нормы на 61,5% (р<0,05) (табл.1).

Таблица 1
Интенсивность перекисного окисления липидов мембран при лечении растворами лекарственных средств, 

вводимыми внутрибрюшинно

Наименование 
показателей

Фоновое значение 
показателей

n=20

Сроки наблюдения, сутки

3
n=30

10
n=30

20
n=30

30
n=30

МДА 
(ммоль/мл) 3,6±0,41 5,3±0,54* 5,1±0,64* 4,6±0,31* 3,8±0,28*

СПА
(ед.опт. пл./мл) 0,125±0,034 0,600±0,072* 1,375±0,094* 1,025±0,064* 0,930±0,028*

Каталаза (ммоль/
мл/мин.)  24,0±1,23 9,5±0,87* 7,25±0,86* 6,75±0,34* 9,25±0,92*

Примечание к табл. 1–3. n – число животных в группе; * – p<0,05 по сравнению с фоновыми значениями; ** – p<0,05 в сравне-
нии показателей при внутрибрюшинном введении растворов лекарственных средств и липосомальных лекарственных форм; *** – 
p<0,05 в сравнении показателей при внутрибрюшинном и пероральном введении липосомальных лекарственных форм.
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У животных, которым лечение проводили липосо-
мальными лекарственными препаратами, вводимыми 
внутрибрюшинно, содержание МДА на 3 сутки повы-
силось на 55,6% (р<0,05), на 30 сутки достигло нормы 
(3,6±0,41 мкмоль/л). СПА на 3 сутки достоверно уве-
личилась и оказалась выше нормы на 600% (р<0,05), 
к концу эксперимента показатель СПА оставался по-
вышенным на 400% (р<0,05). Активность каталазы на 
3 сутки достоверно понизилась на 54,2% (р<0,05), а к 
30 суткам оказалась ниже нормы на 56,25% (р<0,05) 
(табл. 2).

В сыворотке крови животных, которым липосо-
мальные лекарственные препараты вводили перо-
рально, содержание МДА на 3 сутки увеличилось 
всего на 13,9% (р<0,05), а к концу эксперимента (на 
30 сутки) стало ниже нормы на 5,6%. СПА на 3 сутки 
достоверно повысилась, оказавшись выше нормы на 
760% (р<0,05), на 30 сутки СПА оставалась выше нор-
мы на 149,6% (р<0,05). Каталазная активность на 3 
сутки исследования уменьшилась на 63,5% (р<0,05), 
на 30 сутки активность каталазы незначительно уве-
личилась, но сохранялась ниже нормы на 57,3% 
(р<0,05) (табл.3).

У экспериментальных животных, которым проводи-
ли лечение липосомальными лекарственными препа-
ратами, введенными внутрибрюшинно и перорально, 
содержание МДА на 20-30 сутки достигло контрольных 
величин (3,6±0,41 мкмоль/л). СПА понижалась в тече-
ние всего времени эксперимента. Эта тенденция была 
более значительной у животных, которым проводили 
лечение липосомальными препаратами перорально. 
Активность каталазы повышалась во всех группах жи-
вотных, но была более выраженной у мышей, которым 
липосомальные лекарственные препараты вводили 
перорально.

Заключение. В ответ на введение сальмонел-
лезного эндотоксина наблюдались выраженные из-
менения показателей ПОЛ: содержания МДА, СПА, 

активности каталазы, которые не восстанавлива-
лись к концу эксперимента. Лечение растворами 
лекарств и липосомальными препаратами, вводи-
мыми внутрибрюшинно и перорально, приводило к 
нормализации уровня МДА и способствовало тен-
денции к восстановлению СПА и активности ката-
лазы. Наибольший лечебный эффект вызвали ли-
посомальные лекарственные средства, введенные 
перорально.
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Таблица 2
Интенсивность перекисного окисления липидов мембран при лечении липосомальными препаратами, 

вводимыми внутрибрюшинно

Наименование 
показателей

Фоновое 
значение 

показателей
n=20

Сроки наблюдения, сутки

3
n=30

10
n=30

20
n=30

30
n=30

МДА 
(ммоль/мл) 3,6±0,41 5,6±0,40

*
4,8±0,38

*
4,0±0,34

** 3,6±0,27

СПА
(ед.опт. пл./мл) 0,125±0,034 

0,875±0,094
*
**

1,250±0,048
*

1,0±0,062
*

0,625±0,059
*
**

Каталаза 
(ммоль/мл/мин.)  24,0±1,23 11,0±0,93

*
8,25±0,79

*
9,0±0,61

*
10,5±0,37

*

Таблица 3
Интенсивность перекисного окисления липидов мембран при лечении липосомальными препаратами,

 вводимыми перорально

Наименование 
показателей

Фоновое 
значение 

показателей
n=20

Сроки наблюдения, сутки

3
n=30

10
n=30

20
n=30

30
n=30

МДА (ммоль/мл) 3,6±0,41 4,1±0,24
***

3,8±2,4
*** 3,6±0,24 3,4±0,17

СПА
(ед.опт. пл./мл) 0,125±0,034 1,075±1,09

*
1,125±0,097

* 0,930±0,017* 0,312±0,021*
***

Каталаза 
(ммоль/мл/мин.)  24,0±1,23 8,75±1,12

*
8,0±0,67

*
8,75±0,73

* 10,25±0,62*
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ЛЕЧЕБНЫЙ ЭФФЕКТ ЛИПОСОМАЛЬНЫХ НАНО-
КОНТЕЙНЕРОВ, СОДЕРЖАЩИХ ЛЕКАРСТВЕН-
НЫЕ ПРЕПАРАТЫ, ПРИ САЛЬМОНЕЛЛЕЗНОЙ 
ИНТОКСИКАЦИИ

Г.М. КРЕМНЕВА, В.И. ЕФРЕМЕНКО, Л.В. РОМА-
НОВА, И.Л. ЛИТВИНЕНКО, А.А. ЕФРЕМЕНКО, 
Н.Н. КИЛИНКАРОВА, Т.В. НИКОЛЕНКО

При сальмонеллезной интоксикации установлены 
изменения показателей перекисного окисления ли-
пидов в крови: увеличение малонового диальдегида 
(МДА), суммарной пероксидазной активности (СПА), 
уменьшение активности каталазы. Для коррекции вы-
явленных нарушений использовали растворы лекар-
ственных средств: рибоксин, эссенциале, селенит на-
трия, α-токоферол, аскорбиновую кислоту, вводимые 
белым мышам внутрибрюшинно, а также препараты, 
инкапсулированные в липосомы. Введение растворов 
лекарственных средств приводило к снижению содер-
жания МДА, незначительному увеличению активности 
каталазы и дальнейшему снижению СПА. У экспери-
ментальных животных, которым проводили лечение 
липосомальными лекарственными средствами вну-
трибрюшинно и перорально, нормализация всех по-
казателей происходила быстрее, особенно при перо-
ральном введении.

Ключевые слова: сальмонеллезный эндотоксин, 
липосомальные лекарственные препараты, перекис-
ное окисление липидов

THE THERAPEUTIC EFFECT OF LIPOSOME 
NANOCONTAINERS COMPOSED OF DRUGS IN THE 
CASE OF SALMONELLA INTOXICATION

KREMNEVA G.M., EFREMENKO V.I., ROMANOVA 
L.V., LITVINENKO I.L., EFREMENKO A.A., 
KILINKAROVA N.N., NIKOLENKO T.V.

Recent studies on the molecular pathogenesis 
of Salmonella intoxication have led to an improved 
understanding of toxin production role. The experimental 
animals were treated with: riboksin, Essenciale, 
α-tocopherol, sodium selenite, ascorbic acid. The 
free drugs were injected intraperitoneally. Liposomes 
composed of these drugs were produced. Liposomal 
drugs were injected intraperitoneally. The result was that 
Salmonella intoxication of experimental animals increased 
the activity of lipid peroxidation. Malondialdehyde was 
increased beginning from the 3rd day of process. The 
total peroxidase activity increased. The activity of catalase 
decreased at the beginning of the experiment, but the 
tendency of its increasing took place. The treatment with 
free drugs decreased the level of malondialdehyde, total 
peroxidase activity and increased the catalase activity. 
Results showed that the treatment of experimental animals 
with liposomal drugs especially used per os demonstrated 
the more pronounced therapeutic effect than free drugs.

Key words: Salmonella endotoxin, liposomal drugs, 
lipid peroxidation
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С
остояние окружающей человека среды из 

года в год или ухудшается, или остается 

стабильно плохим. Существенное значение 

в этом имеет загрязнение воздушного и водного 

пространства химическими веществами, ранее 

в них отсутствовавшими или имеющими очень 

низкую концентрацию. И в том, и в другом случае 

отсутствуют механизмы утилизации или нейтра-

лизации этих веществ либо они недостаточно эф-

фективны. Большинство чужеродных химических 

факторов при длительном воздействии даже в 

низких концентрациях (проблема малых доз) 

проявляет выраженную биологическую актив-

ность, атипичную для обмена веществ организма 

человека. Эти химические агенты содержатся в 

разных средах и, поступая в организм одномо-

ментно разными путями, оказывают на него со-

вместное действие. Многосредовой принцип 

воздействия загрязнителей среды на организм 

человека требует комплексной оценки результа-

тов. Среди тысяч ксенобиотиков, проникающих и 

длительно удерживающихся в окружающей сре-

де, одно из первых мест принадлежит тяжелым 

металлам.

На данном этапе оценки экологической обстановки 
в г. Ставрополе использовались данные проб атмос-
ферного воздуха и питьевой воды (1990-2003гг., реги-
страционные документы СЭС) на содержание тяжелых 
металлов (Cr, Mn, Ni, Pb, Fe, Cu, Zn) с целью приготов-

ления растворов модельных смесей их солей, в кото-
рых концентрация металлов (в пересчете на атомы) 
эквивалентна количеству в указанных средах. В бак-
териальных тестах (люминесцентный бактериальный, 
тест Эймса) показана токсичность и мутагенность этих 
смесей для прокариот [2]. В экспериментах с млекопи-
тающими (белые беспородные крысы и мыши) обна-
ружена способность смесей солей металлов вызывать 
мутагенный эффект в соматических клетках (эпителий 
роговицы, клетки костного мозга) и гаметах (тест до-
минантных летальных мутаций) [2,4], а также угнетать 
защитные силы организма [7]. При сопоставлении 
клинико-эпидемиологических показателей здоровья 
беременных женщин и детей с мутагенными и токси-
когенными эффектами исследуемых солей тяжелых 
металлов (методы математического моделирования) 
обнаружена корреляция эффектов в соматических и 
генеративных клетках с врожденными пороками раз-
вития и гипоксией плода [4]. Немаловажным показа-
телем токсического влияния любых ксенобиотиков, в 
том числе тяжелых металлов, является патоморфоло-
гическое исследование органов экспериментальных 
животных, подвергавшихся воздействию модельных 
смесей их солей.

Материал и методы. Эксперимент проводил-
ся на 4-х группах беспородных белых крыс весом 
180-210  г – по 10 животных в группе. В 1-й группе 
животных внутрижелудочно вводилась модельная 
смесь солей тяжелых металлов, в концентрации, эк-
вивалентной содержанию в питьевой воде. Во 2-й – 
внутрибрюшинно вводилась подобная смесь с кон-
центрацией металлов эквивалентной содержанию 
в атмосферном воздухе. Третья группа подверглась 
комплексному воздействию концентрациями смесей, 
эквивалентными содержанию соответствующих ме-
таллов в атмосферном воздухе и питьевой воде. Чет-
вертая группа – контрольная, животным этой группы 
в тех же режимах вводилась дистиллированная вода. 
Забой животных в каждой группе осуществлялся на 1, 
10 сутки, через один и шесть месяцев введения мо-
дельной смеси.

В модельную смесь входили следующие соли тя-
желых металлов: K

2
Cr

2
O

7
; MnCl

2
·4H

2
O; NiSO

4
; PbC

4
H

6
O

4
; 

FeSO
4
·7H

2
O; CuSO

4
·5H

2
O; ZnSO

4 
. Содержание этих 

солей в смесях, имитирующих концентрацию в питье-
вой воде г. Ставрополя, рассчитывалось по формуле 
С

модельн
 = С

питьев
 x К

1
 x К

2
, где К

1
 – м.в. соли/м.в. метал-

ла, К
2
 – степень предполагаемой концентрации проб 

питьевой воды. Содержание металлов в питьевой воде 
г. Ставрополя учитывалось по годам (1998-2001 доку-
менты СЭС) и было достаточно благополучным – по 
большинству металлов не превышало ПДК. В качестве 
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исходной концентрации ионов тяжелых металлов были 
взяты наибольшие значения из обнаруженных в эти 
годы.

Так как некоторые ионы используемых солей в рас-
творе могут взаимодействовать, для перорального 
введения готовили 4 смеси и вводили их с интерва-
лом в 30 минут: 1) K

2
Cr

2
O

7
; 2) FeSO

4
·7H

2
O, ZnSO

4
·7H

2
O, 

CuSO
4
·5H

2
O, NiSO

4
·7H

2
O; 3) MnCl

2
, AlCl

3
; 4) PbC

4
H

6
O

4
. 

В качестве базовой дозы для однократного введения 
использовали дозу, соответствующую месячному по-
треблению человеком исследуемых ионов с водопро-
водной водой (в сутки 2 л Н

2
О, за месяц – 60 л). Для 

определения доз, вводимых животным, был использо-
ван коэффициент пересчета на крыс: при однократном 
введении – 1 мл на 200 г веса [1].

При приготовлении растворов для внутрибрю-
шинного введения крысам исходили из содержания 
соответствующих металлов в атмосферном возду-
хе (данные городского центра гидрометеорологии 
за 1998-2001гг.), количество которых в атмосфере г. 
Ставрополя превышало ПДК в 5–276 раз по разным 
металлам. Содержание веществ в каждом образце 
смеси равнялось их содержанию в 15 м3 воздуха в со-
ответствующий год. Объем каждого образца доводили 
до 25 мл, однократное введение соответствовало 1 мл 
смеси на 200 г массы тела.

В процессе введения модельных смесей животных 
взвешивали. После завершения введения произво-
дили декапитацию, извлекали печень, поджелудочную 
железу, желудок и кишечник. Печень взвешивали, все 
органы фиксировали в 10% нейтральном формалине. 
Готовили парафиновые срезы, окрашивали гематокси-
лином и эозином.

Результаты и обсуждение. Микроскопическое 
исследование приготовленных срезов свидетельству-
ет о реагировании исследуемых органов на вводимую 
смесь.

Желудок. В первые сутки после введения модель-
ной смеси изменения в стенке желудка у животных 
всех групп были однотипными – в подслизистом слое 
умеренно выраженный отек, полнокровие сосудов, 
периваскулярный отек. Через 10 дней специфические 
отличия в изменении слизистой между всеми экспе-
риментальными группами отсутствовали: появлялись 
дистрофические изменения железистого эпителия, 
десквамация эпителия, повышенное слизеобразова-
ние, расширение желудочных желез. Через 1 месяц 
введения отличия проявлялись в усилении предше-
ствующей картины у животных 2-й и 3-й групп: нарас-
тали дистрофические изменения в значительной части 
однослойного призматического эпителия, обнаружи-
вались участки десквамации с оголением подлежащей 
стромы. Дистрофические изменения определялись 
и в железистом эпителии. Параллельно отмечалась 
пролиферация камбиальных клеток. Через 6 месяцев, 
если у животных первой группы имели место толь-
ко очаговые дистрофические изменения с наличием 
клеток, имеющих признаки атрофии, то во второй и 
третьей группах эти изменения были более выраже-
ны – дистрофические изменения в стенке желудка со-
хранялись, развивалась очаговая атрофия слизистой 
оболочки; в других участках происходило утолщение 
эпителиальных клеток, в строме появлялись очаги 
огрубения.

Кишечник. В первой группе животных стенка тон-
кого и толстого кишечника в большинстве случаев и 
во все сроки забора биопсийного материала сохра-

няла нормальное строение. Во второй группе при 
увеличении вводимой дозы патоморфологическая 
картина ухудшалась во все сроки исследования: 
через сутки определялись умеренный отек, полно-
кровие сосудов, стазы, красные тромбы в просвете 
вен, периваскулярные диапедезные кровоизлияния; 
через 10 суток присоединялись дистрофические 
изменения в части эпителиальных клеток, высокий 
цилиндрический эпителий ворсинок местами был 
десквамирован, строма слизистой диффузно ин-
фильтрирована лимфоцитами с примесью плаз-
матических клеток, макрофагов; через месяц сни-
жалась интенсивность сосудистых изменений, но 
увеличивалось количество энтероцитов с дистро-
фическими изменениями, происходило оголение 
стромы ворсинок; количество бокаловидных клеток 
было увеличено, повышалось слизеобразование, 
очаговые лимфоцитарные инфильтраты встречались 
в мышечной пластинке слизистой оболочки. Спустя 
6 месяцев дистрофические нарушения энтероцитов 
усугублялись, обнаруживались признаки очаговой 
атрофии слизистой; в собственно мышечной пла-
стинке определялись воспалительные инфильтраты, 
в подслизистом слое – очаговые воспалительные 
инфильтраты и участки склероза в результате раз-
растания соединительной ткани.

В третьей группе животных, подвергшихся ком-
плексному воздействию модельных смесей, характер 
нарушений не изменился, однако интенсивность дис-
трофических и атрофических нарушений в слизистой 
оболочке возросла, особенно через 6 месяцев воз-
действия; в подслизистом слое обнаруживались очаги 
фиброза.

Печень. В первые сутки после введения модель-
ной смеси независимо от способа введения и воздей-
ствующей дозы изменения в печени были достаточно 
однотипны: умеренные сосудистые нарушения в виде 
полнокровия синусоидов, междольковых сосудов, пе-
рисинусоидальный отек. Однако в третьей группе жи-
вотных уже через сутки наблюдалась умеренно выра-
женная белковая дистрофия по типу вакуольной.

Через 10 суток в печени экспериментальных живот-
ных 1 группы обнаруживались признаки цитотоксиче-
ских изменений (участки с признаками гидропической 
дистрофии, единичные гепатоциты с крупнокапельной 
жировой дистрофией). Во 2 группе дистрофические 
изменения гепатоцитов были выражены в виде белко-
вой, жировой и пигментной дистрофии, встречались 
единичные гепатоциты с баллонной дистрофией. В 3-й 
группе отмечен более выраженный отек перисинусои-
дальных пространств, в гепатоцитах отмечено усиле-
ние дистрофических изменений, в строме – мелкооча-
говые лимфоцитарные инфильтраты.

Через месяц от начала эксперимента дистрофиче-
ские изменения нарастали. В 1 группе животных дис-
трофически измененные гепатоциты располагались 
по всей поверхности среза, во 2-й встречались гепа-
тоциты с эозинофильной дегенерацией, кое-где опре-
делялись очажки некроза (центролобулярного или 
уницеллюлярно-фокального характера), единичные 
холестазы. В 3-й группе отмечено сочетание диффуз-
ной белковой дистрофии с крупнокапельной жировой 
и пигментной, в цитоплазме гепатоцитов встречались 
ацидофильные тельца, уницеллюлярный некроз. Во 
всех группах, помимо цитотоксических, выявлялись 
адаптационные изменения – двуядерные и более 
крупные гепатоциты. Во 2-й и 3-й группах животных 
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в междольковой соединительной ткани наблюдалась 
пролиферация фибробластов.

Спустя 6 месяцев после введения модельной 
смеси в гепатоцитах экспериментальных животных 
всех групп присутствовали изменения цитотокси-
ческого и адаптационного характера. В соедини-
тельнотканной строме печени животных первой 
группы определялись инфильтраты из лимфоцитов 
и эозинофилов, очаги фиброза по ходу портальных 
трактов, у животных второй и третьей групп – дис-
трофия, уницеллюлярный некроз, перипортальный 
фиброз.

Поджелудочная железа. Шестимесячное введе-
ние экспериментальным животным модельной смеси 
солей тяжелых металлов привело к развитию во всех 
группах признаков хронического панкреатита. В пер-
вой группе это проявлялось начальными признаками 
в виде участков разрастания соединительной ткани, 
очаговых воспалительных инфильтратов из лимфоци-
тов с примесью плазматических клеток и макрофагов, 
атрофическими и дистрофическими изменениями в 
эпителии ацинусов, во второй группе более выражен-
ные изменения распространялись на значительную 
часть железы, у животных третьей группы развивалась 
классическая картина диффузного хронического пан-
креатита.

Изменения в поджелудочной железе имели од-
нотипный характер во всех исследуемых группах: в 
первые сутки определялся отек стромы и полнокро-
вие сосудов, на десятые сутки – дистрофические из-
менения, которые нарастали от первой группы к тре-
тьей. В третьей группе животных к дистрофическим 
изменениям добавлялись некробиотические. Спустя 
месяц изменения в поджелудочной железе наибо-
лее заметно усиливались у животных второй группы, 
при этом определялось уменьшение эндокринных 
островков, в которых ранее видимых изменений не 
наблюдалось.

Сравнительный анализ выявленных морфоло-
гических изменений в органах крыс показал, что во 
всех группах животных наблюдалось общетоксиче-
ское действие испытуемых смесей. Это проявлялось 
такими патологическими реакциями, как дисцирку-
ляторные расстройства, дистрофические, воспали-
тельные, атрофические и склеротические изменения. 
Морфологические исследования в динамике позво-
лили проследить последовательность патологических 
и репаративных процессов в органах системы пище-
варения в зависимости от длительности воздействия 
полиметаллических смесей и прийти к заключению, 
что в возникновении нарушений их структуры основ-
ная роль принадлежит не путям введения испытуемых 
веществ, а дозе и кумуляции, что связано со сроками 
поступления веществ в организм экспериментальных 
животных.

Развивающиеся при этом патологические измене-
ния внутренних органов относительно стереотипны, 
различия заключаются в их тяжести и распростра-
ненности. Наименее выраженные патологические от-
клонения наблюдались у животных первой группы, 
которым внутрижелудочно вводилась смесь солей ме-
таллов, характеризующая загрязнение питьевой воды 
г. Ставрополя, где суммарное превышение ПДК по со-
держанию анализируемых тяжелых металлов было от-
носительно небольшим и колебалось от 1,47 раза – в 
1998 году до 2,65 – в 2001 году. Состояние органов 
существенно ухудшалось у животных второй группы, 

получавших внутрибрюшинно модельную смесь солей 
тяжелых металлов, имитирующих содержание самих 
металлов в атмосферном воздухе г. Ставрополя с сум-
марным превышением ПДК от 689 в 1998 г. до 389 – в 
2001. Наиболее грубые повреждения гистологических 
структур исследуемых органов определялись у живот-
ных третьей группы, получавших максимально высо-
кие концентрации тяжелых металлов, моделирующих 
суммарное содержание их в атмосфере и питьевой 
воде.

В желудке и кишечнике подопытных животных пер-
вой группы возникающие изменения были обратимы, 
несмотря на непосредственный контакт модельной 
смеси солей тяжелых металлов со слизистой оболоч-
кой органов. Во второй и особенно в третьей группе 
изменения становились необратимыми, распростра-
нялись на всю стенку, определялись морфологические 
признаки хронического гастрита и энтероколита. В пе-
чени животных первой группы обнаруживались цито-
токсические изменения, которые во второй и третьей 
группах усиливались вплоть до некроза гепатоцитов. 
Длительное введение смесей позволило выявить и 
регенеративно-адаптационные процессы в виде появ-
ления крупных двуядерных гепатоцитов. Печень – это 
единственный орган экспериментальных животных, 
масса которого достоверно возросла во всех груп-
пах животных и во всех точках эксперимента – макси-
мально через 10 и 30 дней введения модельной сме-
си солей тяжелых металлов (от 26,6±0,2 г в контроле 
до 33,3±0,4 г в опыте), минимально через 6 месяцев 
ведения (от 24,86±0,23 г до 27,7±0,49 г), что свиде-
тельствует об активности процессов детоксикации и 
адаптации, наряду с повреждением гистологических 
структур.

Поджелудочная железа оказалась достаточно уяз-
вимой мишенью для вводимой полиметаллической 
смеси, так как патоморфологически признаки хрони-
ческого панкреатита разной степени тяжести обнару-
живались во всех экспериментальных группах живот-
ных.

Полученные в эксперименте результаты могут быть, 
с определенной степенью вероятности, экстраполи-
рованы на популяцию людей, проживающих в г. Став-
рополе – в условиях относительного экологического 
неблагополучия по содержанию в воздухе и питьевой 
воде тяжелых металлов.

Если учесть, что воздействие неблагоприятных 
факторов внешней среды может вести не только к по-
явлению новых болезней, но также сопровождаться 
ростом общей заболеваемости [6] и ухудшением те-
чения уже известных заболеваний, то вполне вероят-
но, что предшествующие изменения в органах, в том 
числе системы пищеварения, в условиях постоянного 
действия этих факторов на организм человека могут 
стать основой для частого развития соответствующих 
заболеваний.

Подобное предположение иллюстрируется рас-
пространенностью заболеваний органов пищеварения 
среди населения г. Ставрополя и контрольного Апана-
сенковского района Ставропольского края (табл.), где 
качество питьевой воды и атмосферного воздуха до-
стоверно лучше, чем в г. Ставрополе.

Результаты эпидемиолого-статистического ана-
лиза распространенности заболеваний органов си-
стемы пищеварения обнаруживают определенные 
совпадения с предположением о возможной роли по-
ступающих в организм ионов тяжелых металлов в фор-
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мировании заболеваний тех органов, патологические 
изменения в которых изучались в эксперименте.

Организм ребенка в силу незрелости защитно-
приспособительных механизмов более чувствителен 
к действию токсикантов – особенно при комплексной 
антропогенной нагрузке. Кроме того, у детей отсут-
ствуют сопутствующие заболевания, дети наиболее 
адекватно отражают качество окружающей среды ло-
кального района в связи с тем, что редко перемеща-
ются за его пределы [6]. Все это позволяет именно у 
детей обнаружить зависимость состояния здоровья от 
действия химических загрязнителей, в частности, воз-
духа и питьевой воды.

Частота гастритов, дуоденитов, язвенной болезни 
желудка и двенадцатиперстной кишки, болезней желч-
ного пузыря среди детского населения г. Ставрополя 
достоверно выше, чем у детей, проживающих в эколо-
гически более благополучных районах. В отношении 
неспецифических энтеритов, колитов, болезней под-
желудочной железы – зависимость обратная [5].

Формирование патологии, даже начавшееся на 
ранних этапах жизни при воздействии ксенобиотиков, 
на каждом последующем этапе онтогенеза претерпе-
вает закономерные изменения в соответствии с усло-
виями жизни. У взрослого населения в городе воз-
росла частота неспецифических энтеритов, колитов, 
заболеваний поджелудочной железы и уменьшилась 
частота заболеваний первой группы (верхних отделов 
пищеварительного тракта).

В пользу предположения о зависимости распро-
страненности указанных заболеваний среди детей г. 
Ставрополя от содержания тяжелых металлов в атмос-
ферном воздухе и питьевой воде могут свидетельство-
вать результаты атомно-абсорбционного анализа ми-
кроэлементного состава волос и слюны детей одного 
из районов края, показавшие увеличение свинца в 1,86 
раза, а меди – в 1,82, хрома – в 1,43 раза по сравнению 
с контролем; превышение было зафиксировано и при 
сравнении этих данных с фоновыми показателями по 
Российской Федерации [5].

Заключение. Изложенные факты еще раз 
подтверждают существенный вклад санитарно-
гигиенического неблагополучия в ухудшение здоровья 
населения.
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Таблица
Распространенность заболеваний среди населения г. Ставрополя (С) и Апанасенковского района (А) 

(средние данные за 3 года – с 2000 по 2002 г. – на 100 тыс. населения)

Классы по МКБ 0-14 лет 15-17 лет Взрослое население

Болезни органов пищеварения 
(всего)

С 5347,6±95,8 5841,9±186,6 6372,0±47,3

А 2393,0±180,1 3429,7±397,1 6341,7±146,96

 Р  <0,01 <0,01  >0,05

– язва желудка и двенадцати-
перстной кишки 

С 48,7±9,4 149,9±30,8 1194,6±21,0

А 12,5±13,2 50,0±48,8 1257,9±67,2

 Р <0,05 >0,05 >0,05

– гастриты, дуодениты
С 1760,9±56,0 2370,8±121,0 1990,1±27,0

А 1387,9±137,9 2066,9±310,5 2071,5±85,9

 Р  <0,05  >0,05  >0,05

– неинфекционные колиты и 
энтериты

С 64,7±10,8 52,6±18,2 479,6±13,4

А 41,1±23,9 100,0±68,97 180,7±25,6

 Р >0,05  >0,05  <0,01

– болезни желчного пузыря
С 841,7±38,9 1144,6±84,6 1439,9±23,1

А 808,2±105,5 847,6±200,0 1249,7±66,98

 Р >0,05 >0,05 <0,05

– болезни поджелудочной же-
лезы

С 12,6±4,8 43,0±16,5 652,4±15,6

А 54,8±27,9 50,0±48,8 158,5±23,9

 Р  >0,05 >0,05  <0,01
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СУММАРНОЕ МНОГОСРЕДОВОЕ ВОЗДЕЙСТВИЕ 
СОЛЕЙ ТЯЖЕЛЫХ МЕТАЛЛОВ НА СОСТОЯНИЕ 
ОРГАНОВ ПИЩЕВАРИТЕЛЬНОЙ СИСТЕМЫ ЭКС-
ПЕРИМЕНТАЛЬНЫХ ЖИВОТНЫХ

М.Г. ГЕВАНДОВА, А.Б. ХОДЖАЯН, 
В.С. БОТАШЕВА, Л.А. КРАСНОВА, 
Н.Н. ФЕДОРЕНКО, К.С. ЭЛЬБЕКЬЯН, 
Г.И. БОЛДЫРЕВА

Воздух и питьевая вода городов содержат химиче-
ские загрязнители, которые чужеродны для организма 
и являются экзогенными вредностями. Постоянное 
поступление их в организм человека приводит к пато-
логическим изменениям в различных органах и разви-
тию новых «экологических» болезней или изменению 
и ухудшению клинической картины уже известных за-
болеваний.

Повреждающий эффект со стороны органов пи-
щеварительной системы вызвали соли тяжелых ме-
таллов, вводимые экспериментальным животным в 
концентрации, эквивалентной их содержанию в атмос-
ферном воздухе и питьевой воде г. Ставрополя.

Ключевые слова: тяжелые металлы, токсическое 
действие, пищеварительная система

INTEGRATED MULTIENVIRONMENTAL INFLUENCE OF 
THE HARD METALS SALTS ON THE STATE OF DIGESTION 
SYSTEM ORGANS OF THE EXPERIMENTAL ANIMALS

GEVANDOVA M.G., KHODZAYAN A.B., 
BOTASHEVA V. S., KRASNOVA L.A., 
FEDORENKO N.N., ELBEKYAN K.S.,
BOLDYREVA G.I.

City air and drinking water contain chemical health 
hazards. Constant exposition to the health hazards leads 
to the internal damage, exacerbation of the existing 
pathology or to the development of the new “ecological” 
diseases.

High-density metals salts introduced into the 
experimental animals in concentrations equal to its 
contents in the air and drinking water of Stavropol region 
caused the damage of the digestion organs.

Key words: high-density metals, toxic effect, diges-
tive system
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С
индром вегетативных дисфункций – это со-

стояние, определяемое нарушением веге-

тативной регуляции сердца, сосудов, вну-

тренних органов, желез внутренней секреции, 

связанное с первичными или вторичными откло-

нениями в структуре и функции центральной и 

периферической нервной системы. Одной из за-

дач педиатрии является предупреждение, раннее 

обнаружение и лечение вегето-сосудистых нару-

шений, так как эффективность терапии тем выше, 

чем раньше она начата [2,3,5].

Известно, что фитопрепараты обладают малой 
токсичностью, применение их возможно в течение 
длительного времени без побочных явлений, без раз-
вития привыкания и с достаточно высокой лечебной 
эффективностью, они лучше усваиваются. Комплекс 
биологически активных веществ в лекарственном рас-
тении обеспечивает разнообразие фармакологиче-
ских эффектов [5,6].

Цель исследования. Оценка влияния валерианы 
лекарственной при лечении детей с синдромом веге-
тативных дисфункций.

Материал и методы. Под наблюдением было 30 
детей в возрасте от 8 до 14 лет, из них 18 девочек и 
12 мальчиков. У всех детей оценивался вегетативный 
гомеостаз: определяли исходный вегетативный тонус 
(методом кардиоинтервалографии), вегетативную 
реактивность (по кардиоинтервалограмме на первой 
минуте клиноортостатической пробы) и вегетатив-
ное обеспечение (клиноортостатическая проба) [1,3]. 
Проводилось изучение системного кровообращения, 
фазовой структуры сердечного цикла [1,4]. Записыва-
лась тетраполярная трансторакальная реограмма. В 
результате полученной информации было возможным 
оценить параметры системной гемодинамики и кар-
диодинамики по фазовому анализу сердечного цикла.

Обследование проводилось до начала лечения и 
на двадцатый день приема валерианы лекарственной, 
которая назначалась в течение 3-х недель в виде на-
стойки из расчета 1 капля на год жизни.

Результаты и обсуждение. При оценке систем-
ного кровообращения исходно отмечался сниженный 
сердечный выброс, систолическое и диастолическое 
давление и минутный объем находились в пределах 
возрастной нормы. Сердечный индекс, характеризую-
щий соотношение насосной функции сердца в зависи-

мости от антропометрических данных, соответствовал 
эукинетическому типу гемодинамики. Общее перифе-
рическое сопротивление не отличалось от нормы.

После лечения валерианой отмечалось незначи-
тельное снижение систолического и диастолического 
давления, обусловленное уменьшением тонуса арте-
риол и капилляров. Вместе с этим определялись ста-
тистически достоверное урежение (на 13,7%) частоты 
сердечных сокращений и некоторое увеличение удар-
ного объема. Расход энергии вследствие урежения 
сердечного ритма и снижения периферического сосу-
дистого сопротивления заметно уменьшился.

При оценке показателей фазовой структуры сер-
дечного цикла до лечения установлено, что продол-
жительность сердечного цикла у детей с вегетативной 
дисфункцией находилась в пределах нормы, отмеча-
лось удлинение продолжительности общей систолы 
за счет периода напряжения и периода изгнания, уко-
рочение продолжительности общей диастолы. После 
курса лечения продолжительность сердечного цикла 
достоверно возросла и не отличалась от нормативных 
значений, сохранялось умеренное удлинение общей 
систолы – в основном за счет периода напряжения. По 
сравнению с исходными данными достоверно возрас-
тали: общая диастола, диастолический показатель и 
резервный показатель при отчетливом снижении вну-
трифазового показателя.

Заключение. Таким образом, под влиянием лече-
ния валерианой происходит структурная перестройка, 
характерная для более экономичной работы сердца: 
уменьшается расход энергии, увеличивается время 
наполнения камер сердца кровью и время расслабле-
ние сердечной мышцы. Учитывая «мягкое» действие 
фитопрепарата, разнонаправленность его влияния, 
минимальные побочные эффекты, доступность и от-
носительную дешевизну, а также данные настоящего 
исследования можно рекомендовать детям курсовое 
применение валерианы лекарственной для лечения 
дисфункций вегетативной нервной системы.
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П
оражение поджелудочной железы (ПЖЖ) 

может быть отнесено к одному из внепече-

ночных проявлений хронического инфици-

рования вирусами гепатита В и С. Изучение этой 

проблемы, в том числе оценка влияния на функ-

цию ПЖЖ современных противовирусных препа-

ратов, представляет несомненный клинический 

интерес [1,2,4,5]. Патогенез вирусного пораже-

ния ПЖЖ изучен недостаточно. Имеются доказа-

тельства того, что развитие любой формы пан-

креатита в конечном счете приводит к поражению 

ацинарной ткани и островкового аппарата и имеет 

определенное значение в формировании ответа 

на этиотропное лечение хронических вирусных 

гепатитов (ХВГ).

Материал и методы. Обследован 41 пациент с 
хроническим гепатитом (ХГ). Диагноз ХГ В установлен 
у 18 больных, ХГ С – у 23. Пациенты с ХГ С имели 3а 
(10 человек) и 1в (13) генотипы вируса. Индексы ги-
стологической активности и фиброза у 20 пунктиро-
ванных больных составили соответственно 6,1±0,92 
и 1,35±0,21 баллов. Обследование проводили до на-
чала лечения. После его завершения оценивались 
результаты с выделением групп респондеров (27) и 
нон-респондеров (14). У всех больных в ходе перо-
рального теста толерантности к глюкозе (ПТТГ) были 
рассчитаны гипергликемический и гипогликемиче-
ский коэффициенты, индекс Caro, функциональная 
активность β-клеток (ФАБ) ПЖЖ и индекс инсулино-
резистентности тканей (ИИР), определены уровни 
базальной и стимулированной секреции гормонов 
– инсулина (ИРИ), С-пептида, глюкагона (Г), сомато-
статина (СС) и панкреатического полипептида (ПП), 
включая суммарный ответ (S), а также ферментов – 

общей амилазы (ОА), панкреатической амилазы (ПА), 
панкреатической липазы (ПЛ) и панкреатической 
эластазы (ПЭ). Уровни гормонов и ПЭ определялись 
методом ИФА, уровни ПА, ПЛ – прямым кинетическим 
колориметрическим, ОА – амилокластическим мето-
дом. При статистической обработке использовали 
дискриминантный анализ [3], тесты на нормальность 
распределения, оценивали корреляцию фактора и 
ответ на лечение.

Результаты и обсуждение. Для каждого на-
блюдения были рассчитаны функции классификации 
(две, по характеру ответа на лечение) вида f

i
 = c

i
 + w

i
×x, 

где f
i
 – функция классификации, i – совокупность (по 

ответу на лечение), c
i
 константа i-ой совокупности, 

w –коэффициент фактора; x – наблюдаемое значение 
фактора (лабораторные данные). Наблюдение было 
отнесено к тому классу, для которого функция при-
нимала наибольшее значение. Для ХГ В и ХГ С рас-
считывались функции моделей, включающие один 
параметр, из наиболее коррелирующих с ответом на 
лечение:

fотв. = cотв. + wотв.×x;          fнеотв. = cнеотв. + wнеотв.×x.

Установлено, что из 26 факторов, включенных в 
анализ, прогностическую значимость (в той или иной 
мере) имеют 13. Для ХГ В такими факторами явля-
лись: базальные показатели СС и ПП, стимулирован-
ные – ИРИ и Г, ИИР тканей, стимулированная ПЛ. Для 
ХГ С – показатели ИРИ (0', 60', 90', 120' и S), ФАБ, 
ИИР, базальные показатели СС и ПП, стимулирован-
ный Г, ПЛ и ПЭ. В случае необходимости можно ис-
пользовать пары функций, учитывая их прогностиче-
скую точность.

Заключение. Определенная степень гормональ-
ных и ферментативных нарушений ПЖЖ может вы-
полнять предикторную роль в прогнозе ответа боль-
ных ХВГ на лечение. С вероятной неэффективностью 
противовирусной терапии ассоциируются следующие 
нарушения:
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П
од «диспластическим сердцем» понимают 

сочетание конституциональных, анатоми-

ческих и функциональных особенностей 

сердца при дисплазии соединительной ткани 

(ДСТ) [1]. Эти изменения, по мнению исследо-

вателей, явления строго детерминированные, 

в генезе их играют роль факторы, связанные 

с нарушением обмена веществ наследствен-

ной и регуляторной природы [2]. Таким обра-

зом, влияние симпатической нервной системы, 

ренин-ангиотензиновой системы, эндотелиаль-

ной дисфункции на ремоделирование сердца и 

изменение структуры внеклеточного матрикса у 

пациентов с малыми аномалиями сердца (МАС) 

не вызывает сомнений.

При пролапсе митрального клапана (ПМК) отме-
чено ремоделирование камер сердца с тенденцией 
к увеличению средних показателей размера левого 

предсердия и давления в легочной артерии, к сни-
жению сердечного выброса [3]. В этой связи пред-
ставляется перспективным изучение генетических 
факторов (генов-кандидатов), отвечающих за про-
цессы сердечного ремоделирования. Так, имеются 
данные о прогрессировании хронической сердечной 
недостаточности у носителей Asn/Asn гена EDN1, ко-
торое в этом случае развивалось достоверно чаще, 
чем у пациентов с другими генотипами, сопрово-
ждаясь более выраженным увеличением полости ле-
вого желудочка, что указывает на участие в ремоде-
лирование миокарда полиморфизма Lys198Asn [4]. 
Данных, прослеживающих возможную связь генов 
сердечно-сосудистой системы с процессами ремо-
делирования миокарда у пациентов с МАС, нам не 
встречалось.

Целью исследования явилось изучение ассоциа-
ции полиморфного маркера Lys198Asn гена EDN1 с 
некоторыми эхокардиографическими (ЭХО-КГ) по-
казателями: размером левого предсердия (ЛП), диа-
метром корня аорты в конце систолы (Ао), конечными 
систолическим и диастолическим размерами левого 
желудочка (КСР, КДР), конечными систолическим и ди-
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– повышенный гипогликемический коэффициент 
и снижение индекса Caro до нижней границы 
нормы;

– превышение базального и стимулированного 
уровня ИРИ допустимой нормы, повышение 
базального С-пептида, вдвое увеличенная его 
стимулированная секреция и резко повышен-
ный суммарный ответ, 4-кратное усиление ФАБ 
и 2-кратное возрастание ИИР тканей;

– повышение базального Г свыше 4-х норм, пре-
вышение нормы ПП, увеличение СС – свыше 
5-ти норм для ХГ В и 10-ти норм для ХГ С, а 
также парадоксальный секреторный ответ этих 
гормонов в ходе ПТТГ для ХГ В и ХГ С;

– повышение базального уровня ОА и ПА, отсут-
ствие их секреторного ответа в ходе ПТТГ, по-
вышение секреции ПЛ и умеренная недоста-
точность ПЭ.

Метод дискриминантного анализа позволяет клас-
сифицировать изученные факторы по степени их пре-
дикторной значимости в прогнозе ответа на лечение 
при ХВГ. Рассчитанные классификационные функции 
можно достаточно просто использовать с точностью 
прогноза до 100%.

Факт сохранения после лечения у нон-респондеров 
ХВГ выраженных эндо – и экзокринных нарушений 
ПЖЖ может рассматриваться как косвенный признак 
их вирусного происхождения.
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астолическим объемами (КДО, КСО), толщиной меж-
желудочковой перегородки (ТМЖП) и задней стенки 
левого желудочка (ЗСЛЖ), массой миокарда левого 
желудочка (ММЛЖ) и фракцией выброса левого желу-
дочка (ФВ ЛЖ).

Материал и методы. Распределение генотипов 
гена EDN1 (полиморфизм Lys198Asn) было проана-
лизировано у 102 пациентов (70 мужчин, 32 женщин) 
с МАС и внешними фенотипическими признаками 
дисплазии соединительной ткани в возрасте от 16 до 
39 лет (основная группа). Все обследованные были 
жителями Ставропольского края и не состояли в род-
стве. Распределение генотипов изучалось также у 
50 человек (30 мужчин и 20 женщин) с отсутствием 
МАС и минимальным (не более 3) количеством стигм 
дисэмбриогенеза, составивших контрольную группу. 
Типирование генотипов гена EDN1 проводилось ме-
тодом полимеразной цепной реакции (амплификатор 
PHC-2 «Techne», Великобритания). Все данные под-
вергались статистической обработке.

Результаты и обсуждение. При анализе оказа-
лось, что изучаемые параметры ЭХО-КГ находились 
в пределах установленных норм для здорового насе-
ления как в основной, так и в контрольной группе. Од-
нако при сопоставлении данных контрольной группы 
и группы пациентов с МАС как в целом, так и в под-
группах носителей генотипов Lys/Lys, Lys/Asn, Asn/
Asn установлены достоверные отличия в сторону уве-
личения отдельных показателей ЛП, КДР, КСР, КДО, 
КСО, ММЛЖ, ПЖ и относительного уменьшения ФВ 
ЛЖ, что, возможно, свидетельствует о наличии на-
чальных признаков ремоделирования сердца в груп-
пе с кардиальными проявлениями соединительнот-
канной дисплазии.

При внутригрупповом изучении влияния геноти-
па полиморфного маркера Lys198Asn гена EDN1 на 
параметры ЭХО КГ оказалось, что носители геноти-
па Asn/Asn в сравнении с носителями Lys/Lys име-
ли более высокие показатели Ао (2,99±0,23 против 
2,36±0,05; р=0,000), ЛП (3,76±0,07 против 2,36±0,05; 
р=0,000), КДР (5,30±0,17 против 4,88±0,76; р=0,011), 
КСР (3,38±0,11 против 3,07±0,05; р=0,013), КДО 
(138,03±10,56 против 113,21±3,97; р=0,05), КСО 
(47,56±3,59 против 38,00±1,65; р=0,012), ММЛЖ 
(201,71±20,16 против 159,73±6,37; р=0,022) и бо-
лее низкое значение ФВ ЛЖ (63,5±0,71 против 
66,28±0,52; р=0,05). Все индексированные пара-
метры ЭХО-КГ были при учете антропометриче-
ских особенностей достоверно выше у пациентов 
с МАС –носителей генотипа Asn/Asn в сравнении с 
носителями генотипа Lys/Lys. ИЛП (2,25±0,06 про-
тив 1,85±0,03; р=0,000), и ИКДО (83,68±7,80 про-
тив 64,76±1,89; р=0,000), ИКСО (28,76±2,57 против 

21,65±0,78; р=0,000), ИММЛЖ (122,42±14,04 против 
90,74±2,61; р=0,002). Достоверных отличий по ана-
лизируемым показателям ЭХО-КГ при сопоставле-
нии носителей генотипа Lys/Asn с носителями Lys/
Lys и генотипа Asn/Asn с обладателями Lys/Asn в 
основной группе получено не было.

Выводы
1. Установлено негативное влияние генотипа 

Asn/Asn гена EDN1 на процессы стуктурно-
функционального ремоделирования миокарда 
по ЭХО-КГ показателям, в том числе нормали-
зованным к площади поверхности тела.

2. Выявление при наличии МАС генотипа Asn/
Asn полиморфного маркера Lys198Asn мо-
жет быть основанием для динамического на-
блюдения и проведения активных лечебно-
профилактических мероприятий в этой группе 
пациентов.
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В 
последнее время регистрируется рост случа-

ев хронической обструктивной болезни лег-

ких (ХОБЛ) среди населения развитых стран 

[1,2]. Сложность проблемы связана с поздней ди-

агностикой, тяжестью и длительностью течения 

заболевания, поражением трудоспособной части 

населения, высоким уровнем временной нетрудо-

способности.

При ХОБЛ формируются выраженные нарушения 
гемостаза с повышением функциональной актив-
ности тромбоцитов, прокоагулянтной активности и 
снижением антикоагулянтного потенциала крови. 
Активация свертывающей системы крови при гипе-
рагрегации тромбоцитов способствует нарушению 
синтеза активных циклооксигеназных метаболитов 
арахидоновой кислоты – простациклина (ПЦ) и тром-
боксана (Т). Нарушение баланса синтеза Т и ПЦ под 
действием эндо – и экзогенных факторов является 
одной из причин патологических изменений в легоч-
ных сосудах, вызывая активацию системы свертыва-
ния крови, запускает процесс ремоделирования со-
судов малого круга кровообращения, способствует 
их облитерации, что, в конечном счете, приводит к 
росту легочного сосудистого сопротивления [3,4]. 
Возникает один из порочных кругов возникновения и 
сохранения легочной гипоксии.

Цель исследования. Определение диагности-
ческого и прогностического значения фактора Вил-
лебранда (ФВ) и таких вазоактивных эйкозаноидов, 
как тромбоксан В

2
 (ТхВ

2
) – метаболит тромбоксана А

2
 

и стабильный метаболит ПЦ – 6-keto PGF
1α у больных 

ХОБЛ.
Материал и методы. Содержание ТхВ

2
, 6-keto 

PGF
1α и ФВ в плазме крови было определено у 40 паци-

ентов с ХОБЛ в возрасте от 19 до 55 лет. У 15 больных 
диагностирована ХОБЛ с тяжелым течением (III ста-
дия), у 18 – со среднетяжелым (II стадия) и у 7 паци-
ентов – с легким течением (I стадия). При постановке 
диагноза учитывали характерные для данной патоло-
гии жалобы, собирали информацию о факторах риска 
ХОБЛ, проводили полное инструментальное и лабо-
раторное обследование, включающее анализы крови, 
мокроты, рентгенографию, компьютерную томогра-
фию, спирографию, бронхоскопию и эхокардиогра-
фию. Все больные получали терапию в соответствии с 
тяжестью заболевания.

Специальное обследование проводилось в первые 
дни пребывания больных в стационаре, до назначения 
лечения и через 10 дней после его начала. Содержа-
ние ТВ

2
 и 6-keto PGF

1α определяли методом ИФА с по-
мощью наборов фирмы «Сayman» (США), активность 
ФВ изучали с помощью реагентов НПО «РЕНАМ» (Рос-
сия). Контрольную группу составили 10 практически 
здоровых людей аналогичного возраста.

Полученные результаты были обработаны стати-
стически с помощью компьютерных программ «Micro-
soft Excel» и «Biostat».

Результаты и обсуждение. Установлено досто-
верное (Р<0,05) повышение уровней ТВ

2
 и 6-keto PGF

1α 
в плазме периферической крови больных со средне-
тяжелым и тяжелым течением ХОБЛ. У пациентов с 
легким течением заболевания (I стадия) данные пока-
затели не отличались от нормы. Активность ФВ оказа-
лась увеличенной только в группе с тяжелым течением 
ХОБЛ (III стадия). Соотношение ТВ

2
/6-keto PGF

1α было 
снижено и составило 0,73 у больных в первой стадии, 
0,64 – во второй и 0,61 – в третьей стадии ХОБЛ (при 
норме 0,76).

Изучение показателей простаноидов и ФВ у боль-
ных с учетом степени компенсации хронического 
легочного сердца (ХЛС) продемонстрировало зна-
чительное их увеличение при различной тяжести пра-
вожелудочковой декомпенсации, причем максималь-
ная степень увеличения определялась при наличии 
компенсированного процесса, более низкие значения 
фиксировались при декомпенсированном легочном 
сердце и минимальная (однако достоверная) степень 
увеличения ТВ

2
 и 6-keto PGF

1α – в стадии субкомпенса-
ции. Различия уровней простаноидов в анализируемых 
подгруппах больных были статистически достоверны-
ми. При этом соотношение обоих простаноидов харак-
теризовалось равномерным снижением коэффициен-
та ТВ

2
/6-keto PGF

1α 
от стадии компенсации до стадии 

декомпенсации ХЛС. Активность ФВ возрастала по 
мере увеличения тяжести проявлений ХЛС, будучи по-
вышенной во всех группах пациентов.

Анализ небольшой группы больных ХОБЛ, у ко-
торых проявлений легочного сердца по клинико-
инструментальным данным зарегистрировано не 
было, показал максимальный уровень увеличения в 
крови изучаемых метаболитов арахидоновой кислоты 
при близком к норме соотношении между их альтер-
нативными в отношении сосудов формами и практи-
чески нормальную активность ФВ.

После непродолжительного лечения, включающего 
бронходилататоры, мочегонные средства, антагони-
сты кальция или ингибиторы АПФ, а также (по показа-
ниям) антибактериальные средства, в группе больных 
с I стадией ХОБЛ определялась нормализация показа-
телей обоих простаноидов и активности ФВ. У пациен-
тов с более тяжелыми проявлениями обструктивной 
болезни легких лечение вызывало лишь снижение 
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(хотя и статистически значимое) всех обсуждаемых 
показателей с отчетливой тенденцией к нормализации 
коэффициента ТВ

2
/6-keto PGF

1α.
Заключение. Таким образом, установлена взаи-

мосвязь между клиническими проявлениями ХОБЛ – 
тяжестью ее течения, выраженностью компенсации 
хронического легочного сердца и уровнем изучен-
ных метаболитов арахидоновой кислоты – тромбок-
сана и простациклина, а также активностью фактора 
Виллебранда. Установленная при этом зависимость 
открывает перспективу использования диагностиче-
ского и прогностического значения ТВ

2
, 6-keto PGF

1α, 
ФВ не только в оценке тяжести хронической обструк-
тивной болезни легких, определении выраженности 
хронического легочного сердца, но и как косвенный 
критерий непосредственной эффективности лече-
ния, свидетельство патологии сосудистого тонуса и, 
возможно, гемостаза, требующих целенаправленной 
коррекции.

Литература
1. Белевский, А.С. Глобальная инициатива по 

ХОБЛ – пересмотр 2003. Атмосфера / А.С. Бе-

левский // Пульмонология и аллергология. – 
2003. – Т.4, №11. – С.28-32.

2. Чучалин, А.Г. Хронические обструктивные бо-
лезни легких / А.Г.Чучалин // М.: Бином, 2000.

3. James, N. Platelets in thrombotic and non-
thrombotic disoders: patophysiology, pharma-
cology and therapeutics / N. James, F. Georg // 
N.Engl.J.Med. – 2003. – Vol.349. – P.510-511.

4. Joel, L. Thrombotic microangiopathies / L. Joel, 
J. Moake / N.Engl.J.Med. – 2002. – Vol.347. – 
P. 589-600.

Ключевые слова: обструктивная болезнь легких, 
простаноиды, фактор Виллебранда, прогноз

VASOACTIVE PROSTANOIDS AND VON 
WILLEBRAND FACTOR IN PATIENTS WITH CHRONIC 
OBSTRUCTIVE PULMONARY DISEASE
LIKHANOS O.V., YAGODA A.V.

Key words: obstructive pulmonary disease, pros-
tanoids, von Willebrand factor, prognosis



79

МЕДИЦИНСКИЙ ВЕСТНИК СЕВЕРНОГО КАВКАЗА, № 2, 2010

С
ахарный диабет (СД) – наиболее распростра-

ненное заболевание эндокринологического 

профиля с многолетним течением, которое 

нередко осложняется коматозными состояниями, 

неоднотипными по своему биохимизму и клини-

ке, сердечно-сосудистыми нарушениями, диа-

бетической нейро- и офтальмопатией, энцефа-

лопатией, ишемической диабетической стопой и 

многими другими [4, 6-9, 13-23, 25, 46, 48-51, 57, 

60]. Социальная значимость СД определяется не 

только развитием грозных осложнений, но и ин-

валидизацией, высоким уровнем госпитализиро-

ванной заболеваемости, временной нетрудоспо-

собности и случаями преждевременной смерти. 

Степень выраженности осложнений определяет 

качество жизни больных СД, отражает их соци-

альную активность и ожидаемую продолжитель-

ность жизни.

Серьёзные опасения медицинского сообщества 
вызывает рост СД и его осложнений на фоне глобали-
зации проблем старения [1-3, 26, 47, 48, 52, 58, 61]. 
СД и его осложнения существенно увеличивают число 
смертельных исходов в большинстве развитых стран 
мира, в том числе обсусловленных предотвратимыми 
потерями [6-9, 13-20, 26, 31, 55-58, 60-62]. Эпидемия 
сахарного диабета привела к росту числа лиц с хро-
нической почечной недостаточностью, ишемической 
болезнью сердца, инфарктом миокарда, инсультом, 
нейропатией, сопровождающихся высокими показа-
телями временной и стойкой нетрудоспособности и 
летальности [2, 3, 5, 9, 10, 14, 16, 17, 20, 22, 24, 28, 33, 
39, 58, 59, 61, 62].

Высокий риск развития сердечно-сосудистых 
осложнений при СД отмечен у пациентов с преддиабе-
том, когда выявляются первые клинические симптомы 
гипер – и гипогликемических нарушений в виде нару-
шения толерантности к глюкозе (НТГ) или инсулиноре-
зистентности (ИР) [7, 27, 44, 56, 57, 60, 62]. ИР мышеч-
ной ткани является наиболее ранним фактором риска, 
провоцирующим развитие клинически малосимптом-
ной гипергликемии. Снижение синтеза гликогена в 
мышцах сопровождается уменьшением поступления 
глюкозы в инсулинзависимые ткани (мышечную, жиро-

вую) и ассоциируется с блокадой в печени глюконео-
генеза, активацией процессов гликогенолиза, сопро-
вождаемого гиперпродукцией глюкозы [2, 4, 30, 48-50, 
60].

При изучении факторов риска СД особое внимание 
обращено на такие заболевания и состояния, как ИР – 
патогенетический «стержень» СД 2 типа, артериальную 
гипертензию (АГ), дислипидемию, нарушения в си-
стеме гемостаза и провоспалительные расстройства, 
определяющие высокий сосудистый риск при данной 
патологии [27, 62]. Эти нарушения тесно взаимосвяза-
ны с атеросклеротическим процессом, провоцирую-
щим активацию тромбообразовательных механизмов 
гипертензивного свойства, особенно при СД 2 типа. 
Ранними метаболическими нарушениями при сахар-
ном диабете являются нарушения гликемии натощак 
и НТГ, которые имеют длительное бессимптомное или 
малосимптомное течение в течение многих лет [32, 38, 
58, 60]. За последнее время существенно возросла 
популяция лиц с НТГ (в мире и в РФ – до 20-25%) как 
преморбидный фон СД 2 типа [27, 44, 46, 49, 50, 52, 55, 
56, 59, 60]. У пациентов с преддиабетом (НТГ, ИР) уже 
на ранних стадиях выявляются нарушения углевод-
ного и липидного обменов, характерные для больных 
СД 1 и 2 типов. Комплекс метаболических отклоне-
ний, включая нарушенную толерантность к глюкозе и 
преддиабет, центральное ожирение, дислипидемию и 
гипертензию, все чаще стали устанавливать при осмо-
тре не только у взрослого, но и детского населения [8, 
48, 62]. Эти метаболические и гемодинамические на-
рушения активируют эндотелиальные структуры, фор-
мируя дисфункциональные нарушения и дисбаланс 
между сосудорасширяющими, антитромботическими, 
противовоспалительными, антисклеротическими, со-
судосуживающими, пролиферативными, протромбо-
тическими и провоспалительными факторами [32, 38, 
45, 60, 61].

По данным экспертов ВОЗ (2005) и ведущих 
специалистов-диабетологов, ожирение, липидные на-
рушения, избыточная масса тела (в России – до 30%), 
являются главными компонентами метаболического 
синдрома [7, 10, 32, 38, 61, 62]. Повышение в крови 
концентрации триглицеридов, снижение липопротеи-
дов высокой плотности, гиперинсулинемия, наруше-
ние углеводного обмена и артериальная гипертензия 
являются компонентами, ассоциированными с ин-
сулинрезистентностью [12, 16, 30, 37, 38, 41, 47-49, 
53, 54, 56, 60-62]. Поэтому АГ, коронарная, церебро-
васкулярная и сосудистая патологии выявляются у 
больных с СД (особенно 2 типа) в 5-10 раз чаще, чем 
у лиц без СД [6-9, 14, 26, 29, 30, 37, 41, 50, 59, 60]. 
Распространение атеросклеротического процесса у 
больных СД усугубляет тяжесть данного заболевания 
и способствует формированию тяжелых осложнений, 
вызывая мультифакторное повреждение перифери-
ческой артериальной системы [3, 6, 12, 18, 26, 29, 30, 
43-44, 45, 49, 54, 58]. Сердечно-сосудистая патология 
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и её осложнения остаются главными причинами инва-
лидности и преждевременной смертности 2/

3 
больных 

СД: острый инфаркт миокарда, инсульт, ишемическая 
гангрена и др.) [6, 11, 14, 18, 30-34, 39, 43, 48, 49, 54, 
57, 62]. С морфологической точки зрения, коронарная 
болезнь у больных с СД формируется по наиболее не-
благоприятному «периферическому» типу, когда по-
ражаются дистальные отделы венечных артерий [29, 
30, 57, 59, 61, 62]. При этом гиперинсулинемия, гипер-
гликемия и оксидантный стресс вызывают специфиче-
ское повреждение миокарда – «диабетическую карди-
омиопатию», нередко сочетающуюся с диабетической 
кардиальной вегетативной нейропатией (ДКВН) [9, 
11, 29, 30, 44-47, 49, 52, 54, 58-61]. Избыточная сим-
патическая стимуляция сердца, сосудов и почек, реа-
лизуемая прямым путем и через активацию тканевой 
и общей РЭС, дискредитирует системную, централь-
ную и внутрисердечную гемодинамику, обусловливая 
развитие тяжелых клинико-морфологических послед-
ствий. Сочетанные формы СД и ДКВН характеризуют-
ся повышенной частотой приступов вазоспастической 
стенокардии, развитием недостаточности кровоо-
бращения, пароксизмами вентрикулярной аритмии 
и увеличением риска фибрилляции желудочков [17, 
26, 29, 30, 39, 42-44, 47-49, 52-55, 58-62]. Развитие 
ИБС, инфаркта миокарда и ДКВН у больных СД в 3-7 
раз увеличивают риск развития летальных исходов 
[11, 14, 62]. Безболевая форма ишемической болезни 
сердца у больных СД формируется на фоне выражен-
ной обструкции венечных артерий, кардиомиопатии, 
гиперактивности эффекторов калликреин-кининовой 
системы и других паракринных субстанций (опиатов, 
биогенных аминов), повышающих порог болевой чув-
ствительности [15; 17; 26; 37; 44-45; 49-52; 60]. У 50% 
больных СД 2 типа выявляются микро – или макросо-
судистые осложнения в виде поражений коронарных, 
церебральных и периферических сосудов, определя-
ющих прогноз заболевания [20-30; 47-49].

Атеросклероз коронарных и сердечных сосудов 
усиливает у больных с СД риск развития смерти [3, 17-
19, 29, 30, 47-49, 52-54, 59-62]. Уже на ранних стадиях 
СД и даже у лиц с преддиабетом выявляются клини-
ческие симптомы кардиоваскулярной и сердечно-
сосудистой патологий [5, 7, 43, 44, 45, 47, 50, 57, 60]. 
Риск развития осложнений усиливается комбинацией 
гипергликемии, ИР, ожирения, нарушений липидного 
спектра крови, фибринолиза и АГ. У 80% больных СД 
2 типа регистрируются повышенные цифры АГ, демон-
стрируя формирование порочного круга, когда мета-
болические и другие стигматы сахарного диабета слу-
жат индикаторами и эффекторами патологического 
процесса и осложнений [1-3, 8, 14, 26, 41, 49-52, 54, 
62]. Нарушения периферического кровообращения 
при СД, как правило, сочетаются с периферической 
сенсо-моторной невропатией, которая накладывает 
ряд особенностей на течение и клиническую картину 
периферического атеросклероза: микроциркулятор-
ные нарушения, снижение показателей сопротивляе-
мости тканей по отношению к травмам, нарушения ан-
тиоксидантных свойств, формирование хронических 
язв и развитие синдрома диабетической стопы (СДС) 
[9, 22, 60]. Снижение числа высоких ампутаций нижних 
конечностей при развившейся «диабетической стопе» 
является одним из важнейших показателей эффек-
тивности работы диабетологической службы. В таких 
странах, как Швеция, Дания, Италия и Великобрита-
ния, достигнуто достоверное снижение этого показа-
теля после применения междисциплинарного подхода 
ведения больных (эндокринолог, хирург, сосудистый 
хирург, ортопед и терапевт). В США, где не использо-

валась подобная методика, частота выполнения вы-
соких ампутаций нижних конечностей была в 8,6 раза 
выше; в Нидерландах эта разница составила 4,4 раза, 
что демонстрирует необходимость широкого внедре-
ния преемственности между ЛПУ различного уровня 
для совместного ведения больных с СД и осложнения-
ми [47, 48, 60]. Важным является правильное форми-
рование поведенческих установок у больных с СД на 
подбор обуви, уход за ногами, физическую нагрузку, 
особенности питания, информированность об микро-
сосудистых осложнениях СД в виде образований на 
ногах язвенных дефектов [22, 24, 34, 47-49, 54, 55, 59, 
61].

Поражения почек при СД 2 типа развиваются у 
15-30% больных, а в 5-6% случаях развивается тер-
минальная почечная недостаточность [20, 48, 56, 57]. 
Ранним маркером диабетической нефропатии (ДН) 
является микроальбуминурия. Трансформация микро-
альбуминурической стадии диабетической нефропа-
тии в протеинурическую происходит в 20–40% случаев 
в течение 10-летнего периода, обусловливая развитие 
уремии у 20% пациентов. Диабетическая нефропатия 
обусловливает установление группы инвалидности у 
40-50% больных с СД [20, 46, 61]. Наиболее часто (до 
60-70%) ДН развивается у больных с инсулинозависи-
мой формой СД 2 типа (ИЗСД) и до 30% – у больных с 
инсулиннезависимым СД (ИНСД) [46, 62].

Особенностью СД 2 типа является бессимптом-
ное или малосимптомное течение, приводящее к пре-
ждевременной смертности вследствие развития ин-
сульта. Общий риск его развития у лиц с СД 2 типа в 2 
и более раза выше (ишемический инсульт – в 3,8 раза, 
субарахноидальное кровоизлияние – в 1,1 раза, вну-
тримозговое кровоизлияние – в 1,5 раза), чем у паци-
ентов без СД [36, 45, 49, 60].

Развитие микро – и макрососудистых поражений, 
тканевая гипоксия со снижением диффузии кислорода 
в связи с гипергликемией приводят к формированию 
такого грозного осложнения СД, как диабетическая 
энцефалопатия [5, 10, 28, 31-33, 49-52, 57], прояв-
ляющаяся когнитивными нарушениями, личностной и 
реактивной тревожностью (до 14-40%), тревожными 
расстройствами [10-14, 61]. Депрессивные и фоби-
ческие расстройства значительно ухудшают прогноз 
СД, так как пациенты нередко отказываются не только 
от диетотерапии, таблетированных сахароснижаю-
щих препаратов, но и инсулинотерапии, провоцируя 
развитие кетоацидотических состояний. В тяжелых 
случаях у пациентов с СД могут развиться острые и 
затяжные психозы и депрессия (у 11-24%) [3, 49]. Раз-
дражительность, снижение умственной и психической 
активности, резкое изменение влечений, инстинктов, 
настроений, потеря либидо являются наиболее ран-
ними симптомами, снижающими качество жизни па-
циентов с СД, а уровень депрессивных состояний 
встречается при СД в 2 раза чаще, чем у лиц без СД 
[28, 33-35, 60-62].

У 40% больных с СД развивается пролиферативная 
или диабетическая ретинопатия [9, 14-17, 26, 55, 59] – 
одна из основных причин слепоты, установления груп-
пы инвалидности (в 10% случаев) и снижения ожидае-
мой продолжительности жизни [17, 62]. У 50 % мужчин 
с СД старше 40 лет выявляются клинические проявле-
ния дегенеративной гиперплазии предстательной же-
лезы (ДГПЖ) нередко с поражением мочевыводящих 
путей и их инфравезикальной обструкцией [8, 18-21, 
25, 58, 60-62].

На распространенность сахарного диабета влияют 
географические, этнические, поло-возрастные осо-
бенности, экологические факторы [5, 15, 19, 21, 54]. 
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В европейской популяции выявлена более высокая 
частота СД 2 типа среди женщин старших возрастных 
групп (старше 55 лет), чем среди мужчин того же воз-
раста [4, 27, 60, 62]. В Европейских странах частота 
развития метаболического синдрома (МС) в общей 
популяции лиц 18-40 лет составляет 3-4‰, а в РФ – 
до 5,5‰ с ярко выраженной тенденцией к росту у лиц 
старше 40 лет [52, 57, 60].

Риск развития СД 1 типа у потомства супружеской 
пары, где установлен ИЗСД (особенно у матери), со-
ставляет 23,0%. В Финляндии отмечена максимальная 
заболеваемость СД в центральном районе страны, а в 
зонах с максимальной плотностью населения – низкая. 
В Польше зарегистрирован стабильно низкий уровень 
заболеваемости кроме северо-восточных регионов, 
где уровень в 2 раза выше, чем на остальной терри-
тории страны [52, 58, 60]. Значительное ежегодное 
увеличение заболеваемости СД выявлено в странах 
Западной Европы: по данным IDF, показатель заболе-
ваемости составил в 2000 году 10,3‰ на 100 тыс. чело-
век, что выше такого же показателя за 1990 год (6,4‰ 
на 100 тыс. чел.) [53, 56, 62]. В Европейском регионе 
ежегодный прирост уровня заболеваемости СД соста-
вил в среднем 3,2% [47-48, 50-55, 59]. Максимальная 
заболеваемость выявлена в Финляндии – 40,2‰, а 
минимальная – в Северной Греции – 6,0 ‰ на 100 тыс. 
человек. Существенные различия между показателя-
ми распространенности почечной недостаточности и 
диабетической нефропатии установлены в этнических 
популяциях больных с СД: на острове Маврикий по-
казатель не превышает 4,0%, в РФ – 6,0% [48]. Даже 
в пределах одной популяции могут выявляться суще-
ственные различия в частоте, распространенности, 
характере заболеваемости и развитии осложнений, 
характеризуя роль факторов экосреды и социума, ре-
гиональных и этнических особенностей, генетических 
и наследственных аберраций [48, 50, 54, 59].

Молекулярно-генетические исследования различ-
ных этнических групп в России, где живет более 100 
национальностей и народов (русские – более 4/5 на-
селения) с различной плотностью расселения, уров-
нем и качеством жизни, выполнялись на протяжении 
последних лет [4, 6, 8, 9, 27, 31, 51, 61, 62]. Установ-
лено, что русская диаспора (европеоидная раса) ха-
рактеризуется довольно высоким уровнем заболевае-
мости СД, свойственным европейским народам [15, 
59, 62]. В узбекской (монголоидная с привнесением 
европеоидного генотипа) этнической группе частота 
встречаемости СД не отличается от таковой у евро-
пеоидов [4, 6, 9, 31, 51-54, 59, 61]. У бурят (монголо-
идная раса) заболеваемость СД, как и среди большин-
ства других групп монголоидов, относительно низка (у 
бурят в 10 раз ниже, чем у русских) [47, 48, 51, 61, 62]. 
При анализе ассоциаций между СД 1 типа и HLA DRB1 
обнаружено, что если у русских выраженные ассоциа-
ции с полиморфными аллелями генов HLA-DRВ1-4, 
HLADRВ1-17(03) характерны для расы в целом, то у 
бурят и, особенно, у узбеков установлена ассоциация 
с HLA-DRВ1-17(03), ранее считавшаяся характерной 
для монголоидов [9, 10, 48, 51]. Существенно реже, 
чем в европеоидных группах, у бурят с СД 1 типа от-
мечаются ассоциации между аллелями DQA1-0301 и 
DQB1-0302. В отличие от монголоидных групп, у бурят 
в качестве предохраняющих аллелей присутствуют 
HLA-DRВ1-11 и HLA-DQВ1-0301. У узбеков, в отли-
чие от бурят, установлены все «классические» аллели 
HLA-DQ локуса, ассоциирующиеся с СД 1 типа (поло-
жительные и отрицательные) [47, 49, 50, 61, 62]. «Не-
стандартным» является то, что изученные аллели (HLA-
DQA1-0501 и HLA-DQВ1-0201) являются маркерами 

СД 1 типа только в европеоидных, но не в монголоид-
ных популяциях [48, 59, 60]. Существенный разброс 
в показателях распространенности СД в различных 
этнических популяциях обусловлен не только генети-
ческой предрасположенностью, но и малоизученными 
социально-гигиеническими факторами (стресс, об-
раз жизни, особенность питания, культурологические 
и национальные привычки и др.). Важно учитывать 
роль полиморфизма генов в функциональной актив-
ности антиоксидантной системы у больных с СД даже 
на ранних сроках формирования заболевания [55, 60-
62]. В настоящее время выделены факторы, предрас-
полагающие к язвообразованию у больных с сахарным 
диабетом, снижающие сопротивляемость тканей при 
травме, провоцирующие развитие СДС: 1) патология 
крупных сосудов (атеросклероз, мужской пол, куре-
ние); 2) патология мелких сосудов; 3) автономная ней-
ропатия [40-44, 52, 55, 56-59, 60-62].

Результаты исследований свидетельствуют о том, 
что в Дальневосточном Федеральном округе РФ уста-
новлен самый низкий уровень заболеваемости СД у 
детей и подростков (6,2‰ на 100 тыс. детского на-
селения), а в Северо-Западном Федеральном округе 
– средний показатель заболеваемости СД у детей и 
подростков по стране (12,34‰ на 100 тыс. детского 
населения). Максимальная заболеваемость СД среди 
взрослого населения (21,41‰ на 100 тыс.) выявлена 
в Вологодской области, где она превышает уровень 
заболеваемости в московской популяции (15,35‰ на 
100 тыс.) [50, 51, 52, 62]. За последние 5 лет в Став-
ропольском крае и ЮФО показатель распространен-
ности СД также вырос – от 8,1‰ до 15,1‰ на 100 тыс. 
человек [57, 58, 60].

За медико-генетические факторы риска СД отве-
чает набор генов, контролирующих чувствительность 
периферических тканей к инсулину и отвечающих за 
состояние инсулиновой резистентности. Так, установ-
лена связь ИЗСД (СД 1 типа) с лейкоцитарными анти-
генами HLA, которая сопряжена с генами иммунного 
ответа [52, 57, 60-62]. В настоящее время выявлен по-
лигенный тип наследования СД 1 типа в виде рецес-
сирования патологии в 50% случаев в когорте одно-
яйцовых близнецов. Возможно, количественный вклад 
медико-социальных и медико-генетических факторов 
риска в общий риск развития сердечно-сосудистых и 
других осложнений СД у мужчин и женщин разнится в 
связи с существенной вариабельностью генетических 
информационных программ. В пользу этого предполо-
жения получены данные о роли полиморфизма генов в 
функционировании антиоксидантной системы при СД, 
особенно на более ранних сроках развития заболева-
ния. Факторы внешней среды играют большую роль 
как при СД 1, так и СД 2 типа, провоцируя формирова-
ние дисметаболических нарушений и определяя при-
оритет направлений профилактики и диспансерного 
контроля [15, 17, 18; 58, 60, 61].

Таким образом, основу превентивной и профилак-
тической стратегии у больных СД составляет здоро-
вый образ жизни, включающий рациональное пита-
ние, борьбу с избытком веса и гиподинамией, отказ 
от курения и алкоголя. Эксперты ВОЗ напоминают: 
«Лечение с помощью официальной медицины стоит 
очень дорого и неэффективно. Гораздо дешевле и по-
лезнее профилактика и саногенез, связанные с улуч-
шением питания, быта и отдыха» [19, 23, 25, 44-48, 50, 
59, 60].

Высокие расходы, связанные с лечением СД и его 
осложнений, его многоуровневая диагностика и кор-
рекция намного превосходят финансовые, ресурсные 
и другие средства, необходимые для выявления и про-
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филактического контроля факторов риска. В связи с 
этим все расходы тяжёлым бременем ложатся не толь-
ко на службы эндокринологического профиля, но и на 
все звенья системы здравоохранения. Реального сни-
жения огромных расходов на больных СД можно до-
биться только при проведении целенаправленного об-
следования всех слоев населения, внедрении «Школ» 
и научно-обоснованных программ, ориентированных 
на повышение медицинской информированности на-
селения и создание в диабетологии контролирующих 
и управляющих механизмов.
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Журнал «Медицинский вестник Северного Кавказа» при-
нимает к публикации статьи по всем медицинским специаль-
ностям.

В журнале публикуются передовые статьи, оригинальные 
исследования, обзоры, лекции, клинические наблюдения, ин-
формационные материалы, рецензии, письма в редакцию. 
Представляется место для дискуссий, публикаций по истории 
медицины, кратких сообщений, юбилеев. Все ма териалы рецен-
зируются и обсуждаются редакционной колле гией. Рецензирова-
ние статей анонимное.

Статья, набранная в текстовом редакторе World, шрифт Times 
New Roman, 14, междустрочный интервал 1,5 (в табли цах между-
строчный интервал 1), форматирование по ширине, без пере-

носов и нумерации страниц, должна быть напечата на на одной 
стороне листа бумаги размером А4, левое поле 30 мм, остальные 
– 20 мм. Стиль статьи должен быть ясным, лаконичным.

Рукопись оригинальной статьи должна включать: 1) УДК; 
2) название статьи (заглавными буквами); 3) инициалы и фами-
лию автора (ов); 4) наименование учреждения, где вы полнена 
работа, город; 5) введение (без выделения подзаголовка); 6) 
материал и методы; 7) результаты и обсуждение; 8) заключение 
(выводы); 9) таблицы, рисунки; 10) подписи к рисункам; 11) лите-
ратура; 12) резюме; 13) ключевые слова. Пункты 2-5 помещаются 
через пробел между ними.

Текст. Во введении обязательна формулировка цели ис-
следования с полным ответом на вопрос: что необходимо изу-
чить (оценить), у каких лиц (больных), каким методом. В разделе 
«Материал и методы» обязательно указывать методы статистиче-
ской обработки. При изложении результатов ис ключить дублиро-
вание данных, приведенных в таблицах, ог раничиваясь упомина-
нием наиболее важных. При обсуждении новые и важные аспекты 
своего исследования сопоставлять с данными других исследова-
телей, не дублируя сведения из введения и данные раздела «Ре-
зультаты». Обязательна рас шифровка аббревиатур при первом 
упоминании слова в тек сте. Не следует применять сокращения в 
названиях статьи. В написании числовых значений десятые доли 
отделяются от целого числа запятой, а не точкой.

Таблицы, рисунки (иллюстрации). Каждая таблица пе-
чатается на отдельной странице в формате RTF, должна иметь 
название и порядковый номер (в верхней части табли цы). В сно-
сках указывать статистические методы оценки вари абельности 
данных и достоверности различий. Ссылка на таблицу и рисунок 
по тексту оформляется следующим образом: (табл.1 (2,3 и т.д.) 
или (рис.1 (2,3 и т.д.). Место в тексте, где должна быть помеще-
на таблица или рисунок, обозначает ся на поле слева квадратом 
с указанием в нем номера таблицы или рисунка. Общее количе-
ство таблиц и рисунков в статье должно быть не более 3. Данные 
рисунков не должны повторять материалы таблиц. Иллюстрации 
(черно-белые) представляются в 2-х экземплярах (с обязатель-
ной подписью и указанием номера рисунка) в электронном виде 
приложе нием отдельными файлами в формате TIFF (расширение 
для PC – *.tif) или JPEG с минимальной компрессией (расширение 
*.jpg) в натуральную величину с расширением 300 ppi (точек на 
дюйм). Подписи к иллюстрациям не входят в состав рисунков, а 
прилагаются отдельным текстом в World’95/97.

Список литературы печатается на отдельном листе (ли-

стах) через 1,5 интервала. Все цитируемые работы поме щаются 
по алфавиту: вначале на русском, затем на иностран ных языках. 
Количество литературных источников не должно превышать 5 для 
кратких сообщений, 20 для оригинальных статей и 50 – для обзо-
ров. Допускается (за исключением особых случаев) цитирование 
литературы только последних 5-7 лет выпуска, не рекоменду ется 
цитировать диссертации (только авторефераты). Библи ография 

должна быть открытой (с полным цитированием ра боты, в том 
числе ее названия). Библиографическое описание источника 
должно проводиться в строгом соответствии с ГОСТ 7.1 – 2003. 
(Статьи журналов: Иванов, А.О. Дисплазия соеди нительной ткани 
у детей / А.О. Иванов, С.Н. Шальнова//Воп росы современной пе-
диатрии. – 2003. – № 5. – С. 61-67. Статьи из сборников: Иванов, 
Л.О. К вопросу о возрастном развитии сосудов / Л.О. Иванов // 
Сб. научн. тр. / Актуальные пробле мы морфологии. – Красноярск, 
2005. – С. 45-46. Гордеев, В.А. Кровеносное русло сердца / В.А. 
Гордеев. – Ярославль, 1997. – 150 с.)

В тексте статьи библиографические ссылки даются арабс-
кими цифрами в квадратных скобках.

Резюме на русском и английском языках (объемом не более 
20 строк) печатаются на отдельных страницах и включают назва-
ние статьи, фамилии и инициалы авторов, цель исследования, 
материал и методы, результаты, заключение. На этой же страни-
це помещаются ключевые слова (не более 8) на русском и англий-
ском языках.

Объем оригинальной статьи, как правило, должен со ставлять 
5- 8  страниц, клинических наблюдений (заметок из практики) 
– 3-4 страницы, обзоров и лекций – 10-12 страниц (без таблиц, 
рисунков, списка литературы и резюме), кратких сообщений 
– 2-3 страницы (представляются в соответствии с правилами 
оформления оригинальных статей, исключая таблицы, рисунки 
и резюме).

В редакцию направляется 2 экземпляра статьи и ее вари ант 
(подписанный) на магнитном носителе с названием файла по фа-
милии первого автора. Файлы на магнитном носителе предостав-
ляются на дискете 3,5» (1,44 М) или CD-диске (CD-RW, DVD) толь-
ко в формате RTF. Во избежание не раскрытия файла желательно 
на дискете сделать директорию «COPI» и записать статью вместе 
с резюме повторно. К статье долж но быть приложено официаль-
ное направление учреждения, в котором выполнена работа, виза 
руководителя на первой странице статьи «В печать», заверенная 
печатью. Статьи по электронной почте не принимаются. К статье 
должны быть приложены сведения о каждом авторе (ФИО полно-
стью, ученая степень, ученое звание, должность, телефон рабочий 
и мобильный, электронный адрес), подписанные всеми авторами, 
указан ответственный за контакты с редакцией. При отсутствии 
этих данных материалы не рассматриваются.

Подписи авторов под статьей означают согласие на пуб-
ликацию на условиях редакции, гарантию авторами прав на ори-
гинальность информации, соблюдение общепринятых правовых 
норм в исследовательском процессе и согласие на передачу всех 
прав на издание и переводы статьи редакции журнала «Медицин-
ский вестник Северного Кавказа».

Статьи должны быть тщательно отредактированы и выве-
рены автором. Редакция оставляет за собой право сокращать и 
редактировать присланные статьи. Не допускается направ ление 
в редакцию работ, напечатанных в других изданиях или уже пред-
ставленных на рассмотрение в другие редакции. Рукописи не 
возвращаются. Авторам опубликованных работ высылается эк-
земпляр журнала.

Статьи принимаются к публикации только при наличии 1 ре-
цензии. Рецензия подписывается доктором наук, заверяется в со-
ответствии с правилами.

Статьи с электронным носителем направлять по адресу: 
355017, Ставрополь, ул. Мира, 310, Ставропольская государс-
твенная медицинская академия, редакция журнала «Меди-
цинский вестник Северного Кавказа», ответственному секрета-
рю редакции профессору Коробкееву Александру Анатольевичу. 
Контактный телефон: (8652)35-32-29. Факсы: (8652) 35-25-14; 
(8652)35-32-29; е-mail: medvestnik@stgma.ru.
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