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С
ердечно-сосудистые заболевания длитель-

ное время удерживают первое место среди 

причин смертности взрослого населения и 

являются основной причиной ранней инвалиди-

зации в большинстве экономически развитых 

стран [8, 11]. По распространенности и послед-

ствиям артериальная гипертензия может быть 

отнесена к числу социально значимых заболева-

ний [10]. Это обусловливает необходимость пер-

вичной профилактики АГ и ее осложнений [2].

Решение данной проблемы нашло свое отражение 
в Российском Национальном проекте «Здоровье», 
среди первоочередных задач которого указана дис-
пансеризация групп риска [6]. Повышение АД имеет 
место приблизительно у 39 % мужчин и 40 % жен-
щин РФ старше 18 лет. Россию, наряду с Украиной и 
афроамерикан ским населением США, относят к по-
пуляциям с наивысшей распространённостью АГ [7].

«Омоложение» гипертонической болезни (ГБ) чаще 
всего выражается в наличии умеренной АГ у 70-85 % 
подростков и лиц молодого возраста [1]. На формиро-
вание АГ у детей и подростков так же, как и у взрослых, 
оказывает влияние ряд факторов, в том числе рост [3], 
масса тела при рождении [12], исходный эмоциональ-
ный тонус, конституционально-типологические и лич-
ностные особенности [9], высокий уровень тревоги и 
эмоциональной напряженности, с которыми в значи-
тельной степени связаны гипертензивные реакции [4]. 
Избыточная масса тела и ожирение являются одними 
из основных факторов риска развития АГ [13].

Цель исследования: установить частоту встре-
чаемости, особенности физического развития и дать 
клиническую характеристику артериальной гипертен-
зии у подростков г. Ставрополя.

Материал и методы. Обследование детей прово-
дилось по многоэтапной программе за период 2006-
2010 гг. Базой исследования служили общеобразова-
тельные школы № № 15, 23, 24, 27, 29 с равноценной 
экологической (относительно благоприятной) обста-
новкой и идентичными санитарно-гигиеническими 
условиями обслуживания. Первичную информацию 
фиксировали в индивидуальной карте.

На первом этапе путем безвыборочного сплошно-
го метода было обследовано 4074 ребенка школьно-

го возраста от 12 до 17 лет для оценки уровня артери-
ального давления, антропометрических показателей 
физического развития, выявления анамнестических 
особенностей генеалогической и социальной на-
правленности. На этом этапе повышенное артери-
альное давление зафиксировано у 555 (13,6 %) детей. 
У 301 (54,2 %) ребенка повышение АД было зафик-
сировано однократно при трехкратном проведении 
исследования в течение 10-14 дней, что позволило 
условно отнести их в группу с феноменом «гиперто-
нии белого халата» (ГБХ).

На втором этапе обследовано 254 подростка в 
возрасте 12–17 лет: 126 юношей и 128 девушек, 
у которых при каждом трехкратном скрининговом 
измерении с интервалом 10–14 дней были выявле-
ны повышенные цифры артериального давления. 
Этим пациентам было проведено суточное монито-
рирование АД (СМАД), по результатам которого из 
детей двух возрастных групп были сформированы 
2 клинико-функциональные группы наблюдения в 
зависимости от вида гипертензии: дети и подрост-
ки с лабильной артериальной гипертензией (ЛАГ) – 
139 человек (25,1 %) – ИВ САД/ДАД находился в 
пределах 25–50 %, дети и подростки со стабильной 
артериальной гипертензией (СтАГ) – 115 человек 
(20,7 %) – ИВ САД/ДАД был выше 50 %. У всех об-
следованных АД фиксировалось выше 95-го про-
центиля для соответствующего пола, роста и воз-
раста во время трех осмотров врача с интервалом 
10–14 дней. На момент исследования пациенты не 
получали гипотензивных препаратов. В качестве 
нормативных были взяты региональные показатели 
АД для мальчиков и девочек.

Комплексная оценка состояния здоровья школь-
ников проводилась индивидуально для каждого 
обследуемого в соответствии с «Инструкцией по 
комплексной оценке состояния здоровья детей», 
утвержденной приказом Минздрава РФ № 621 от 
30.12.2003 года. Всех детей осматривали специ-
алисты: стоматолог, оториноларинголог, хирург-
ортопед, по показаниям – эндокринолог, аллерго-
лог, невролог, кардиолог и др. Для экспресс-оценки 
физического развития использовали индексы Кетле, 
Варги, стении, окружность грудной клетки, площадь 
поверхности тела.

Статистическая обработка результатов проводи-
лась с помощью компьютерной программы Microsoft 
Excel, вычислением достоверности по t критерию 
Стьюдента; для определения доверительных границ 
долей (процентов) использовался метод углового 
преобразования Фишера [5].

Результаты и обсуждение. Распространен-
ность эпизодов повышенного АД среди школьни-
ков г. Ставрополя достаточно высока и составляет 
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ном АД имеет место нормоморфия. При повышен-
ном АД в 12–14 лет у мальчиков отмечена выражен-
ная (p<0,05), а у девочек – умеренная брахиморфия, 
в 15–17 лет она чаще регистрировалась у мальчиков 
(p<0,05). С учетом выявленных изменений физиче-
ского развития детей и подростков при повышенном 
АД показатели были проанализированы в зависимо-
сти от варианта повышения артериального давления 
(табл. 2).

Таблица 2
Антропометрические показатели 

обследованных детей и подростков 

в зависимости от вида гипертензии (M±m)

Показатели

Группы обследуемых

12-14 лет

нормальное 
АД (n=235)

ГБХ
(n=178)

ЛАГ
(n=72)

СтАГ
(n=44)

ОГК, см 72,4±0,5* 73,8±0,3** 75,9±0,1** 84,1±0,2*,**
Индекс
Кетле, кг/м2 20,1±0,2* 20,2±0,3 22,0±0,1 24,3±0,2*
Индекс
Варги 1,6±0,2* 1,7±0,3** 1,9±0,1* 2,0±0,2*,**
Индекс
стении 1,00±0,1 1,05±0,2 1,15±0,3 1,10±0,1

15–17 лет
ОГК, см 82,3±0,6* 82,7±0,7** 89,9±0,7*,** 90,3±0,5*,**
Индекс
Кетле, кг/м2 20,4±0,5* 19,9±0,4** 22,3±0,2 24,9±0,2*,**
Индекс
Варги 1,8±0,2* 1,9±0,1 2,0±0,4 2,3±0,5*
Индекс
стении 0,95±0,1* 1,10±0,2** 0,85±0,1 0,70±0,0*,**

Примечание: * – достоверность различий (р<0,05) между 
группами с повышенным и нормальным АД (критерий Стью-
дента);

** – достоверность различий (р<0,05) между группами с 
разными видами гипертензии (критерий Стьюдента)

Анализ физического развития при различных ва-
риантах повышенного АД выявил тенденцию к повы-
шению практически всех показателей как в группе 
детей и подростков с ГБХ, так и в группе со стабиль-
ной АГ. В возрастной группе 12–14 лет ОГК при об-
щей тенденции к повышению показателей они были 
достоверно выше (p<0,05) в группе со СтАГ по срав-
нению с группой без повышенного АД и с группами 
ГБХ и ЛАГ (p<0,05). Аналогичные различия выявлены 
при расчете индекса Кетле, который был достоверно 
выше в группе со СтАГ по сравнению с группой с нор-
мальными показателями АД и с группами ГБХ и ЛАГ 
(p<0,05). Индекс Варги оказался достоверно выше 
в группах ЛАГ и СтАГ (p<0,05) по сравнению с груп-
пой без повышенного давления, при этом в группе со 
СтАГ показатель был достоверно выше (p<0,05), чем 
в группе подростков, имеющих ЛАГ. Индекс стении 
выявил нормостению у детей всех обследованных 
групп (p>0,05).

Подростки 15–17 лет имеют достоверно большую 
ОГК при ЛАГ (p<0,05) и СтАГ (p<0,05) по сравнению с 
подростками с нормальным АД и подростками с ГБХ. 
Индекс Кетле и индекс Варги у них достоверно выше 
при СтАГ по сравнению с подростками с нормальным 
АД (p<0,05) и подростками с ГБХ (p<0,05). В этой воз-
растной группе нормостеническое телосложение от-
мечено не только у подростков нормальным АД, но и 
при наличии ГБХ и ЛАГ (p>0,05). Подростки со СтАГ 
имели умеренную брахистению (p<0,05).

51,7 %. Анализ распределения повышенного АД в 
возрастно-половых группах выявил ряд отличий рас-
пространенности АГ (табл. 1).

Таблица 1
Частота встречаемости повышенного АД 

у обследованных детей и подростков

Группа
наблюдения

12–14 лет 15–17 лет

Мальчики Девочки Мальчики Девочки

Скрининг АД
(n=4074)

1108
(27,2 %)

896
(22,0 %)

998
(24,5 %)

1072
(26,3 %)

Из них
ГБХ
(n=301; 54,2 %)

91
(30,3 %)

87*
(28,9 %)

66
(21,9 %)

57*
(18,9 %)

ЛАГ
(n= 139; 25,1 %)

35
(25,2 %)

37
(26,6 %)

30
(21,6 %)

37
(26,6 %)

СтАГ
(n= 115; 20,7 %)

31
(27,0 %)

13**
(11,3 %)

30*
(26,1 %)

41**
(35,6 %)

Всего
(n=555)

157
(28,3 %)

137
(24,7 %)

126
(22,7 %)

135
(24,3 %)

Примечание: * – достоверность по методу ϕ между маль-
чиками и девочками (p<0,05);

** – достоверность различий по методу ϕ среди возраст-
ных групп мальчиков и девочек (p<0,05)

В целом частота встречаемости АГ в обследо-
ванных группах достоверно не отличается (p>0,05). 
В группе детей 12–14 лет повышенное АД чаще ре-
гистрировалось у мальчиков (28,3 % против 24,7 %), 
среди подростков 15–17 лет – у девочек (24,3 % про-
тив 22,7 %). Частота встречаемости ГБХ в группе с 
повышенным АД составила 54,2 %. Среди подрост-
ков 15–17 лет эти показатели являются наименьши-
ми, достоверно отличаясь у девочек двух возрастных 
групп (p<0,05). ЛАГ регистрировалась у 25,1 % под-
ростков. В возрастных группах 12–14 лет и 15–17 лет 
преобладали девочки (25,2 % против 26,6 %, и 26,6 % 
против 21,6 % соответственно, p>0,05).

Детей и подростков со стабильной артериальной 
гипертензией было 20,7 %. Частота стабильной АГ у 
мальчиков двух возрастных групп достоверно не от-
личалась (p>0,05). Стабильная АГ у девочек 12-14 лет 
встречалась реже по сравнению с мальчиками этой 
возрастной группы (p<0,05) и девочками 15-17 лет 
(p<0,05), у которых частота АГ регистрировалась в 
35,6 %.

Были проведены антропометрические исследова-
ния у 4074 обследованных детей и подростков парал-
лельно с анализом уровня физического развития по 
основным критериям. Сравнение проводилось между 
детьми с повышенным АД (555 человек) и без него.

Оказалось, что окружность грудной клетки до-
стоверно больше у мальчиков при повышенном АД в 
обеих возрастных группах (p<0,05). ИМТ был досто-
верно выше у мальчиков при повышенном АД в воз-
растной группе 12–14 лет (p<0,05), не достигая при 
этом степени ожирения (индекс Кетле < 25 кг/м2). У 
девочек подобных различий не выявлено (p>0,05). 
В возрастной группе 15–17 лет при повышенном АД 
у мальчиков (p<0,05) и у девочек (p<0,05) выявлено 
увеличение ИМТ.

При оценке индекса Варги в обеих возрастных 
группах дефицита массы тела не выявлено за ис-
ключением незначительного его снижения у девочек 
12–14 лет (p>0,05). В возрастной группе 15–17 лет 
отмечено достоверное увеличение индекса Варги 
как у мальчиков (p<0,05), так и у девочек (p<0,05). 
По индексу стении независимо от пола при нормаль-
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Жалобы детей и подростков с АГ отличаются мно-
гообразием и многочисленностью. Преимуществен-
но это жалобы астеноневротического характера. 
Общее их количество преобладает в группе со ста-
бильной АГ (табл. 3).

Жалобы на слабость в возрасте 12–14 лет до-
стоверно реже предъявляли мальчики (23,5 %), чем 
девочки (41,4 %) при СтАГ (p<0,05). Сравнение воз-
растной группы 15–17 лет с 12–14-летними показы-
вает достоверно большую частоту жалоб на слабость 
при СтАГ у мальчиков (42,5 % против 28,5 %) и у де-
вочек (41,4 % против 28,3 %, p<0,05). Жалобы на по-
вышенную утомляемость среди детей и подростков 
со СтАГ чаще предъявляли девочки в возрасте 12–
14 лет по сравнению с мальчиками (39,1 % против 
26,7 %, p<0,05). В этой же возрастной группе количе-
ство подобных жалоб у девочек со СтАГ достоверно 
больше по сравнению с девочками, имеющими ЛАГ 
(p<0,05). В 15–17 лет у мальчиков со СтАГ количе-
ство жалоб на утомляемость достоверно увеличива-
ется по сравнению с возрастной группой 12-14 лет 
(p<0,05) и с мальчиками этого возраста, имеющими 
ЛАГ (p<0,05).

Жалобы на головную боль среди детей с ЛАГ до-
стоверно чаще отмечают мальчики 15–17 лет по 
сравнению с девочками этого же возраста (75,0 % 
против 65,2 %, p<0,05). В этой возрастной группе 
детей со СтАГ часто предъявляют жалобы на цефал-
гии как мальчики (p<0,05), так и девочки (p<0,05) по 
сравнению с подростками, имеющими ЛАГ (84,7 % и 
83,4 % против 75,0 % и 65,2 % соответственно). Го-
ловные боли у детей и подростков возникали в утрен-
ние часы перед началом занятий в школе или вечером 
перед сном на фоне физического или эмоционально-
го напряжения, были чаще умеренной интенсивности 
с периодичностью до 3–4 раза в неделю. Отмечался 
ноющий (51,8 %), мигренеподобный (46,4 %) или 
монотонно-пульсирующий (53,5 %) характер боли, 
которая локализовалась преимущественно в лобной 
(73,0 %), затылочной (63,1 %), реже височной обла-

стях (32,1 %). Для купирования головной боли под-
ростки 15-17 лет часто пользовались медикаментоз-
ными препаратами, их применение отмечали 27,4 % 
мальчиков и 35,7 % девочек.

Четкую метеозависимость самочувствия отмеча-
ют от 5,4 % до 18,9 % обследованных. Эмоциональ-
ная лабильность свойственна каждому 3–5-му из об-
следованных. Подростки отмечают вспыльчивость, 
обидчивость, плаксивость, тревожность, изменчи-
вость настроения, замкнутость, затруднение при 
общении со сверстниками, нарушения сна и засыпа-
ния. Причем более лабильны девочки в возрасте 12–
14 лет, при ЛАГ их количество составляет 31,8 % про-
тив 21,0 % (p<0,05), при СтАГ – 37,2 % против 25,2 % 
(p<0,05). Несколько реже, у каждого 10-го пациента, 
отмечаются обмороки. Существенных различий в ча-
стоте этой жалобы по возрасту, полу и виду гипер-
тензии также, как и жалоб на носовые кровотечения, 
не выявлено (p>0,05).

Кардиалгии, занимающие второе место среди 
всех предъявляемых жалоб, в группе подростков с 
ЛАГ достоверно чаще встречаются у девочек 15–
17 лет (66,6 % против 42,3 %, p<0,05). В группе со 
СтАГ кардиалгии встречаются достоверно чаще по 
сравнению с группой, имеющей ЛАГ, как у мальчи-
ков, так и у девочек (p<0,05). В основном сердечные 
боли характеризуются как кратковременные, колю-
щего или сжимающего характера, без иррадиации, 
провоцируются нервно-психическим и физическим 
переутомлением, проходят самостоятельно. Иногда 
боли сопровождаются ощущением дискомфорта в 
области верхушки сердца. Сердцебиение и перебои 
в работе сердца, чувство замирания в области серд-
ца встречаются во всех обследованных группах при-
близительно с одинаковой частотой – от 27,5 % до 
36,0 %. Их частота не имеет существенных различий 
в зависимости от пола, возраста и вида гипертензии 
(p>0,05). Среди детей и подростков с ЛАГ число жа-
лоб на одного ребенка в среднем составило 3,9, в 
группе со СтАГ – 5,7 жалобы.

Таблица 3
Сравнительная частота жалоб у детей и подростков с АГ (%)

Симптомы

ЛАГ
(n = 139)

СтАГ
(n = 115)

12–14 лет
(n = 72)

15–17 лет
(n = 67) 

12–14 лет
(n = 44)

15-17 лет
(n = 71)

М Д М Д М Д М Д

Слабость 26,1 31,5** 48,0** 31,7** 28,5* 41,4*,** 42,5** 28,3**

Утомляемость 27,6 22,3** 27,1** 32,9 26,7* 39,1*,** 38,3** 36,2

Головная боль 70,2 67,5 75,0*,** 65,2*,** 78,4 73,6 84,7** 83,4,**

Головокружение 20,3** 21,5** 25,6 29,7** 36,4** 39,6** 35,0 39,5**

Обмороки 10,6 15,8 8,3 14,6 12,1 11,9 12,5 14,4

Эмоциональная лабильность 21,0 * 31,8 * 19,7 24,3 25,2* 37,2* 24,1 28,6

Метеозависимость 7,2 5,4** 7,9 11,1 10,5 18,9** 11,7 15,0

Носовые кровотечения 3,8 3,5 3,0 4,6 3,7 5,7 5,9 6,5

Кардиалгии 38,8** 44,0** 42,3*,** 66,6*,** 79,4** 73,6** 88,2** 81,0**

Сердцебиение 28,2 33,5 30,1 27,5 35,4 29,4 32,0 33,8

Перебои в области сердца 30,1 35,6 29,8 30,7 31,5 31,9 36,0 37,1

Примечание: М – мальчики, Д – девочки;
* – достоверность различий по методу ϕ между мальчиками и девочками одной группы (p<0,05);
** – достоверность различий по методу ϕ среди мальчиков или девочек разных групп (p<0,05)
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Заключение. Таким образом, анализ индексов 
физического развития выявил тенденцию к повы-
шению массы тела у детей с более выраженными 
формами АГ, что имеет свое отражение в показате-
лях ОГК, индексе Кетле и индексе Варги. Отмечено 
преобладание брахистенического типа телосложе-
ния у детей с АГ во всех возрастных группах. Высо-
кая распространенность повышенного АД, многочис-
ленность субъективных жалоб являются показанием 
для дальнейшего углубленного исследования детей 
и подростков с целью прогнозирования риска раз-
вития АГ.
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ЧАСТОТА ВСТРЕЧАЕМОСТИ, 
ОСОБЕННОСТИ ФИЗИЧЕСКОГО РАЗВИТИЯ 
И КЛИНИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА 
ЭССЕНЦИАЛЬНОЙ АРТЕРИАЛЬНОЙ 
ГИПЕРТЕНЗИИ У ПОДРОСТКОВ
Г. СТАВРОПОЛЯ
А. С. КАЛМЫКОВА, Э. М. САРИЕВА

Обследовано 4074 ребенка школьного возрас-
та от 12 до 17 лет для оценки уровня артериального 
давления, определения антропометрических пока-
зателей физического развития, выявления анамне-
стических особенностей генеалогической и соци-
альной направленности. Повышенное артериальное 
давление зафиксировано у 555 (13,6 %) детей. У 301 
(54,2 %) из них зарегистрирован феномен «гипер-
тонии белого халата», у 12,9 % – лабильная артери-
альная гипертензия, у 10,7 % – стабильная артери-
альная гипертензия. У всех детей с артериальной 
гипертензией отмечено преобладание брахистени-
ческого типа телосложения. Анализ жалоб у детей и 
подростков не только показывает их многочислен-
ность и разнообразие, но и позволяет предположить 
наличие синдрома вегетативной дисфункции. На-
ряду с жалобами астено-невротического характе-
ра (головные боли, утомляемость, эмоциональная 
лабильность) с аналогичной частотой встречаются 
кардиальные жалобы.

Ключевые слова: подростки, артериальная ги-
пертензия

INCIDENCE, FEATURES 
OF PHYSICAL DEVELOPMENT 
AND CLINICAL CHARACTERISTICS 
OF ESSENTIAL ARTERIAL 
HYPERTENSIA AT TEENAGERS 
OF STAVROPOL
KALMYKOVA A. S., SARIEVA E. M.

4074 children of school age from 12 till 17 years are 
surveyed for estimation of the arterial pressure level, 
definition of anthropometric indicators of physical devel-
opment, revealing anamnestic features of the genealogi-
cal and social orientation. The raised arterial pressure is 
registered at 555 (13,6 %) children. At 301 (54,2 %) of 
them the phenomenon of «white coat hypertension», 
at 12,9 % – a labile arterial hypertension, at 10,7 % – a 
stable arterial hypertension are registered. At all children 
with arterial hypertension the prevalence of brachysthen-
ic type of constitution is noted. The carried out analysis of 
complaints shows not only their large number and a vari-
ety at children and teenagers of two compared groups, 
but also allows assuming presence of the vegetative 
dysfunction syndrome at patients. And along with com-
plaints of asteno-neurotic character (headaches, fatigue, 
emotional lability), cardiac complaints occur with similar 
frequency.

Key words: teenagers, an arterial hypertensia
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РОЛЬ НЕОПТЕРИНА В ФОРМИРОВАНИИ СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТЫХ
ОСЛОЖНЕНИЙ У ДЕТЕЙ С ОСТРЫМИ 
ЛИМФОБЛАСТНЫМИ ЛЕЙКОЗАМИ
Е. Д. Теплякова, А. А. Сависько, А. В. Шестопалов, С. П. Пармон, 
Н. Ю. Неласов, Н. Е. Тарасова, К. С. Асланян
Ростовский государственный медицинский университет

С
ердечно-сосудистые заболевания являют-
ся главной причиной смертности населения 
во многих экономически развитых странах, 

в том числе в России. От болезней системы кро-
вообращения в России ежегодно умирает более 1 
миллиона человек [7]. Структура заболеваемости 
и смертности от сердечно-сосудистых заболева-
ний у детей и взрослых различна. Однако форми-
рование приобретенной патологии взрослых чаще 
всего происходит в более ранний период. Истоки 
таких грозных заболеваний как ишемическая бо-
лезнь, гипертония, атеросклероз лежат в детском 
возрасте. Причем поздняя диагностика и непра-
вильная оценка прогноза заболевания у детей 
могут быть причиной высокой заболеваемости, 
инвалидности и смертности в более старших воз-
растных группах, в то время как успешная профи-
лактика чаще всего зависит от ранней реализации 
превентивных программ.

В то же время успехи современной медицины, в 
частности, детской онкогематологии, в первую очередь 
связанные со своевременной точной диагностикой, 
разработкой и совершенствованием протоколов тера-
пии, позволяют говорить о повышении выживаемости 
и выздоровлении пациентов [2,12,13,20]. Следова-
тельно, вопросы диагностики, лечения и профилакти-
ки осложнений поликомпонентной терапии основного 
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заболевания, а также инфекционных осложнений явля-
ются современной актуальной проблемой.

Одним из серьезных неблагоприятных действий 
полихимиотерапии и токсико-инфекционных процес-
сов у детей с острыми лейкозами является развитие 
сердечно-сосудистых осложнений, которые возни-
кают на разных этапах лечения и в тяжелых случаях 
могут приводить к развитию прогрессирующей дис-
функции миокарда и сердечной недостаточности 
[1,18]. Однако до настоящего времени отсутствует 
единое мнение о частоте и характере повреждений 
сердца на разных этапах полихимиотерапии, а так-
же во время постцитостатического периода у детей 
с гемобластозами, о возможностях предупрежде-
ния осложнений со стороны сердечно-сосудистой 
системы и их коррекции в условиях современной 
онкологической практики [12]. Цитостатики могут 
как вызывать прямое повреждающее действие на 
сердечно-сосудистую систему в виде кардиомиопа-
тии и нарушений сердечного ритма, так и оказывать 
отсроченный эффект с развитием застойной сердеч-
ной недостаточности. Вклад в развитие кардиальных 
осложнений, по-видимому, вносит ряд причин, а так-
же их сочетание: опухолевая интоксикация, анемия, 
инфекционные осложнения, действие комбинации 
химиотерапевтических препаратов, побочное дей-
ствие препаратов сопроводительной терапии. В свя-
зи с этим поиск методов ранней дифференциальной 
диагностики, критериев прогноза и механизмов раз-
вития кардиальных осложнений у пациентов с остры-
ми лейкозами является актуальным.

Как известно, нарушение функции миокарда может 
быть связано с нарушением в фазу сокращения – си-
столической дисфункцией, либо с нарушением рас-
слабления – диастолической дисфункцией (ДД) [3,5,6]. 
Нарушение систолической функции миокарда у детей 
возникает только при тяжёлом поражении сердца, на-
чальные же нарушения, в том числе вызываемые раз-
личными химиотерапевтическими препаратами у де-
тей, могут быть обусловлены ДД [1,15].

Развитие и прогрессирование поражения миокар-
да связаны со многими патофизиологическими ме-
ханизмами, среди которых в последние годы особое 
внимание уделяется изучению роли «провоспалитель-
ных» цитокинов и медиаторов. Все чаще встречаются 
указания на влияние неоптерина на развитие различ-
ных патологических процессов [4,8,16]. Неоптерин 
является низкомолекулярным соединением, относит-
ся к классу птеридинов, которые представляют собой 
гетерогенную группу веществ, производных гуанозин-
трифосфата. Неоптерин является неспецифическим 
высокочувствительным маркером активации моноци-
тарного звена клеточного иммунитета [9]. Изменение 
его концентраций в крови может быть интегральным 
показателем совместного влияния различных цитоки-
нов на популяцию макрофагов/моноцитов, стимулиро-
ванных γ-интерфероном. Неоптерин усиливает обра-
зование ФНО-α, являющегося основным медиатором 



9

МЕДИЦИНСКИЙ ВЕСТНИК СЕВЕРНОГО КАВКАЗА, № 4, 2011

иммунорегуляции, воспаления, микрососудистой ги-
перкоагуляции, гемодинамических нарушений и мета-
болического истощения при различных заболеваниях 
человека. Неоптерин индуцирует апоптоз, который 
рассматривается как один из ведущих механизмов на-
рушения сократительной способности миокарда [4], 
стимулирует синтез оксида азота в гладкомышечных 
клетках сосудов. Повышение данного биомаркера 
можно отнести к неблагоприятным факторам повреж-
дения миокарда [16]. Имеются данные о повышении 
уровня неоптерина при целом ряде онкологических 
процессов [10,11,17,19].

Таким образом, определение такого биомаркера, 
как неоптерин, у пациентов с возможным развитием 
осложнений со стороны сердечно-сосудистой системы 
является важным моментом оценки прогноза их воз-
никновения. Мы не нашли указаний на связь измене-
ния уровня неоптерина у детей с острыми лейкозами.

Целью настоящего исследования явилось изучение 
изменения диастолической функции миокарда и уров-
ня неоптерина в сыворотке крови на разных этапах по-
лихимиотерапии у детей с острыми лимфобластными 
лейкозами.

Материал и методы. Обследовано 140 пациен-
тов стандартной (SRG) и промежуточной (MRG) групп 
риска по протоколам ALL-MB-2002, 2008, среди кото-
рых было 75 мальчиков и 65 девочек в возрасте от 2 
до 15 лет (медиана возраста – 5,0), медиана наблюде-
ния – 66. Пациенты находились на лечении в детском 
отделении клиники Ростовского государственного 
медицинского университета и в отделении онкологии 
и гематологии с химиотерапией Областной детской 
больницы г. Ростова-на-Дону.

Пациенты получали полихимиотерапию по про-
токолам ALL-MB-2002, ALL-MB-2008. Исследование 
показателей проводилось трехкратно, в связи с чем 
обследуемые были разделены на три группы. Первую 
группу составили 47 пациентов с ОЛЛ до начала по-
лихимиотерапии. При этом 37 детей входили в груп-
пу стандартного риска (SRG), а 10 больных – в группу 
среднего риска (MRG), что соответствовало 78,7 % и 
21,3 %. Во вторую группу вошли 46 больных после про-
ведения индукции ремиссии, 34 из них получали тера-
пию по стандартному риску протокола, а 12 – по про-
межуточному, соответственно 73,9 % и 26,1 %. Третья 
группа была сформирована из 47 детей, интенсивный 
курс полихимиотерапии которым был завершен, при 
этом 31 больной входил в SRG, а 16 детей – в MRG, 
соответственно 66,0 % и 31 %. Таким образом, груп-
пы обследуемых были равнозначны. Пациентов груп-
пы высокого риска (HRG) в данное исследование не 
включали. У всех пациентов был констатирован статус 
ремиссии по основному заболеванию на 15 день про-
токольного химиотерапевтического лечения и после 
окончания интенсивного курса ПХТ.

В контрольную группу вошли 65 детей 1 и 2 групп 
здоровья, сопоставимых с больными ОЛЛ по возрасту, 
полу. Медиана возраста – 6,0.

Всем больным была выполнена комплексная 
трансторакальная ДэхоКГ с использованием сканера 
Aspen (Siemens-Acuson) с помощью кардиальных дат-
чиков [33]. При проведении ДэхоКГ определялись все 
стандартные показатели, а также ряд новых индексов 
ВОСД, предложенных в последнее время для углу-
бленного изучения диастолической функции левого 
желудочка. Для оценки диастолической функции мио-
карда левого желудочка использовали: максималь-
ную скорость раннего пика Е, максимальную скорость 
предсердной систолы А, соотношение пиковых скоро-
стей трансмитрального потока Е/А, индекс жёсткости 
миокарда (1/индекс податливости), временной пока-
затель В

(Е-Еа)
 [5,6,14].

Уровень неоптерина в плазме крови определяли 
методом иммуноферментного анализа с использова-
нием наборов фирмы «IBL- Биохиммак» (Германия) и 
фотометра для микропланшетов (FL600, программа 
KC4) при длине волны 450 нм. Превышающим норму 
показателем считали общепринятые значения – более 
10 нмоль/л.

Результаты исследования. Для оценки систо-
лической функции миокарда ЛЖ нами были выбраны 
фракция выброса и фракция сокращения (укороче-
ния), так как данные показатели не зависят от возрас-
та и пола детей. В норме величина фракции укороче-
ния (ФУ) ЛЖ у детей должна составлять более 30 %. Ее 
значение ниже 28 % достоверно указывает на сниже-
ние сократительной функции миокарда. При анализе 
данного показателя в исследуемых группах установ-
лено, что у всех детей ФУ соответствовала нормаль-
ным значениям. Средние показатели представлены на 
рисунке 1. Значение фракции выброса (ФВ) ниже 50 % 
также указывает на снижение сократительной способ-
ности миокарда. У пациентов с острым лимфобласт-
ным лейкозом установлен её уровень, превышающий 
50 % (рис. 2). Различий по этим величинам во всех 
группах пациентов с лейкозами и здоровых детей не 
было (р>0,05). Это объясняет и отсутствие достовер-
ных различий в показателях минутного (МО) и ударно-
го объемов (УО). Так, среднее значение МО у здоровых 
обследуемых составляло 5,0±1,4 л/мин., а у пациентов 
с острым лимфобластным лейкозом – 4,8±1,7 л/мин; 
(р=0,63), показатели УО соответственно составили 
62,7±18,2 мл и 58,21±17,7 мл (р=0,17) (табл.). При ана-
лизе значений сердечного индекса (СИ), установлено, 
что данный показатель соответствовал нормальным 
показателям и был в пределах 25–75 центиля, соот-
ветствующих возрасту и полу у всех пациентов и здо-
ровых детей. Таким образом, систолическая функция 
у больных детей на разных этапах полихимиотерапии 
не изменялась.

При исследовании диастолической функции мио-
карда у пациентов и детей из контрольной группы уста-
новлено, что показатель трансмитрального кровотока 
всегда был более 1. Тем не менее этот критерий сни-
жался во всех группах пациентов с ОЛЛ, но не достигал 
величин менее 1 (табл.), в связи с чем при проведении 
ДэхоКГ были использованы дополнительные эхопара-
метры, характеризующие диастолическую функцию 
миокарда левого желудочка, такие как индекс жестко-
сти миокарда и предложенный нами [14] показатель 
В(Е-Еа). В группе здоровых детей среднее значение 
индекса жесткости миокарда составило 0,52±0,07, в то 
время как у детей третей группы с ОЛЛ данный показа-
тель был больше и составил 0,72±0,07 (р<0,05) (табл.). 
Однако у пациентов первой и второй групп данный эхо-
кардиографический параметр не отличался от таково-
го у детей контрольной группы.

При анализе изменений показателя В(
E-Ea

) в группах 
обследуемых детей на разных этапах полихимиотера-
пии выявлено, что среднее значение В(

Е-Еа
) у детей в кон-

трольной группе составило 18,6±2,4 мс, у детей первой 
группы – 18,7±2,1 мс, второй группы – 27,8±3,3 мс, а у 
больных третьей группы – 34,8±4,2 мс. Статистически 
значимые различия между группой здоровых детей и 
первой группой отсутствовали (р>0,05). Наблюдается 
различие показателей в этих группах с группой детей по-
сле индукции ремиссии и у пациентов после проведения 
полихимиотерапии (p<0,001). У большинства пациентов 
второй группы данный показатель был ниже оптималь-
ного положительного критерия, равного 28 мс [14].

Таким образом, установлено, что допплерографи-
ческий показатель диастолической дисфункции В(

Е-Еа
) 

намного более чувствителен в выявлении минималь-
ных ее проявлений по сравнению с традиционным по-
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казателем Е/А трансмитрального кровотока и индек-
сом жёсткости, повышался у детей после проведения 
основного курса ПХТ и свидетельствовал о возможном 
развитии ДД у данной категории пациентов.

Рис. 1. Распределение значений фракции укорочения ЛЖ
у здоровых детей и у пациентов с острым лимфобластным

лейкозом на разных этапах полихимиотерапии

Рис. 2. Распределение значений фракции выброса ЛЖ
у здоровых детей и больных острым лимфобластным

лейкозом на разных этапах полихимиотерапии

Таблица
Показатели гемодинамики у здоровых детей 

и у пациентов с острым лимфобластным лейкозом

на разных этапах полихимиотерапии

Показатели Здоровые 
(n=65)

До химио-
терапии
(n=47)

После 
индукции 
ремиссии

(n=46)

После
химио-
терапии
(n=47)

УО, мл 44,7±14,7 36,6±16,8 35,3±13,1 37,6±16,4
МО, л/мин 3,55±1,17 3,36±1,48 3,34±1,17 3,5±1,64
СИ, мл/м2 4,8±1,67 4,4±1,38 4,15±1,32 4,15±1,64
Е/A 1,8±0,52 1,4±0,25 1,41±0,22 1,44±0,32
Индекс 
жёсткости 0,52±0,07 0,55±0,11 0,54±0,08 0,72±0,07*
В(Е/Еа), мс 18,6±2,4 18,7±2,1 27,8±3,3* 34,8±4,2*

Примечание: *- p<0,05 по сравнению со здоровыми и 
больными до химиотерапии.

При анализе уровня неоптерина в сыворотке кро-
ви обследуемых детей установлено, что в контроль-
ной группе пациентов значения данного показателя 
составили 3,41±0,57 нмоль/л. При этом ни у одного 
пациента данный показатель не превышал нормаль-
ных значений. В то же время у детей с острым лимфо-
бластным лейкозом до проведения полихимиотера-
пии средние показатели в группе составили 9,88±0,92 
нмоль/л, причем более чем у половины обследуемых 
концентрация неоптерина превышала пороговые зна-
чения, в то время как у пациентов второй группы со-
держание неоптерина составило 3,23±0,74 нмоль/л, и 
ни у одного пациента данный показатель не превысил 
нормальных границ. После окончания полихимиотера-
пии концентрация неоптерина в сыворотке крови де-
тей составляла 2,03±0,41 нмоль/л и у всех пациентов 
не превышала нормальных значений.

В период разгара клинических проявлений у боль-
ных детей отмечалось повышение концентрации нео-
птерина во время проведения и после окончания ПХТ.

Обсуждение результатов. При анализе изучае-
мых показателей у пациентов с ОЛЛ в период разга-
ра клинических проявлений установлено отсутствие 
изменений как систолической так и диастолической 
функций миокарда, однако достоверно увеличива-
лась концентрация неоптерина в сыворотке крови, что 
прежде всего может свидетельствовать о проявлении 
мезенхимально-воспалительных процессов в миокар-
де. Увеличение концентрации неоптерина, вероятнее 
всего, связано с повреждающим действием основного 
процесса и активацией апоптоза, индуцируемых цито-
кинами. Высокий уровень неоптерина является инди-
катором активности иммунопатологического процесса 
как одной из причин развития изменений в миокарде.

После индукционной терапии у детей с ОЛЛ отмеча-
лась нормализация концентрации неоптерина, однако 
в части случаев появлялись начальные признаки ДД 
в виде повышения показателя В(

Е-Еа
). У детей третьей 

группы отмечалось более частое развитие ДД, харак-
теризующееся даже повышением индекса жесткости, 
причем концентрация неоптерина у данных пациентов 
оставалась в нормальном диапазоне значений.

По-видимому, появление ранних признаков ДД 
и увеличение неоптерина являются прогностически 
неблагоприятными признаками развития сердечно-
сосудистых осложнений у пациентов в стадии ре-
миссии лейкоза, что требует постоянного монитори-
рования показателей, характеризующих состояние 
миокарда.

Следовательно, у детей с острым лимфобластным 
лейкозом при проведении полихимиотерапии необ-
ходимо контролировать и постоянно мониторировать 
показатели сердечно-сосудистой системы с целью 
проведения превентивных мероприятий. Выявление 
изменений диастолической функции миокарда по-
зволяет отнести пациентов в группу риска по дальней-
шему развитию сердечно-сосудистой патологии в ре-
миссии острого лимфобластного лейкоза.

Выводы

1. Концентрация неоптерина в сыворотке крови 
как одного из медиаторов повреждения миокарда по-
вышается в период разгара клинических проявлений 
ОЛЛ у детей.

2. Индекс жесткости и временной показатель В
(Е-Еа) 

могут характеризовать начальные признаки диастоли-
ческой дисфункции миокарда, являясь ранними кри-
териями ее развития.

3. Появление ранних критериев диастолической 
дисфункции является прогностически неблагопри-
ятным признаком в развитии сердечно-сосудистых 
осложнений у пациентов в стадии ремиссии лейкоза.
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РОЛЬ НЕОПТЕРИНА В ФОРМИРОВАНИИ 
СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТЫХ ОСЛОЖНЕНИЙ 
У ДЕТЕЙ С ОСТРЫМИ ЛИМФОБЛАСТНЫМИ 
ЛЕЙКОЗАМИ
Е. Д. ТЕПЛЯКОВА, А. А. САВИСЬКО, 
А. В. ШЕСТОПАЛОВ, С. П. ПАРМОН, 
Н. Ю. НЕЛАСОВ, Н. Е. ТАРАСОВА, 
К. С. АСЛАНЯН

Целью настоящего исследования явилось изучение 
изменения диастолической функции миокарда и уровня 
неоптерина в сыворотке крови на разных этапах полихи-
миотерапии у детей с острыми лимфобластными лейко-
зами. Обследовано 140 больных с острым лимфобласт-
ным лейкозом в возрасте от 2 до 15 лет. В период разгара 
клинических проявлений установлено отсутствие изме-
нений как систолической, так и диастолической функций 
миокарда. Вместе с тем достоверно увеличивалась кон-
центрация неоптерина в сыворотке крови. При анализе 
изменений изучаемых показателей в группах пациентов 
после индукции ремиссии и завершения химиотерапии 
обнаружено появление диастолической дисфункции 
миокарда, однако концентрация неоптерина оставалась 
в нормальном диапазоне значений. Раннее выявление и 
активное лечение нарушений диастолической функции 
миокарда левого желудочка позволит снизить процент 
осложнений после проведения полихимиотерапии.

Ключевые слова: дети, острый лимфобластный 
лейкоз, кардиотоксичность, диастолическая дисфунк-
ция, неоптерин

ROLE OF NEOPTERIN IN THE FORMATION 
OF CARDIOVASCULAR COMPLICATIONS 
AMONG CHILDREN WITH 
ACUTE LYMPHOBLASTIC LEUKEMIA
TEPLYAKOVA E. D., SAVISKO A. A., 
SHESTOPALOV A. V., PARMON S. P.,
NELASSOV N. YU., TARASSOVA N. E., 
ASLANYAN K. S.

The purpose of this study was to examine changes in 
myocardial diastolic function and levels of neopterin in se-
rum at different stages of polychemotherapy among chil-
dren with acute lymphoblastic leukemia. We have examined 
140 patients aged from 2 to 15 with acute lymphoblastic 
leukemia. When performing a complex transthoracic Dop-
pler echocardiography during the height of clinical manifes-
tations it was established that changes in both systolic and 
diastolic functions of the myocardium were not observed 
among patients. At the same time the concentration of ne-
opterin in blood serum grew significantly. While analyzing 
the changes of the studied indices the appearance of a di-
astolic dysfunction of the myocardium was found in the 2nd 
and 3rd groups of patients. However, the concentration of 
neopterin in the given children remained within the normal 
range. Early detection of the disturbances in the diastolic 
function of the left ventricle myocardium allows to prescribe 
the cardiotropic therapy in due time and to lower the per-
centage of the complications after polychemotherapy.

Key words: children, acute leukemia, cardiotoxicity, 
diastolic dysfunction, neopterin
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АРТЕРИАЛЬНАЯ ГИПЕРТЕНЗИЯ У ДЕТЕЙ 
С ПУЗЫРНО-МОЧЕТОЧНИКОВЫМ РЕФЛЮКСОМ 
И РЕФЛЮКС-НЕФРОПАТИЕЙ
А. М. Мамбетова, Р. А. Жетишев
Кабардино-Балкарский государственный университет, Нальчик

нефропатии [6,9]. Артериальная гипертензия приво-
дит к повышению внутриклубочкового давления, ги-
перперфузии оставшихся нефронов и к продолжению 
склерозирования почечной паренхимы [3].

Цель исследования. Оценить состояние ренин-
ангиотензин-альдостероновой системы и элек-
тролитного баланса (натрий и калий) у детей c 
пузырно-мочеточниковым рефлюксом без структурно-
функциональных изменений и с рефлюкс-нефропатией 
и выявить вклад отдельных ее компонентов в развитие 
синдрома АГ.

Материал и методы. Проведено комплексное 
клинико-лабораторное обследование 42 больных с 
ПМР в возрасте от 3 до 15 лет. Контрольную группу 
составили 12 здоровых детей тех же возрастов. Всем 
больным проведено нефро-урологическое обследо-
вание с использованием клинических, лабораторных 
и инструментальных методов: УЗИ мочевой системы, 
эхо-кардиография, СМАД, экскреторная урография и 
микционная цистография, радионуклидные исследо-
вания с DMSA.

В зависимости от структурно-функциональных из-
менений при ПМР, которые оценивались на основании 
рентгенологических, эхографических и радиологи-
ческих данных и исследования АД, выделены 3 груп-
пы обследуемых. В 1-ю группу включены 15 детей с 
ПМР без структурно-функциональных изменений; 2-ю 
группу составили 12 детей с рефлюкс-нефропатией 
без синдрома АГ. В 3-ю группу вошли 15 больных с 
рефлюкс-нефропатией и АГ.

У всех больных на основании клинических проявле-
ний и данных лабораторных показателей определена 
стадия клинико-лабораторной ремиссии вторичного 
пиелонефрита. В момент включения в исследование 
ПМР был устранён у всех детей: у 86 % – хирургически 
(эндоскопическая и оперативная коррекция), у 14 % – 
консервативно (курсы физиотерапии на область моче-
вого пузыря и мочеточников, противорецидивное ле-
чение пиелонефрита). Давность коррекции ПМР в 1-й 
группе составила в среднем 12 месяцев, во 2-й груп-
пе – 23 месяца, в 3-й группе – 22 месяца. Статическая 
сцинтиграфия выполнена не менее, чем через 6 меся-
цев после обострения пиелонефрита. СМАД проводи-
лось на аппарате BP Lab 2.0. a20W. АД измерялось 1 раз 
в 30 минут в дневное время и 1 раз в 45 минут в ночное 
время. При анализе оценивались средние значения АД, 
индексы времени, суточный индекс АД. За АГ приняты 
значения АД выше 95-го перцентиля для длины тела ре-
бёнка, латентная АГ диагностировалась при повышении 
индекса времени по гипертензии более 25.

Состояние РААС оценивали на основании опреде-
ления уровня ренина и альдостерона плазмы имму-
ноферментным методом. Забор крови проводили в 
положении лёжа в утренние часы. Исследование про-
водилось на кафедре патологической физиологии 

Мамбетова Анета Мухамедовна, кандидат медицинских наук,
заведующая детским нефрологическим отделением ГКБ № 1,
г. Нальчик, тел.: (8662)421186, 89054361190; 
e-mail: amm-0007@rambler.ru. 

Жетишев Рашид Абдулович, доктор медицинских наук, 
профессор, заведующий кафедрой детских болезней, 
акушерства и гинекологии Кабардино-Балкарского 
государственного университета, тел.: (8662)730363.

А
ртериальная гипертензия (АГ) является одним 

из основных нефрологических синдромов. 

Ведущими механизмами, способствующими 

развитию АГ при заболеваниях почек, являют-

ся активация прессорных гормональных систем 

(ренин-ангиотензин-альдостероновой систе-

мы –РААС, симпатоадреналовой), повышенная 

продукция эндотелинов, угнетение депрессор-

ных гормональных систем, нарушение водно–

электролитного баланса [1,3].

Среди вазоактивных прессорных соединений РААС 
играет ключевую роль в развитии артериальной гипер-
тензии [6]. Ангиотензин II – основной эффектор РААС, 
который оказывает влияние на многие физиологиче-
ские системы, в том числе систему регуляции арте-
риального давлении (АД), почечную гемодинамику и 
функцию почек, обладает собственной мощной пре-
ссорной активностью [2,3,5]. Функциональная актив-
ность РААС регулируется ангиотензином на основе 
механизма отрицательной обратной связи. Если этот 
механизм нарушается, продуцируется избыточное ко-
личество ренина и – как следствие – ангиотензина II, 
что сопровождается вазоконстрикцией, повышением 
синтеза альдостерона, задержкой натрия и развити-
ем гипернатриемии и гипокалиемии. Артериальная 
гипертензия может носить как гиперрениновый, так 
и гипорениновый характер, причём эти различия не 
рассматриваются в качестве разных вариантов гипер-
тензии, а квалифицируются как разные фазы течения 
болезни [3,5].

Исследования последних лет свидетельствуют о 
том, что ангиотензин II и альдостерон не только уча-
ствуют в вазомоции и регуляции баланса Na и К, но и 
действуют как факторы роста, стимулируя фиброгенез 
[6,8,10,11].

Частота артериальной гипертензии при почечных 
заболеваниях различна и зависит от их генеза [1,7]. 
По данным МНИИ педиатрии и детской хирургии [5], 
при разовых измерениях артериального давления АГ 
выявлена у 8 % детей с рефлюкс-нефропатией; по 
данным суточного мониторирования АД (СМАД), яв-
ная АГ диагностирована в 8 % случаев, латентная – у 
66,6 % детей. В отличие от этого у больных с пузырно-
мочеточниковым рефлюксом (ПМР), но без признаков 
рефлюкс-нефропатии явная АГ не выявлена ни в одном 
случае, латентная – менее чем у 33,3 % детей.

Развитие ренальной гипертензии является одним 
из факторов развития и прогрессирования рефлюкс-
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Санкт-Петербургской педиатрической медицинской 
академии, с использованием набора реагентов фир-
мы – RUO (США).

Статистическая обработка выполнена с использо-
ванием стандартного пакета программ Statistica for 
Windows v. 5.77, с применением критериев Манна-
Уитни, Фишера. Анализ связи переменных проводили 
с вычислением коэффициента корреляции Спирмена.

Клиническое обследование больных проводилось 
на базе детского нефрологического отделения ГКБ 
№ 1 г. Нальчика.

Результаты и обсуждение. Во всех группах боль-
ных преобладали девочки (75 %), у большинства де-
тей (55 %) возраст выявления ПМР – от 3 до 7 лет. Од-
носторонний ПМР чаще диагностирован в 1-й группе 
больных (у 80 %), двусторонний – во 2-й и 3-й группах 
(у 58,3 % и у 86,7 % соответственно). Во всех груп-
пах больных чаще диагностировали ПМР 3-й степени, 
ПМР 4-й степени выявлен только во 2 и 3 группах у 
20,0 % и у 33,3 % больных соответственно. У больных 
2 и 3 групп преобладали частые рецидивы пиелонеф-
рита. Таким образом, развитие рефлюкс-нефропатии 
чаще ассоциируется с двусторонним ПМР и его высо-
кими степенями, частыми рецидивами пиелонефри-
та, что соответствует литературным данным [6,9].

Анализ содержания ренина и альдостерона в крови 
выявил гиперпродукцию одного или обоих гормонов у 
69 % больных, при этом частота и степень гиперпродук-
ции зависели от наличия структурно-функциональных 
изменений почечной паренхимы и АГ. Результаты 
оценки продукции ренина и альдостерона у детей раз-
личных групп представлены в таблице.

Таблица
Содержание ренина и альдостерона в плазме 

у детей сравниваемых групп 

Пока-
затели

1-я группа 
(n=15)

2-я группа 
(n=12)

3-я группа
(n=15)

Контрольная
группа (n=12)

Ренин 
(нг/мл) 1,51±0.31 1,5±0.25 6,0±1,76** 0,9±0,02
Альдос-
терон
(пг/мл) 116,1±27,0 185,4±35,2** 360,7±79.5** 91,3±12,1

Примечание: **р<0,001 в сравнении с контрольной 
группой

Выявлено значительное повышение уровней ре-
нина (р<0,001) и альдостерона (р<0,001) у больных с 
рефлюкс-нефропатией, сочетающейся с АГ (3 группа). 
Уровень ренина превышает показатель контрольной 
группы в 6,7 раза, а уровень альдостерона – в 3,9 раза. 
Во 2 группе выявлено только повышение концентра-
ции альдостерона (p<0,001). Концентрация ренина 
плазмы не отличалась от группы контроля (p>0,05). 
В 1 группе больных достоверных отличий по концен-
трации ренина и альдостерона от группы здоровых не 
обнаружено (p>0,05).

Установлена зависимость концентрации ренина и 
альдостерона от наличия структурно-функциональных 
изменений и АГ. Так, концентрация ренина у боль-
ных с рефлюкс – нефропатией и АГ (3 группа) была в 
4,5 раза выше, чем в 1 и во 2 группах (p=0,001), а уро-
вень альдостерона оказался в 3 раза выше показате-
лей в 1 (p=0,001) и в 2 раза выше во 2 группе.

Частота гиперренинемии, гиперальдостеронизма 
также оказалась различной в сравниваемых группах 
(рис. 1).

В 3 группе рефлюкс-нефропатия сопровождается 
гиперренинемией у всех больных, а гиперальдостеро-
низм отмечен у значительного большинства (73,3 %). 

Во 2 группе частота гиперренинемии в 2 раза, а гипе-
ральдостеронизма – в 1,7 раза ниже, чем в 3-й группе. 
В 1-й группе гиперренинемия зарегистрирована лишь 
у 40 %, а гиперальдостеронизм – у 20 % детей.
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Рис.1. Частота гиперренинемии, гиперальдостеронизма 
у детей с рефлюкс-нефропатией и ПМР

При рефлюкс-нефропатии с АГ имеется стиму-
ляция продукции гормонов РААС у всех детей, при 
рефлюкс-нефропатии без АГ – у 58,3 %, а при ПМР 
без структурно-функциональных изменений – только 
у 46,7 %.

При разовых измерениях АГ диагностирована у 
больных с рефлюкс-нефропатией только в 11,1 % слу-
чаев, при СМАД явная АГ выявлена у 11,1 % больных, 
латентная – у 33,3 % (рис. 2).
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Рис. 2. Частота артериальной гипертензии 
у детей с рефлюкс-нефропатией и ПМР

Обращает внимание, что у больных с ПМР без 
структурно-функциональных изменений явная АГ не 
выявлена ни при разовых измерениях, ни при СМАД. 
Латентная АГ диагностирована у 3 больных (20 %) при 
СМАД. У всех детей с латентной АГ имелась активация 
РААС (у 2 повышены оба гормона, у 1 повышен только 
ренин).

Таким образом, АГ выявлена у 42,9 % детей с ПМР 
и рефлюкс-нефропатией на фоне активации РААС. 
У 100 % детей установлен гиперренинемический ва-
риант АГ. Гиперальдостеронизм в сочетании с гипер-
ренинемией выявлен у 45 % детей.

В патогенезе АГ принимают участие оба гормона, 
но вклад каждого из них у конкретного ребенка раз-
личен. Преобладание гиперренинемии указывает на 
констрикторный механизм гипертензии. Альдостерон 
повышает уровень натрия в плазме и таким образом 
увеличивает объём циркулирующей крови при участии 
антидиуретического гормона. Нельзя исключить недо-
статочность вазодилататорных механизмов (проста-
гландинов, кининов) в развитии АГ [1,3,5].

У 11 детей из 29 (38 %) на фоне активации РААС 
отсутствовал синдром АГ. По-видимому, этот факт 
можно объяснить длительной сохранностью механиз-
мов регуляции артериального давления на системном 
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уровне, активацией кининовой системы и синтеза про-
стагландинов [2].

Анализ электролитного баланса у детей обследо-
ванных групп показал, что гипернатриемия имела ме-
сто у 50 % детей с АГ, гипокалиемия – у 27,8 %.

Учитывая влияние альдостерона на реабсорбцию 
натрия и секрецию калия, мы сопоставили уровни 
данных электролитов с концентрацией альдостерона 
и выявили, что у 22,2 % детей с АГ гипокалиемия со-
четалась с гиперальдостеронизмом. Гипернатриемия 
сочеталась с высокой концентрацией альдостерона у 
38,8 % больных с АГ, то есть уровни данных электроли-
тов лишь отчасти связаны с уровнями альдостерона.

Согласно данным литературы [2], стимуляция ре-
абсорбции натрия может быть обусловлена и пара-
кринным эффектом ангиотензина II. На уровень натрия 
в крови также влияет потребление натрия с пищей и 
скорость клубочковой фильтрации (СКФ) [4]. Даже не-
значительное снижение СКФ уменьшает фильтраци-
онный заряд натрия, при этом его реабсорбция воз-
растает даже при нормальном уровне альдостерона.

Заключение. У 69 % больных с ПМР и рефлюкс-
нефропатией, несмотря на устранение отрицательной 
уродинамики, выявлена активация РААС, т.е. сохраня-
ются условия для развития и прогрессирования не-
фросклероза. Выявлены различия в частоте и степени 
гиперренинемии и гиперальдостеронизма в зависимо-
сти от наличия структурно-функциональных изменений 
и артериальной гипертензии. Синдром артериальной 
гипертензии развивается не у всех детей с повышен-
ной продукцией ренина и альдостерона. Частота АГ 
определяется структурно-функциональными измене-
ниями почечной ткани. Установлен гиперренинемиче-
ский характер артериальной гипертензии. Активация 
РААС у детей с АГ сопровождается гипернатриемией у 
половины, гипокалиемией у трети больных.
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АРТЕРИАЛЬНАЯ ГИПЕРТЕНЗИЯ У ДЕТЕЙ 
С ПУЗЫРНО-МОЧЕТОЧНИКОВЫМ РЕФЛЮКСОМ
И РЕФЛЮКС-НЕФРОПАТИЕЙ
А. М. МАМБЕТОВА, Р. А. ЖЕТИШЕВ

Проведена оценка состояния ренин-ангиотензин-
альдостероновой системы (РААС) и электро-
литного баланса (натрий и калий) у детей c 
пузырно-мочеточниковым рефлюксом (ПМР) без 
структурно-функциональных изменений и рефлюкс-
нефропатией. Установлено, что у 69 % больных с ПМР 
и рефлюкс-нефропатией, несмотря на устранение от-
рицательной уродинамики, имеется гиперпродукция 
ренина и альдостерона. Выявлены различия в частоте 
и степени гиперренинемии и гиперальдостеронизма в 
зависимости от наличия структурно-функциональных 
изменений и артериальной гипертензии. Артериаль-
ная гипертензия (АГ) выявлена у 42,9 % детей на фоне 
активации РААС, установлен её гиперренинемический 
характер.

Активация РААС у детей с АГ сопровождается ги-
пернатриемией у половины, гипокалиемией – у трети 
больных.

Ключевые слова: ренин-ангиотензин-альдостеро-
новая система, пузырно-мочеточниковый рефлюкс, 
рефлюкс-нефропатия, артериальная гипертензия

ARTERIAL HYPERTENSION 
IN CHILDREN WITH VESICOURETERAL REFLUX 
AND REFLUX NEPHROPATHY
MAMBETOVA A. M., ZHETISHEV R. A.

An assessment of the status of the renin-angiotensin-
aldosterone system (RAAS) and electrolyte balance (so-
dium and potassium) in children with vesicoureteral reflux 
(VUR) without structural and functional changes and re-
flux nephropathy was made. It was established that 69 % 
of patients with VUR and reflux nephropathy, despite the 
elimination of negative urodynamics, have hyperproduc-
tion of renin and aldosterone. Differences in the frequency 
and extent of hyperreninemie and hyperaldosteronism, 
depending on the presence of structural and functional 
changes and hypertension are revealed. Arterial hyper-
tension (AH) was diagnosed in 42.9 % of children on the 
background of the RAAS, its hyperreninemic character is 
determined. RAAS activation in children with hypertension 
is accompanied by hypernatremia in a half of the patients, 
hypokalaemia – in a third of the patients.

Key words: renin-angiotensin-aldosterone system, 
vesicoureteral reflux, reflux nephropathy, hypertension
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АНАЛИЗ РЕЗУЛЬТАТОВ ЛЕЧЕНИЯ ПАЦИЕНТОВ 
С ЧАСТИЧНОЙ ПОТЕРЕЙ ЗУБОВ 
С ПРИМЕНЕНИЕМ БЮГЕЛЬНЫХ ПРОТЕЗОВ 
ПРИ РАЗЛИЧНЫХ СИСТЕМАХ ФИКСАЦИИ
Е. А. Брагин, А. А. Долгалев
Ставропольская государственная медицинская академия

В 
настоящее время известны различные спо-

собы фиксации съемных протезов, приме-

няемые при лечении пациентов с частичной 

потерей зубов. Их можно условно разделить на 

способы фиксации при помощи кламмеров и без 

них. Применение всех видов кламмерных систем, 

особенно в переднем отделе зубных рядов, нару-

шает эстетическую целостность зубного ряда и не 

всегда удовлетворяет возрастающим эстетиче-

ским требованиям пациентов [1, 5, 7, 9].

В последние годы значительно возрос интерес 
к протезам, которые не имеют в своей конструкции 
кламмеров. К таким способам фиксации относится: 
балочная, телескопическая фиксация протезов и, на-
конец, замковые способы фиксации [2, 3, 4, 6, 8, 9]. 
Недостаточное теоретически обоснованное приме-
нение съемных протезов с замковой фиксацией, рас-
считанное на основании эмпирических данных, часто 
приводит к неудовлетворительным результатам про-
тезирования [5, 6, 10].

До настоящего времени недостаточно изучен 
механизм распределения жевательной нагрузки на 
пародонт опорных зубов и слизистую оболочку про-
тезного ложа, не освещен вопрос о силе фиксации 
съемного протеза в зависимости от выбора замковой 
системы, недостаточно изучены особенности адапта-
ции больных к съемным протезам с замковой фикса-
цией и их сроки. Отсутствуют данные о биомеханике 
съемных протезов с замковой фиксацией и длитель-
ности эффективного пользования данными зубными 
протезами.

Цель исследования. Повышение эффективности 
и анализ результатов лечения пациентов с частичной 
потерей зубов бюгельными протезами с различными 
видами фиксации.

Материал и методы. В период с 2006 по 2011 год 
было проведено клиническое обследование 211 паци-
ентов с включенными и концевыми дефектами зубных 
рядов. Возраст пациентов варьировал от 38 до 65 лет. 
Для достижения репрезентативности исследователь-
ской выборки, определяющей достоверность и эф-
фективность исследования, было отобрано 160 боль-
ных (мужчин и женщин поровну) в возрасте от 40 до 60 
лет. В зависимости от типов фиксации изготовленных 
съемных зубных протезов пациенты были разделены 
на три группы (табл.). Контрольную группу составили 
30 пациентов с целостными зубными рядами, ортогна-

тическим видом прикуса без окклюзионных нарушений 
и изменений со стороны височно-нижнечелюстного 
сустава и жевательных мышц.

Таблица
Распределение пациентов 

с частичной потерей зубов по типу фиксации 

съемных зубных протезов 

Тип фиксации протеза 40–49 лет 50–59 лет Всего 
протезов

Бюгельный протез 
с опорно-удерживающими 
кламмерами 30 20 50
Комбинированный протез 
с телескопической системой 30 25 55
Бюгельный протез 
с замковой системой 
фиксации 30 25 55
Всего пациентов 90 70 160

Результаты исследования. При прочих равных 
клинических условиях в качестве ортопедических ле-
чебных аппаратов при хроническом генерализованном 
пародонтите легкой и средней тяжести предпочти-
тельнее использовать комбинированные конструкции 
съемных протезов с телескопической системой фик-
сации. Данный вид фиксации обеспечивает объеди-
нение зубов во время функции жесткой вторичной и 
третичной конструкцией, распределение жевательной 
нагрузки не только на пародонт опорных зубов, но и 
на слизистую протезного ложа. Кроме того, нагрузки 
на пародонт опорных зубов, связанные с процессом 
фиксации и извлечения протезов, имеют благопри-
ятный вектор, соответствующий длинной оси опорных 
зубов.

Анализ течения патологического процесса паро-
донта оставшихся зубов у пациентов, пользующихся 
бюгельными протезами с замковой системой фикса-
ции, позволяет утверждать, что эффективное лечение 
хронического генерализованного пародонтита, ослож-
ненного частичной потерей зубов, невозможно без 
проведения шинирования и протезирования зубных 
рядов. Иммобилизацию опорных зубов возможно ра-
ционально провести при применении комбинирован-
ных протезов с замковыми креплениями посредством 
изготовления цельнолитых несъемных шинирующих 
конструкций. Необходимая в данном случае процеду-
ра – одонтопрепарирование зубов, имеет, кроме того, 
лечебный и профилактический характер. В процессе 
одонтопрепарирования удаляется эпителий, выстила-
ющий пародонтальные карманы, мягкий налет, мине-
рализованные над- и поддесневые зубные отложения. 
Применение в качестве покрывающих конструкций 
металлокерамических и металлических цельнолитых 
коронок позволяет улучшить гигиеническое состояние 
околодесневых зон.
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При использовании телескопической системы фик-
сации бюгельных протезов опорные зубы остаются в 
неиммобилизованном состоянии, что допускает на-
личие физиологической подвижности. Однако высо-
кая точность покрывных конструкций, планирование 
расположения края первичного колпачка выше уровня 
прикрепления десны позволяет избежать перегруз-
ки опорных зубов и травмирования прилежащих к зу-
бам мягких тканей. Никакие другие опорные коронки 
не обладают столь высокой устойчивостью к воздей-
ствию осевых нагрузок. Благодаря этому телескопиче-
ские системы фиксации зубных протезов отличаются 
высокой долговечностью. Данный вид комбинирован-
ного протеза, кроме того, позволяет добиться опти-
мального эстетического вида зубных рядов. В случае 
утраты одного либо нескольких опорных зубов комби-
нированный протез с телескопической системой фик-
сации легче может быть реставрирован в сравнении 
с протезами с кламмерной или замковой системами 
фиксации. Данные свойства протеза с телескопиче-
ской системой фиксации являются преимуществами 
в сравнении с протезами с замковой и кламмерной 
системами фиксации. Однако покрывная конструкция 
с телескопической системой фиксации перекрывает 
несколько большую площадь слизистой протезно-
го ложа, ухудшая вкусовые и тактильные восприятия. 
При недостаточном гигиеническом уходе за протезом 
и полостью рта становится невозможным наложение 
протеза до прогнозированного уровня из-за загряз-
нения наружной поверхности первичных и внутренних 
поверхностей вторичных колпачков. Следствием этого 
может быть прогрессирование заболеваний пародон-
та, что подтверждается при проведении промежуточ-
ных клинических осмотров.

Установлено, что при хроническом генерализован-
ном пародонтите легкой и средней степеней, ослож-
ненном частичной потерей зубов, применение лечеб-
ных аппаратов для шинирования зубов с последующим 
восстановлением дефектов зубных рядов съемными 
конструкциями значительно повышает эффективность 
лечения, не позволяя в ряде случаев добиться стойкой 
ремиссии.

Сопоставление результатов клинико-рентгеноло-
гических наблюдений и данных индексной оценки 
состояния пародонта у больных клинических групп с 
различными видами фиксации лечебных аппаратов 
показало, что эффективность лечения зависит от кон-
структивных особенностей протезов. Результаты ле-
чения больных с частичной потерей зубов перекры-
вающими протезами с замковой системой фиксации, 
прослеженные за 5 лет, свидетельствуют о хорошем 
клиническом и рентгенологическом исходе. Наряду с 
высокой субъективной оценкой лечебных аппаратов 
было установлено снижение выраженности воспале-
ния десны, уменьшение патологической подвижно-
сти зубов, объединенных несъемной ортопедической 
конструкцией. Пародонт имел признаки воспаления 
только у некоторых больных в области десневых со-
сочков без распространения на маргинальную десну. 
Применение перекрывающих протезов с замковой 
фиксацией существенно улучшило состояние паро-
донта.

Результаты динамического клинико-рентгеноло-
гического обследования, анализ и сопоставление 
показателей индексной оценки состояния пародонта 
опорных зубов у больных, пользующихся съемными 
конструкциями с различными видами фиксации от 3 
до 5 лет, свидетельствуют, что наиболее эффектив-
ны при лечении пародонтита легкой степени, ослож-
ненного частичной потерей зубов, комбинированные 

конструкции с замковой системой фиксации. Приме-
нение последних предусматривает проведение шини-
рования опорных зубов, глубокой открытой ревизии 
пародонтальных карманов. Использование лечебных 
аппаратов данной конструкции снижает воспаление 
маргинального пародонта. Зубы, объединенные цель-
нолитой конструкцией, остаются неподвижными в те-
чение длительного (до 5 лет) времени.

Приводим клинический пример.
Больная Ф-а, 55 лет, обратилась с жалобами на за-

труднение при пережевывании пищи из-за отсутствия 
части зубов на нижней челюсти.

Объективно: лицо асимметрично, подбородок сме-
щен влево. Носогубные складки выражены. На нижней 
челюсти отсутствуют жевательные зубы (дистально 
неограниченный дефект зубного ряда справа и слева). 
На верхней челюсти дефекты твердых тканей зубов и 
зубных рядов восстановлены штампованно-паянными 
ортопедическими конструкциями (металл желтого 
цвета).

Площадь окклюзионных контактов составляла до 
лечения 48,7±18,6 мм2. Определена асимметрия дви-
жений нижней челюсти относительно верхней при по-
мощи аппарата ARCUSdigma, отмечено уменьшение 
объема сагиттальных и трансверзальных движений 
(до 3 мм в трансверзальной и 4 мм в сагиттальной пло-
скости).

Данные внеротовой электронной записи индивиду-
альных движений нижней челюсти относительно верх-
ней (рис. 1) указывали на асимметричность и скачкоо-
бразность движений правой и левой головок нижней 
челюсти, укорочение правого компонента готического 
угла, дефлекцию сагиттального компонента.
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Рис. 1. Электронная запись 
движений нижней челюсти пациентки Ф-й, 55 лет:

готический угол – А;
запись движений головок нижней челюсти – Б

Диагноз. Частичная потеря зубов нижнего зубного 
ряда (2 класс дефектов по Кеннеди), частичная поте-
ря зубов верхнего зубного ряда (3 класс дефектов по 
Кеннеди). Снижение высоты нижней трети лица. Глу-
бокий травмирующий прикус.

Было решено ортопедическое лечение проводить 
с применением комбинированной конструкции зубных 
протезов. Выбор несъёмной конструкции верхнего 
зубного ряда был обусловлен необходимостью созда-
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ния условий для режуще-бугоркового контакта в об-
ласти передних зубов и нормализации центрического 
положения нижней челюсти. Все зубы верхнего зубно-
го ряда были шинированы цельнолитой облицованной 
конструкцией со стабилизацией по дуге.

Жевательная поверхность боковых зубов модели-
ровалась в артикуляторе АИЧ с выраженным окклюзи-
онным рельефом для достижения условий удержания 
челюсти в центрическом положении и профилактики 
дистального сдвига.

На оставшиеся зубы на нижней челюсти изготовле-
на шинирующая цельнолитая комбинированная кон-
струкция с замковыми элементами и интерлоками.

Дефекты нижнего зубного ряда в его боковых отде-
лах восстановлены бюгельным протезом с замковой 
системой фиксации. Расстановку искусственных зу-
бов съёмного протеза проводили в артикуляторе АИЧ 
с целью обеспечения плавности движений нижней че-
люсти относительно верхней, достижения максималь-
ного фиссурно-бугоркового контакта во всех фазах 
жевательного цикла, рационального распределения 
жевательной нагрузки.

Результат лечения. Созданы множественные кон-
такты зубных рядов верхней и нижней челюсти во всех 
фазах жевательного цикла. Достигнуто устойчивое 
центрическое положение нижней челюсти. Нивели-
рован травмирующий прикус, устранены деформации 
окклюзионной поверхности зубных рядов, шинирова-
ны оставшиеся зубы на нижней челюсти. Восстановле-
ны функция и эстетика зубочелюстной системы.

Площадь окклюзионных контактов составила после 
лечения 248,7 мм2. Контрольное исследование биопо-
тенциалов жевательных мыщц через 6 месяцев после 
лечения показало нормализацию симметричности со-
кращения групп машц правой и левой сторон. Анализ 
движений нижней челюсти относительно верхней при 
помощи аппарата ARCUSdigma показал, что движе-
ния нижней челюсти стали плавными, достаточными в 
объеме.

Увеличение площади окклюзионных контактов у 
пациентов с частичной потерей зубов, восстановлен-
ной ортопедическими конструкциями с различными 
видами фиксации, обусловлено не видом фиксации, 
а состоянием зубных рядов до лечения, что является 
показанием при выборе способа фиксации съемного 
протеза.

Наличие множественных естественных контактов 
является причиной относительно небольшого увели-
чения значения площади окклюзионных контактов при 
протезировании бюгельными протезами с кламмер-
ной системой фиксации (41,7 %) в сравнении с кли-
ническими ситуациями, позволяющими использовать 
телескопическую или замковые системы фиксации 
(рис. 2).
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Рис. 2. Динамика показателей площади окклюзионных 
контактов у пациентов с частичной потерей зубов 

в зависимости от вида фиксации бюгельного протеза

Наилучших условий для восстановления жеватель-
ной эффективности у пациентов с частичной потерей 
зубов удается добиться при применении телескопиче-
ской и замковой систем фиксации протезов.

Выводы

1. Для определения эффективности лечения па-
циентов с частичной потерей зубов необходи-
мо применять методику измерения площади 
окклюзионных контактов до и после восстанов-
ления целостности зубных рядов и электронную 
запись движений нижней челюсти.

2. Применение индивидуального артикулятора 
АИЧ при лечении пациентов с частичной поте-
рей зубов комбинированными протезами по-
зволяет рационально распределять жеватель-
ную нагрузку на зубы и протезное ложе, создать 
множественные окклюзионные контакты во 
всех фазах жевательного цикла, обеспечить 
плавность движений нижней челюсти, учесть 
индивидуальные характеристики строения и 
функции височно-нижнечелюстных суставов и 
жевательных мышц.
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ОРИГИНАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ. СТОМАТОЛОГИЯ

АНАЛИЗ РЕЗУЛЬТАТОВ ЛЕЧЕНИЯ ПАЦИЕНТОВ
С ЧАСТИЧНОЙ ПОТЕРЕЙ ЗУБОВ
С ПРИМЕНЕНИЕМ БЮГЕЛЬНЫХ ПРОТЕЗОВ
ПРИ РАЗЛИЧНЫХ СИСТЕМАХ ФИКСАЦИИ
Е. А. БРАГИН, А. А. ДОЛГАЛЕВ

В статье проводится анализ часто применяемых на 
практике замковой, телескопической, и кламмерной 
систем фиксации бюгельных протезов при лечении 
пациентов с частичной потерей зубов.

Всего наблюдалось 211 пациентов. Для опреде-
ления эффективности лечения предложена методика 
измерения площади окклюзионных контактов до и по-
сле восстановления целостности зубных рядов и элек-
тронная запись движений нижней челюсти. Результаты 
динамического клинико-рентгенологического обсле-
дования, анализ площади окклюзионных контактов 
свидетельствуют, что наиболее эффективны конструк-
ции с замковой системой фиксации.

Ключевые слова: кламмер, система фиксации, 
бюгельный протез, частичная потеря зубов

TREATMENT OF PARTIAL 
TEETH LOSS USING CLASP 
DENTAL PROSTHESIS 
WITH DIFFERENT FIXATION SYSTEMS
BRAGIN E. A., DOLGALEV A. A.

Choosing of the fixation system for clasp dental 
prosthesis is the actual clinical problem in treatment of 
partial teeth loss. Objects were 211 patients receiving 
treatment in the department of orthopedic dentistry of 
Stavropol State Medical Academy. For the assessment 
of the efficiency of latching, telescopic and clammering 
fixation systems we used the method of occlusive 
contacts square measurement before and after recreation 
of teeth rows fullness and electronic record of mandible 
movements.

The results of the dynamic clinical and radiological 
observation have shown that construction with lock fixation 
system is the most effective one.

Key words: claps, fixation system, clasp dental 
prosthesis, partial teeth loss
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ХАРАКТЕР И ПАТОГЕНЕЗ РАЗВИТИЯ ВОСПАЛИТЕЛЬНОГО ПРОЦЕССА 
В ТКАНЯХ ПАРОДОНТА У ДЕТЕЙ
М. П. Водолацкий, А. А. Павлов, А. А. Некрасова
Ставропольская государственная медицинская академия

В
оспалительные заболевания пародонта у 

детей и подростков, наряду с кариозным 

поражением зубов и зубочелюстными ано-

малиями, относятся к числу основных стома-

тологических заболеваний. Высокая распро-

страненность стоматологических заболеваний 

является результатом комплексного воздей-

ствия социальных, климатогеографических, 

демографических и экономических факторов 

[1,2,3,4].

Изучение региональных особенностей частоты 
и характера стоматологических заболеваний имеет 
важное значение для жителей Ставропольского края, 
изменчивый климат которого, недостаток в питьевой 
воде фторидов натрия, катионов кальция, йода, маг-
ния, отрицательно сказываются на «качестве жизни» и 
заболеваемости детского населения [5].

Целью исследования явилось определение ха-
рактера воспалительных заболеваний пародонта 
у детей и подростков г. Ставрополя и их причинных 
факторов.

Материал и методы. В основу работы положе-
ны результаты обследования 314 детей и подрост-
ков (159 мальчиков и 155 девочек) в возрасте от 6 до 
15 лет. В зависимости от периода развития зубоче-
люстной системы дети разделялись на две группы. 
180 детей 6–11-летнего возраста соответствовали 
периоду сменного прикуса и составили I группу (92 
мальчика, 88 девочек). Во II группу включены 134 под-
ростка 12–15 лет с постоянным прикусом (67 мальчи-
ков, 67 девочек).

У обследуемых детей определялось наличие сто-
матологических заболеваний и вызвавших их фак-
торов, анализировались гигиеническое состояние 
полости рта, скорость образования мягкого зубного 
налёта, интенсивность кариеса, характер зубочелюст-
ных аномалий и деформаций, наличие сопутствую-
щих соматических заболеваний. Результаты исследо-
вания заносились в разработанную индивидуальную 
карту обследования детей. Результаты исследования 
анализировались методом вариационной статистики 
по Стьюденту с помощью компьютерной программы 
«Statistica 5». Стандартная обработка выборок вклю-
чала подсчет средних арифметических величин (М), 
средних ошибок (м) и среднего квадратичного откло-
нения. За достоверные различия в парных сравнени-
ях использовался t-критерий Стьюдента при р<0,05.

Результаты и обсуждение. Распространён-
ность воспалительных заболеваний пародонта у детей 
6–15 лет была практически одинаковой среди мальчи-
ков и девочек и определялась в 74,30±2,47 % наблю-
дений. В период сменного прикуса частота развития 
воспалительных заболеваний пародонта достигала 
наибольшего значения (82,22±2,85 %), достоверно пре-
вышая среднестатистический показатель распростра-
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ненности данной патологии (Р<0,05). В группе детей с 
постоянным прикусом показатель распространенно-
сти воспалительного процесса в тканях пародонта был 
существенно меньше – 58,2±4,83 % (р<0,05).

Воспалительный процесс во всех наблюдениях со-
ответствовал клиническим проявлениям гингивита, 
который у 1,33±0,76 % детей имел признаки острого 
течения и в 98,67±0,76 % наблюдений – хронического.

Хронический гингивит у 93,73±1,62 % детей проте-
кал с признаками катарального и в 6,27±1,62 % наблю-
дений – гипертрофического воспалительного процесса, 
частота которого в период сменного прикуса равня-
лась 2,69±1,08 % и постоянного прикуса – 3,59±1,25 % 
(р<0,05).

Хронический катаральный гингивит достовер-
но чаще отмечался в период сменного прикуса 
(62,33±3,24 %), чем у детей с постоянным прикусом – 
31,39±3,27 % наблюдений (р<0,05).

У 76,68±1,56 % детей хронический катаральный 
гингивит имел локализованный характер и только в 
17,04±2,52 % наблюдений отмечались признаки гене-
рализованного воспалительного процесса (р<0,05). 
Локализованный характер хронического катарально-
го гингивита определялся чаще в сменном прикусе 
(51,12±3,35 %), чем у детей с постоянным прикусом 
25,56±2,92 % (р<0,05).

Частота развития генерализованного хрониче-
ского катарального гингивита в сменном прикусе 
(11,21±2,11 %) заметно превышала частоту его форми-
рования у детей с постоянным прикусом (5,83±1,57 %, 
р<0,05).

Легкая степень хронического катарального гинги-
вита (59,19±3,29 %) преобладала над средней степе-
нью тяжести заболевания (34,53±3,18 %). Показатель 
частоты развития легкой степени хронического гин-
гивита у детей со сменным прикусом (39,01±3,27 %) 
существенно превышал его значение в группе детей, 
имеющих постоянный прикус (20,18±2,69 %, р<0,05). 
Средняя степень хронического катарального гингивита 
определялась чаще в сменном прикусе (23,32±2,83 %), 
и значительно реже регистрировалась у детей с посто-
янным прикусом (11,21±2,11 %, р<0,05). Обострение 
хронического катарального гингивита, установленное 
в 5,38±1,51 % наблюдений, преимущественно отмеча-
лось в период сменного прикуса (4,04±1,39 %).

Особенности клинических проявлений гингивита 
у детей в период сменного и постоянного прикусов 
представлены в таблице 1.

В процессе проведенного исследования наряду с 
гингивитом у детей выявлялась сопутствующая сто-
матологическая и соматическая патология, характер 
которой представлен в таблице 2.

Таблица 1
Особенность клинических проявлений гингивита у детей в период сменного и постоянного прикуса

Характер
гингивита

Количество детей с заболеванием пародонта
Всего

сменный прикус постоянный прикус
абс.  % абс.  % абс.  %

Острый катаральный гингивит 
лёгкой степени генерализованный 3 1,33±0,73 3 1,33±0,73
Хронический катаральный гингивит 
лёгкой степени локализованный 69 30,53±2,99 38 16,81±2,43 107 47,35±3,25
Хронический катаральный гингивит 
лёгкой степени генерализованный 18 7,96±1,76 7 3,10±1,13 25 11,21±2,05
Хронический катаральный гингивит 
средней степени локализованный 37 16,37±2,41 17 7,52±1,71 54 23,89±2,77
Хронический катаральный гингивит 
средней степени генерализованный 6 2,65±1,07 5 2,21±0,95 11 4,66±1,37
Хронический гипертрофический гингивит 
лёгкой степени локализованный 6 2,65±1,07 7 3,10±1,13 13 5,50±1,48
Хронический гипертрофический гингивит 
средней степени генерализованный 1 0,44±0,44 1 0,44±0,44
Обострение хронического катарального гингивита 
средней степени локализованного 8 3,54±1,23 2 0,88±0,62 10 4,42±1,37
Обострение хронического катарального гингивита 
средней степени генерализованного 1 0,44±0,44 1 0,44±0,44 2 0,88±0,62
ВСЕГО 148 65,48±3,16 78 34,52±3,16  226

* р<0,05
Таблица 2

Характер сопутствующей патологии у детей с хроническим гингивитом

в различные периоды развития зубо-челюстной системы

Характер
сопутствующей

патологии

Количество детей с заболеванием пародонта
Всего

сменный прикус постоянный прикус
абс.  % абс.  % абс.  %

Кариес и его осложнения 96 64,86±3,92 38 48,72±5,66* 134 59,29±3,27
Аномалия положения зубов 7 4,73±1,74 41 52,56±5,65 48 21,24±2,72
Аномалия окклюзии зубных рядов 47  31,76±3,83 31 39,74±5,54 78 34,51±3,16
Укороченная уздечка губы 16 10,81±2,55 6 7,69±3,02 22 9,73±1,97
Мелкое преддверие полости рта 5 3,38±1,49 1 1,28±1,27 6 2,65±1,07
Неудовлетворительное гигиеническое состояние 
полости рта (ИГ более 2,5) 129 87,16±2,75 43 55,13±5,63* 172 76,11±2,84
Заболевания внутренних органов 13 8,78±2,33 22 28,20±5,09 35 15,49±2,41
Всего обследованных 148 78  226

* р<0,05
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В группе детей со сменным прикусом по срав-
нению с имеющими постоянный прикус достоверно 
чаще определялись разрушение зубов кариозным 
процессом и неудовлетворительное гигиеническое 
состояние полости рта. Высокий индекс гигиены по-
лости рта по Федорову-Володкиной (3,08±0,29) со-
провождался повышенной скоростью образования 
мягкого зубного налета (1,55±0,19). В период по-
стоянного прикуса достоверно чаще наблюдалась 
аномалия положения зубов и определялся более вы-
сокий показатель развития сопутствующих соматиче-
ских заболеваний.

Отмечено участие сопутствующих стоматоло-
гических и соматических заболеваний в развитии 
гингивита практически у всех обследованных детей. 
Развитие острого катарального генерализованного 
гингивита лёгкой степени у 3 детей с множественным 
кариозным поражением молочных зубов протекало 
при неудовлетворительном гигиеническом состоя-
нии полости рта на фоне сопутствующего острого ре-
спираторного вирусного заболевания. Хронический 
локализованный катаральный и гипертрофический 
гингивит лёгкой и средней степеней в 76,11±2,84 % 
наблюдений развивался при неудовлетворительном 
гигиеническим состоянии полости рта, которое усу-
гублялось разрушением коронки зуба кариозным 
процессом, нависающей над десной пломбой, ано-
мальным положением зубов, дистальной и глубокой 
резцовой окклюзией зубных рядов. Признаки хрони-
ческого гингивита локализовались во фронтальном 
участке зубного ряда при укороченной уздечке губы 
(9,73±1,97 %) и врожденном мелком преддверии по-
лости рта (2,65±1,07 %).

Формирование хронического генерализованного 
катарального гингивита лёгкой и средней степеней у 
15,49±2,41 % детей протекало на фоне сопутствующе-
го хронического соматического заболевания (сахар-
ный диабет, возрастная гормональная дисфункция, 
язвенная болезнь желудка и 12-перстной кишки).

Заключение. Распространенность воспалитель-
ного процесса в тканях пародонта у детей 6–15-лет-

него возраста достигала наибольшего показателя в 
период сменного прикуса, существенно превышая 
частоту заболевания при постоянном прикусе. Вос-
палительный процесс имел в подавляющем боль-
шинстве наблюдений клинические проявления 
хронического гингивита (98,67±0,76 %) и редко – 
признаки острого воспаления (1,33±0,76 %). Хрони-
ческий гингивит чаще всего протекал с явлениями 
катарального локализованного воспаления легкой и 
средней степеней тяжести. Развитие хронического 
гипертрофического гингивита у детей представля-
ло редкую форму воспалительного процесса в па-
родонте. Факторами, способствующими развитию 
гингивита в детском возрасте, являлись неудовлет-
ворительное гигиеническое состояние полости рта, 
разрушение коронки зубов и дефекты пломбирования 
кариозных полостей, аномальное положение зубов, 
нарушение соотношения зубных рядов, укороченная 
уздечка губы, врожденное мелкое преддверие поло-
сти рта, сопутствующие соматические заболевания. 
Влияние одного или нескольких из этих факторов на 
развитие гингивита прослеживалось у всех обследо-
ванных детей.
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ХАРАКТЕР И ПАТОГЕНЕЗ 
РАЗВИТИЯ ВОСПАЛИТЕЛЬНОГО ПРОЦЕССА 
В ТКАНЯХ ПАРОДОНТА У ДЕТЕЙ
М. П. ВОДОЛАЦКИЙ, А. А. ПАВЛОВ, 
А. А. НЕКРАСОВА

Представлены результаты исследования особенно-
стей и механизма развития воспалительного процесса 
в тканях пародонта у 314 детей и подростков в возрас-
те от 6 до 15 лет, который преимущественно имел кли-
нические проявления хронического локализованного 
гингивита. Установлено, что распространенность гин-
гивита достигала наибольшего показателя в период 
сменного прикуса. Основными факторами, способ-
ствующими развитию воспалительного процесса в 
тканях пародонта, являлись неудовлетворительное ги-
гиеническое состояние полости рта, высокая распро-
страненность кариеса зубов, аномалия положения зу-
бов и нарушение окклюзии зубных рядов, укороченная 
уздечка губы и мелкое преддверие полости рта, а так-
же сопутствующие хронические соматические забо-
левания (сахарный диабет, возрастная гормональная 
дисфункция, язвенная болезнь желудка и 12-перстной 
кишки).

Ключевые слова: детский возраст, гингивит, пато-
генез

THE NATURE AND PATHOGENESIS 
OF PERIODONTAL INFLAMMATORY 
PROCESS DEVELOPMENT IN CHILDREN
VODOLATSKY M. P., PAVLOV A. A.,
NEKRASOVA A. A.

The results of investigating of the nature and 
pathogenesis of inflammatory process in periodontal 
tissues, mainly chronic localized gingivitis, of 314 children 
and adolescents aged form 6 to 15 years were studied. It 
has been established that the prevalence of gingivitis has 
reached the highest indicator in the period of removable 
bite. The following main factors contributing to the 
development of the inflammatory process in periodontal 
tissues were revealed: unsatisfactory hygienic state of the 
oral cavity, high prevalence of dental caries, anomaly of 
the teeth position and deviation of dental occlusion, short 
frenulum lips and small threshold of the oral cavity, as well 
as the related chronic somatic diseases (diabetes mellitus, 
age hormonal dysfunction, ulcerous disease of stomach 
and duodenum).

Key words:  childhood, gingivitis, pathogenesis



21

МЕДИЦИНСКИЙ ВЕСТНИК СЕВЕРНОГО КАВКАЗА, № 4, 2011

© Коллектив авторов, 2011
УДК 612.015.1/577.1:616-085:616.314.17-008.1

ЦИТОЭНЗИМОХИМИЧЕСКАЯ ОЦЕНКА ПРИМЕНЕНИЯ 
ПРЕПАРАТА «ГАЛАВИТ» 
В ТЕРАПИИ ХРОНИЧЕСКОГО ГЕНЕРАЛИЗОВАННОГО ПАРОДОНТИТА
Н. Н. Гаража, Ю. Н. Майборода, Т. В. Маркина
Ставропольская государственная медицинская академия

Гаража Николай Николаевич, доктор медицинских наук, 
профессор кафедры пропедевтики стоматологических 
заболеваний Ставропольской государственной медицинской 
академии, тел.: (8652)353652.

Майборода Юрий Николаевич, кандидат медицинских наук, 
доцент кафедры ортопедической стоматологии Ставропольской 
государственной медицинской академии, тел.: (8652)354822.

Маркина Татьяна Валерьевна, врач-стоматолог 
стоматологической поликлиники Ставропольской 
государственной медицинской академии, тел.: (8652)354322.

О
дной из ведущих причин возникновения 

хронического генерализованного пародон-

тита является микробный фактор [4, 6, 9, 

13]. Выделяемые микроорганизмами токсины и 

ферменты способствуют продукции и высвобож-

дению многочисленных биологически активных 

веществ, индуцирующих развитие в тканях па-

родонта воспалительного процесса, гипоксиче-

ского состояния, вызывающих атрофию тканей 

и потерю зубов [3]. Немаловажное значение в 

этом процессе придаётся иммунным механиз-

мам, приводящим к сдвигам в синтезе белков 

тканей пародонта, что предопределяет прогрес-

сирование деструкции пародонтального ком-

плекса [8, 11, 12, 16, 17]. Необходимость изуче-

ния воспалительно-деструктивных процессов на 

фоне недостаточности иммунной защиты опре-

деляет формирование нового направления – при-

менения иммунной коррекции для профилактики 

и совершенствования лечения пародонтита [7]. 

Если лечение с использованием разнообразных 

по биомеханизму действия антимикробных пре-

паратов достаточно активно разрабатывается и 

внедряется в клинику, то коррекция иммунитета 

при терапии пародонтита изучена недостаточно 

и требует разработки с использованием новых 

иммуномодулирующих препаратов [15]. В этом 

плане имеются ретроспективные исследования, 

направленные на патогенетическое обоснование 

применения различных групп иммуномодулято-

ров и их комбинаций [1, 2].

В последнее время в качестве иммуномодулято-
ра широкое распространение получил новый отече-
ственный препарат «Галавит», широта лечебного 
эффекта которого установлена на многие звенья 
иммунитета [10] и проявляется антиагрегатным и 
антиапоптозным свойствами [14]. Необходимость 
разработки тактики коррекции иммунитета в ком-
плексном лечении воспалительных заболеваний па-
родонта диктуется отсутствием чётких критериев по 
контролированию применения «Галавита» при те-
рапии пародонтита. Нет также сведений о влиянии 
данного иммуномодулятора на ферментные системы 
полиморфноядерных лейкоцитов (ПМЯЛ) в динамике 
патогенетической терапии и корреляции между кли-

ническими и цитохимическими показателями в бли-
жайшие и отдалённые сроки.

Основной целью проведения данной работы стало 
определение мотивированных данных на клеточно-
молекулярном уровне для обоснованного примене-
ния иммуномодулятора «Галавит».

Материал и методы. В соответствии с задачами 
исследования пациенты были разделены на две груп-
пы. Первую группу (25 человек) составили пациенты 
с хроническим генерализованным пародонтитом лег-
кой степени тяжести (ХГПЛСТ) в стадии обострения. 
Соответственно во вторую группу (28 человек) были 
включены лица с хроническим генерализованным 
пародонтитом средней степени тяжести (ХГПССТ). 
Контрольную группу составили 40 пациентов с ин-
тактным пародонтом и зубными рядами, которые 
служили фоном для изучения функциональной актив-
ности нейтрофилов.

Пациентам первой и второй групп на фоне тра-
диционной медикаментозной терапии в течение 20 
дней вводили через день в переходную складку пре-
парат «Галавит» в дозе 100 мг в виде физиологиче-
ского раствора согласно инструкции по применению 
на фоне иммунодефицитных состояний.

Клиническое обследование пациентов проводи-
ли по общепринятой схеме. Для оценки состояния 
тканей пародонта до и после лечения использова-
ли пародонтальные индексы: кровоточивости по 
Н.Р.Muhlemann и S. Son, (1971) –SBI, пародонталь-
ный – PI (R.Russel, 1956), папиллярно-маргинально-
альвеолярный (PMA) и гигиенический индекс OHI-S 
(Greene, Vermillion, 1969. Определяли глубину паро-
донтальных карманов методом зондирования в ше-
сти точках каждого зуба. Проводили внутриротовую 
рентгенографию и ортопантомографию челюстей.

Для исследования содержания и активности лей-
коцитарных ферментов периферическая кровь бра-
лась у всех пациентов с их согласия. Забор крови из 
десен производили инсулиновым микрошприцем в 
момент обращения, через 20, 30 суток, 3, 6 и 12 ме-
сяцев после лечения.

В нейтрофилах периферической крови опреде-
ляли активность катионных белков (КБ) по методи-
ке Пигаревского, щелочную фосфатазу (ЩФ) мето-
дом азосочетания по L.S. Kaplow в модификациях 
В. М. Сафроновой и соавт., миелопероксидазу (МПО) 
по В. Б. Лецкому, кислую фосфатазу (КФ) и сукцинат-
дегидрогеназу (СДГ) по методикам Р.П. Нарциссова.

Результаты количественного исследования актив-
ности ферментных систем обрабатывали методом 
вариационной статистики по И.А. Ойвину с предва-
рительным вычислением среднего цитохимического 
коэффициента и определением средних величин и 
их ошибок, среднего квадратического отклонения, 
критерия t Стьюдента при уровне статистической 
значимости различий Р не более 0,05. Банк данных 
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был заложен и обработан на компьютере фирмы Intel 
Pentium IV.

Для оценки эффективности лечения хроническо-
го генерализованного пародонтита лёгкой и средней 
степеней воспалительного процесса с применением 
и без применения иммуномодулятора «Галавит» осу-
ществляли динамическое определение клинических и 
цитоэнзимохимических параметров у пациентов через 
20, 30 суток, 3, 6 и 12 месяцев после лечения. Прове-
дён анализ динамики изменений клинических показа-
телей, а также цитоэнзимохимических данных у паци-
ентов контрольной и основной групп в сравнительном 
аспекте.

Результаты и обсуждение. Результаты на-
блюдений свидетельствовали, что пародонтальные 
индексы отражали клиническую картину местного 
пародонтального статуса при различных степенях 
тяжести пародонтита. Наблюдалось достоверное и 
последовательное увеличение показателей индекса 
РМА от группы пациентов ХГПЛСТ к группе пациен-
тов ХГПССТ (р< 0,05).

Если индексы PMA и PI при лёгкой степени паро-
донтита имели тенденцию к незначительному увели-
чению, то при пародонтите средней степени откло-
нение по отношению к норме выявлялось особенно 
чётко (р<0,01). Так, если у пациентов с ХГПЛСТ по-
казатели индекса РМА равнялись 25,40±0,89, то у 
пациентов с ХГПССТ индекс РМА был увеличен почти 
в 2 раза по сравнению с нормой (РМА = 46,40±3,21; 
р<0,01).

Достоверное увеличение показателя индекса 
PI было выявлено в группе пациентов ХГПЛСТ (PI = 
2,32±0,17) и ХГПССТ (PI = 3,38±0,15) (р<0,05). Удо-
влетворительное состояние гигиены полости рта у 
лиц 1-й и 2-й групп отмечалось в течение 30 суток 
после лечения, однако в последующие периоды 
наблюдения имелась тенденция к увеличению по-
казателя и, соответственно, к снижению уровня ин-
дивидуальной гигиены. Повторное проведение про-
фессиональной гигиены через 3 месяца позволило 
оценить значение индекса через 6 и 12 месяцев как 
среднее. Анализ результатов лечения пациентов с 
пародонтитом показал, что даже при соблюдении 
гигиены полости рта все пациенты, получавшие тра-
диционную медикаментозную терапию, в последую-
щем отмечали ухудшение состояния пародонтально-

го статуса. Аналогичные результаты в динамике были 
получены при оценке индексов SBI и PMA, которые 
характеризовали неудовлетворительное состояние 
тканей пародонта – в них наблюдался выраженный 
воспалительный процесс. Показатели глубины паро-
донтальных карманов практически не изменялись на 
протяжении всего срока наблюдений.

При лечении пациентов, у которых на фоне про-
фессиональной гигиены применялся «Галавит», отме-
чалась положительная динамика в виде комплексного 
максимального снижения индексов с последующим 
умеренным повышением значений показателей. Ис-
ключение составляли индексы PMA, PI и SBI, которые 
к концу наблюдения повышались, особенно у лиц с 
ХГПЛСТ. Значения цифровых показателей не всегда 
носили характер достоверности при сохранении ста-
тистически значимого уменьшения глубины пародон-
тальных карманов почти в 1,4 раза в сравнении с ис-
ходными значениями.

Анализ результатов цитоэнзимохимических ис-
следований (табл. 1, 2) показал различия у пациен-
тов ХГПЛСТ и ХГПССТ до и в процессе динамическо-
го наблюдения.

У больных с ХГПЛСТ содержание КБ до 30 суток 
от начала лечения характеризовалось максималь-
ным повышением цифровых показателей (2,02±0,06; 
р<0,05) с «плавным» снижением содержания к 12 ме-
сяцу (1,69±0,10; р>0,1) и незначительным уменьше-
нием содержания КБ по сравнению с контрольными 
величинами (р>0,1).

В течение всего срока наблюдения отмечались 
повышение активности МПО и КФ, снижение актив-
ности ЩФ с тенденцией к возвращению к исходному 
уровню, но не превышающее контрольных величин 
(р>0,1) и показателей фоновой патологии. Высокую 
активность МПО и КФ, а также повышение содержания 
КБ необходимо рассматривать как один из примеров 
функциональной пластичности высокоспециализиро-
ванных клеток, которые реализовались через сложные 
комплексы индуцирующего воздействия Галавита на 
ферментативную систему лизосом нейтрофилов. Сни-
жение активности воспалительных реакций подтверж-
далось статистически достоверной динамикой актив-
ности ЩФ и КБ к двенадцати месяцам исследования 
(р<0,05), что позволяет оценивать действие препара-
та как положительное.

Таблица 1
Динамика цитохимических показателей у пациентов с ХГПЛСТ

Биологически 
активные
вещества

Контрольная 
группа
(n = 40)

Фоновая
патология

(n = 25)

После лечения

20 сут. 30 сут. 3 мес. 6 мес. 12 мес.

КБ 1,71±0,18 1,80±0,09
1,98±0,17
р1>0,1
р>0,1

2,02±0,06
р1<0,05
р>0,1

1,76±0,09
р1>0,1
р>0,1

1,74±0,10
р1>0,1
р>0,1

1,69±0,10
р1>0,1
р>0,1

МПО 1,62±0,11 1,55±0,10
1,74±0,13
р1>0,1
р>0,1

1,91±0,09
р1<0,02
р<0,05

1,84±0,07
р1<0,05
р>0,1

1,70±0,09
р1>0,1
р>0,1

1,64±0,10
р1>0,1
р>0,1

КФ 1,59±0,13 1,47±0,11
1,84±0,09
р1<0,05
р>0,1

1,79±0,10
р1<0,05
р>0,1

1,81±0,10
р1<0,05
р>0,1

1,63±0,07
р1>0,1
р>0,1

1,52±0,09
р1>0,1
р>0,1

ЩФ 1,65±0,14 1,82±0,10
1,59±0,04
р1<0,05
р>0,1

1,68±0,10
р1>0,1
р>0,1

1,54±0,07
р1<0,05
р>0,1

1,59±0,05
р1<0,05
р>0,1

1,62±0,09
р1>0,1
р>0,1

СДГ Q 1,87±0,16 1,64±0,09
1,81±0,10
р1>0,1
р>0,1

1,96±0,13
р1<0,05
р>0,1

1,96±0,09
р1<0,05
р>0,1

1,98±0,12
р1<0,05
р>0,1

1,94±0,09
р1<0,05
р>0,1

Примечание: р – отражает значение цифровых показателей по отношению к контрольной группе;
р1 – отражает значение цифровых показателей по отношению к фоновой патологии.
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искать не столько в самом «химизме» и структурно-
функциональной организации ферментов, сколько в 
биохимическом эффекте «Галавита» со свойственным 
ему иммуномодулирующим действием, способствую-
щим повышению фагоцитарной активности нейтрофи-
лов. Векторное увеличение содержания КБ и актив-
ности МПО и КФ связано со стимуляцией препаратом 
выброса из красного костного мозга ПМЯЛ с необхо-
димым запасом биологически активных веществ. Ве-
роятно, поэтому у пациентов через три и шесть ме-
сяцев было выявлено превышение содержания КБ и 
МПО на фоне снижения воспалительных реакций, что 
подтверждалось нормализацией уровня активности 
ЩФ и КФ (1,61±0,10 и 1,56±0,10) к концу наблюдения.

У пациентов ХГПССТ наблюдались более высокие 
показатели активности СДГ, чем у пациентов с ХГПЛСТ. 
Повышение средней активности СДГ нередко сопро-
вождалось одновременным увеличением пула клеток 
с низкой активностью и дефицитом резерва клеток с 
типичной активностью. Последнее обстоятельство 
указывало скорее на то, что повышение активности 
СДГ проходило не за счёт нормализации обменных 
процессов в митохондриях, а по линии декомпенсации 
и возможного истощения резервного запаса клеток с 
типичной активностью [5]. Однако на фоне средней 
активности КФ, ЩФ и МПО лимфоцитов, приближаю-
щейся к контрольным величинам, последние ниве-
лировали ферментативную активность нейтрофилов 
периферической крови после лечения, способствуя 
повышению активности СДГ, которая становилась 
сбалансированной. Поскольку средняя активность 
СДГ после окончания лечения практически не изме-
нялась, оставаясь на отметке верхней границы нормы 
(СДГ = 1,80±0,11), различия с показателями средней 
активности СДГ до лечения были достоверны.

Исследование динамики показателей биологиче-
ски активных веществ у пациентов в сопоставлении с 
клиническими показателями глубины пародонтальных 
карманов свидетельствует о распространении вос-
паления с дёсен на кость. Эти процессы протекают на 
всех этапах воспаления в пародонте, когда чрезмерное 
усиление ферментативных процессов может играть 
роль повреждающего фактора. При увеличении тяже-
сти или обострении хронического воспаления деструк-
тивные процессы начинают нарастать и доминировать 
в патогенезе заболевания. Деструкция кости является 
результатом не только пародонтита, но и, возможно, 
латентных нарушений реактивности организма.

У пациентов ХГПЛСТ для МПО и КФ был выявлен 
единый вектор динамики: синхронное повышение 
активности МПО и КФ обеспечивало усиление фа-
гоцитарной функции, направленной на элиминацию 
микроорганизмов. Содержание КБ за весь период на-
блюдений не изменялось и достигало в сравнении с 
фоновой патологией контрольных величин (р>0,1), что 
следует расценивать как положительную реакцию на 
снижение воспалительного процесса. Активность ЩФ 
по среднему цитохимическому коэффициенту харак-
теризовалось стабильным уровнем активности во все 
периоды исследования ПМЯЛ, типичной для вовлечён-
ности ЩФ нейтрофилов в воспалительную реакцию в 
альтеративной её фазе.

При ХГПЛСТ отмечалось снижение активности СДГ, 
что свидетельствовало об отсутствии сбалансирован-
ности в структуре популяций клеток. Низкая активность 
фермента была характерна для нарушения клеточного 
метаболизма при гипоксии. Поскольку средняя актив-
ность СДГ к концу наблюдения (после лечения) не-
значительно отличалась от верхней границы нормы 
(р>0,1), различия с показателями фоновой патологии 
были достоверны (р<0,05). Сохранялось небольшое 
повышение средней активности СДГ в течение всего 
периода наблюдения, однако различия с данными ак-
тивности СДГ до лечения были недостоверны (р>0,1). 
Повышение средней активности фермента может про-
ходить по линии декомпенсации с преобладанием 
клеток с низкой активностью. Вместе с тем средняя 
активность СДГ характеризовалась стабильностью и 
находилась в пределах нормы даже через полгода и 
год по окончании лечения.

У пациентов ХГПССТ исходные показатели содер-
жания КБ и активности ЩФ отличались от результатов 
лабораторных исследований пациентов с интактным 
пародонтом (р>0,05). Активность же МПО и КФ была 
значительно ниже контрольных величин (1,46±0,09 и 
1,39±0,09 соответственно).

После лечения у пациентов ХГПССТ отмечалось 
синхронное снижение содержания КБ и активности 
ЩФ в течение 30 суток от начала лечения с повыше-
нием содержания КБ к 3-му и 6 месяцам при одновре-
менном повышении активности МПО и КФ (1,98±0,12 
и 1,60±0,05 соответственно, р<0,05) в течение всего 
срока наблюдения, на фоне высокой активности ЩФ, 
превышающей показатели фоновой патологии.

Объяснение столь высокой активности бактери-
цидных систем нейтрофилов к 6-му месяцу следует 

Таблица 2
Динамика цитохимических показателей у пациентов с ХГПCСТ

Биологически 
активные
вещества

Контрольная
группа
(n = 40)

Фоновая
патология

(n = 28)

После лечения

20 сут. 30 сут. 3 мес. 6 мес. 12 мес.

КБ 1,71±0,18 1,97±0,07
1,56±0,10
р1<0,02
р>0,1

1,59±0,12
р1<0,02
р>0,1

1,98±0,11
р1>0,1
р>0,1

2,09±0,05
р1>0,1
р<0,05

1,67±0,10
р1<0,05
р>0,1

МПО 1,62±0,11 1,46±0,09
1,38±0,04
р1>0,1
р<0,05

1,64±0,10
р1>0,1
р>0,1

1,89±0,07
р1<0,01
р<0,05

1,98±0,12
р1<0,01
р<0,05

1,79±0,09
р1<0,05
р>0,1

КФ 1,59±0,13 1,39±0,09
1,03±0,08
р1<0,02
р<0,01

1,69±0,08
р1<0,05
р>0,1

1,53±0,10
р1>0,1
р>0,1

1,60±0,05
р1<0,05
р>0,1

1,56±0,10
р1>0,1
р>0,1

ЩФ 1,65±0,14 1,45±0,10
1,31±0,09
р1>0,1
р<0,05

1,49±0,10
р1>0,1
р>0,1

1,63±0,09
р1>0,1
р>0,1

1,67±0,04
р1<0,05
р>0,1

1,61±0,10
р1>0,1
р>0,1

СДГ Q 1,87±0,16 1,56±0,09
1,86±0,11
р1<0,05
р>0,1

2,09±0,09
р1<0,05
р<0,05

2,21±0,05
р1<0,02
р<0,05

1,92±0,10
р1<0,02
р>0,1

1,80±0,11
р1<0,05
р>0,1

Примечание: см. таблицу 1
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Заключение. Сравнительная оценка результатов 
лечения хронического генерализованного пародонти-
та с применением препарата «Галавит» и без него по-
зволила установить, что применение «Галавита» стиму-
лировало процесс нормализации состояния местного 
иммунитета, особенно у больных ХГПССТ, о чём сви-
детельствовали не только клинические данные, но и 
показатели восстановления активности нейтрофилов 
в различные сроки от начала лечения. «Галавит» ока-
зывает стимулирующее воздействие на кислородный 
метаболизм фагоцитов без выраженного истощения 
клеточных ресурсов. Значительное клиническое улуч-
шение связано не только с иммуномодулирующим 
действием препарата, но и с его противовоспалитель-
ными свойствами. Рецидив воспалительного харак-
тера у некоторых пациентов после завершения курса 
терапии, скорее всего, объясняется реинфекцией в 
отсутствие соблюдения рекомендаций по гигиене по-
лости рта.
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ЦИТОЭНЗИМОХИМИЧЕСКАЯ ОЦЕНКА 
ПРИМЕНЕНИЯ ПРЕПАРАТА «ГАЛАВИТ» 
В ТЕРАПИИ ХРОНИЧЕСКОГО 
ГЕНЕРАЛИЗОВАННОГО ПАРОДОНТИТА
Н. Н. ГАРАЖА, Ю. Н. МАЙБОРОДА,
Т. В. МАРКИНА

Цитоэнзимохимическими методами исследо-
вания пациентов хроническим генерализованным 
пародонтитом лёгкой и средней степеней тяжести 
прослежена эффективность применения иммуно-
модулятора «Галавит» в динамике комплексного 
лечения. «Галавит» способствовал нормализации 
состояния иммунитета, о чём свидетельствовало 
восстановление активности ферментных систем 
нейтрофильных лейкоцитов и лимфоцитов в различ-
ные сроки от начала лечения.

Ключевые слова: пародонтит, ферментные систе-
мы полиморфноядерных лейкоцитов, иммуномодуля-
торы

CYTOENZYMOCHEMICAL ESTIMATION 
OF «GALAVIT» EFFICIENCY 
IN CHRONIC GENERALIZED 
PERIODONTITIS 
GARAZHA N. N., MAIBORODA JU. N.,
MARKINA T. V.

Efficiency of immunomodulator Galavit in complex 
treatment of patients with mild and moderate 
chronic generalized periodontitis was studied by 
cytoenzymochemical research methods. Galavit restored 
immunity as it was testified due to the activity of neutrophils 
and lymphocytes enzyme systems.

Key words: periodontitis, enzyme systems of 
polymorphonuclear leucocytes, immunomodulation



25

МЕДИЦИНСКИЙ ВЕСТНИК СЕВЕРНОГО КАВКАЗА, № 4, 2011

состояния функциональной способности головного 
мозга в сфере высшей корковой деятельности в раз-
ные периоды ТЧЛО.

; 44

; 18

; 22

; 14

; 13

Рис. 1. Распределение повреждений лицевого скелета 
у больных с ТЧЛО (абсолютные значения)

Методика Р300 основывается на подаче в слу-
чайной последовательности серии двух (чаще слу-
ховых) стимулов, среди которых есть незначимые и 
значимые, отличающиеся по параметрам, на кото-
рые испытуемый должен реагировать. Анализ ней-
рофизиологических когнитивных Р300 проводился 
по следующим показателям: латентный период (ЛП) 
волн N1, P2, N2, Р300 (мс); амплитуда Р300 волны 
(мкВ). Изучалась позитивная волна в области 300 мс. 
Данная эндогенная волна является следствием рас-
познавания, запоминания и подсчета значимых сти-
мулов в серии других (незначимых) стимулов.

Регистрация когнитивных вызванных потенциалов 
проводилась по стандартной методике. Считают, что 
амплитуда Р300 отражает относительное количество 
нейрональных ресурсов, привлеченных к обработ-
ке стимула, а латентный период – время, требуемое 
для оценки информации и обработки стимула [12]. 
С деталями метода можно ознакомиться в работах 
В. В. Гнездицкого и С.М. Карпова и соавт. [3,5].

Результаты и обсуждение. Обследование боль-
ных с сочетанной черепно-лицевой травмой позволи-
ло выявить субъективную и объективную неврологиче-
скую симптоматику. Все больные с ЧЛТ предъявляли 
жалобы на интенсивные, доминирующие, локальные 
боли в местах травмы челюстно-лицевого скелета. 
Чаще всего это являлось основной жалобой при дан-
ном виде травмы. Кроме того, в 77 (90,6 %) случаях 
больные жаловались на головные боли, в 61 (71,8 %) 
случае – на общую слабость, в 31 (36,5 %) – на голо-
вокружение; в 22 (25,9 %) случаях больные отмеча-
ли наличие тошноты и рвоты. Данная симптоматика 
указывала на общемозговые проявления при ЧЛТ, но 
во всех случаях не носила комплексного характера. 
В 70 % случаев было отмечено снижение памяти на 
текущие события и события, предшествующие трав-
ме. В этой связи в последующем проводилось иссле-
дование когнитивных функций ЦНС.

Неврологические проявления характеризовались 
отдельными патологическим знаками. Была выявлена 
недостаточность черепной иннервации в 29 (34,1 %) 
случаях, преимущественно определялась заинтере-
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З
а последние десять лет произошел количе-

ственный скачок травматизма среди насе-

ления России. Число повреждений структур 

лицевого черепа увеличилось за десятилетие в 

2,4 раза [1,6,7,9,11]. Травма челюстно-лицевой 

области (ТЧЛО) относится к числу наиболее рас-

пространенных повреждений с постоянной тен-

денцией к росту. Диагностика ТЧЛО с наличием 

мозговой дисфункции остается актуальной про-

блемой экстренной медицины [1,4]. Клиническое 

обследование пострадавших с одновременным 

повреждением лицевого скелета и структур го-

ловного мозга позволяет составить лишь ориен-

тировочное представление о характере черепно-

лицевой травмы (ЧЛТ), в том числе о последующих 

когнитивных нарушениях [1,2,8,10].

В последние годы делаются попытки использо-
вания инструментальных нейрофизиологических 
методов, в том числе вызванных потенциалов (ВП), 
в оценке таких сложных процессов, как когнитивные 
нарушения. В качестве чувствительного индикатора 
функционального состояния ЦНС применяют «свя-
занный с событиями» когнитивный потенциал Р300 
[3,5].

Цель исследования. Изучить клинико-неврологи-
ческую симптоматику и сопоставить возможные ког-
нитивные нарушения в остром и отдаленном перио-
дах ЧЛТ по данным вызванных потенциалов мозга.

Материал и методы. Было обследовано 85 боль-
ных, перенесших ЧЛТ, средний возраст которых соста-
вил 29,2±2,1 года: 56 мужчин и 29 женщин. Больные 
были разделены на 2 группы, где 1-ю группу состави-
ли больные с изолированной ТЧЛО, 2-ю – больные с 
сочетанной черепно-лицевой травмой.

В 60 % случаев ТЧЛО явилась следствием кон-
фликтных ситуаций, в том числе криминальных раз-
борок. Травмы вследствие ДТП составили 32 % слу-
чаев. Производственные и спортивные травмы – 8 %.

Распределение повреждений лицевого скелета 
с челюстно-лицевой травмой представлено на ри-
сунке 1.

Клинико-нейрофизиологическое обследование с 
оценкой когнитивной дисфункции головного мозга, 
использованием метода Р300 проводилось в первые 
3 суток и спустя год после травмы на приборе «Нейро-
Спектр-3М» с компьютерной обработкой. Контроль-
ную группу составили 15 практически здоровых лю-
дей аналогичного больным возраста.

Считается, что вызванные потенциалы являют-
ся индикаторами электрических процессов работы 
мозга: восприятием информации и её обработкой 
[3,5]. В связи с этим представляло интерес изучение 
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сованность VII и XII пар черепных нервов. Симпто-
мы пирамидной недостаточности были отмечены в 
31 (36,5 %) случае и характеризовались оживлением 
сухожильных рефлексов, наличием патологических 
знаков. В 27 (31,8 %) случаях были отмечены легкие 
координаторные нарушения, которые проявлялись в 
интенционном дрожании, легкой атаксии, интенцион-
ном треморе. В 90 % случаев были отмечены вегета-
тивные проявления: диффузный гипергидроз, коле-
бания АД.

Отдельно был выделен психопатологический 
синдром, представленный в виде невротических, 
астенических и неврозоподобных состояний, кото-
рый проявлялся у 78 (91,8 %) больных, перенесших 
ЧЛТ. В формировании данного синдрома, на наш 
взгляд, заложена многофакторность происходящих 
процессов в нервной системе при ЧЛТ, но ведущим, 
по нашему мнению, является стрессовая ситуация, 
что зачастую нивелирует как субъективную, так и 
объективную неврологическую симптоматику.

Показатели Р300 в остром периоде выявили до-
стоверное (р<0,05) увеличение латентного периода 
во 2-й группе больных – 313,9±2,48 мс. Показатели в 
1-й группе составили при этом 308,5±3,11 мс, а в кон-
трольной группе – 303,1±3,41 мс. Достоверной раз-
ницы между группами установлено не было.

Динамика показателей ЛП спустя 1/2 года по-
сле травмы указывала на достоверное (р<0,05) 
улучшение показателей Р300 которые составили 
306,2±3,71 мс во 2-й группе и 304,4±3,29 мс – в 1-й. 
Улучшение временных параметров Р300 наблюда-
лось у 73 % обследованных в 1-й группе и 61 % – во 
2-й группе (рис. 2).
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Рис. 2. Показатели латентного периода у больных с ТЧЛО 
в разные периоды после травмы (в мс)

Амплитуда ответа во 2-й группе достоверно 
(р<0,05) была снижена и составила 6,7±2,43 мкВ, 
что указывало на снижение нейрональной актив-
ности в остром периоде ЧЛТ. В 1-й группе больных 
амплитуда Р300 равнялась 7,1±2,51 мкВ, в контроль-
ной – 8,1±4,11мкВ. Следует отметить, что увеличе-
ние латентности и снижение амплитуды Р300 рас-
сматривалось нами как чувствительный индикатор 
когнитивных нарушений, что связано с затруднением 
процессов дифференцировки и опознания сигналов, 
нарушением механизмов оперативной памяти и на-
правленного внимания, повышенной отвлекаемостью 
обследуемого [3]. У 4 (4,7 %) больных 2-й группы было 
отмечено повышение амплитуды Р300.

Спустя 1/
2
 года после ЧЛТ было отмечено увели-

чение амплитуды когнитивной волны в 1-й группе 
больных, которая составила 7,6±2,32 мкВ. Показа-

тели во 2-й группе составили 7,3±3,49мкВ, что ука-
зывало на наличие восстановительных процессов в 
обеих группах.

Заключение. В большинстве случаев наличие са-
мой ЧЛТ (болевой синдром, эмоциональный всплеск) 
нивелирует неврологическую симптоматику, что не 
позволяет в полной мере оценить тяжесть состояния 
больного. За диагностическими ошибками в оценке 
нейротравмы следуют ошибки в выборе тактики ле-
чения, ведущие к увеличению его сроков, развитию 
осложнений, нередко ставящих под угрозу жизнь 
больного.

В остром периоде ЧЛТ отмечается однотипное 
снижение когнитивных показателей ЦНС, что указы-
вает на наличие мозговой дисфункции у больных в 
обеих исследуемых группах. Динамика показателей 
Р300 спустя 6 месяцев после травмы указывает на 
процессы восстановления данных нарушений. Ис-
пользование вызванных потенциалов (Р300) дает 
возможность, на наш взгляд, объективно судить о 
функциональном состоянии не только отдельного ре-
гиона головного мозга, но и ЦНС в целом.
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ЧЕРЕПНО-ЛИЦЕВАЯ ТРАВМА 
КАК ФАКТОР КОГНИТИВНЫХ НАРУШЕНИЙ
Д. Ю. ХРИСТОФОРАНДО

Обследовано 85 больных, перенесших изолирован-
ную и сочетанную черепно-лицевую травму, средний 
возраст которых составил 29,2±2,1 года: 56 мужчин и 
29 женщин. Проводилось клиническое и нейрофизиоло-
гическое исследование с использованием когнитивных 
вызванных потенциалов в разных группах. В большин-
стве случаев наличие самой черепно-лицевой травмы 
(болевой синдром, эмоциональный всплеск) нивели-
рует неврологическую симптоматику, что не позволяет 
в полной мере оценить тяжесть состояния больного. В 
остром периоде травмы отмечается однотипное сниже-
ние когнитивных показателей, указывающее на наличие 
мозговой дисфункции в обеих исследуемых группах.

Ключевые слова: черепно-лицевая травма, ког-
нитивные нарушения

CRANIOFACIAL TRAUMA AS A FACTOR 
OF COGNITIVE INFRINGEMENTS
KHRISTOFORANDO D. YU.

We examined 85 patients who had isolated and cran-
iofacial trauma, whose average age was 29,2±2,1 years: 
56 men and 29 women. A clinical and neurophysiological 
study was performed using cognitive evoked potentials in 
different groups. In most cases, the presence of craniofa-
cial injury (pain, emotional outburst) eliminates neurologic 
symptoms that cannot fully estimate the severity of the pa-
tient’s condition. In the acute period of trauma one-type 
decrease of cognitive indicators is marked, indicating the 
presence of cerebral dysfunction in both groups.

Key words: a craniofacial trauma, cognitive 
infringements
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ВЛИЯНИЕ РАЗЛИЧНЫХ МЕТОДОВ ЛЕЧЕНИЯ ХРОНИЧЕСКОГО 
КАТАРАЛЬНОГО ГИНГИВИТА НА ПОКАЗАТЕЛИ СТОМАТОЛОГИЧЕСКОГО
ЗДОРОВЬЯ И КАЧЕСТВА ЖИЗНИ ПАЦИЕНТОВ
О. С. Бондаренко, О. Н. Рисованная, А. Н. Бондаренко
Кубанский государственный медицинский университет

В 
современной стоматологии поиск путей 

оптимизации профилактики и лечения воспа-

лительных заболеваний пародонта занимает 

приоритетное положение [2,3].

Одним из перспективных методов повышения 
эффективности лечения является повышение эф-
фективности антибактериальной терапии с примене-
нием лазера, селективного подавления патогенной 
микрофлоры, сенсибилизированной специальными 
препаратами, активируемыми лазерным светом от-
носительно небольшой (0,5-2 Вт) мощности [6]. Под 
действием лазерной энергии происходит активация 
фотосенсибилизатора, предварительно введенного 
в зону воспаления с выделением синглетного кисло-
рода и свободных радикалов, разрушающих мембра-
ну микробной клетки, что ведет, в свою очередь, к ее 
гибели. Этот эффект получил название бактериоток-
сического светового эффекта (БТС-эффект), а метод 
лечения – БТС-терапии [1,7] или фотодинамической 
терапии [5,11]

Однако достигнутый при этом положительный ан-
тибактериальный эффект сопровождается развитием 
окислительного стресса и дисбалансом про/антиок-
сидантной системы, которые целесообразно купиро-

вать соответствующей фармакотерапией. В связи с 
этим в стоматологии для повышения эффективности 
противовоспалительной терапии и ускорения регене-
рации тканей пародонта широко применяются анти-
оксидантные препараты, такие как мексидол, убихи-
нон и другие [4,5], под влиянием которых отмечается 
усиление антиоксидантной и антигипоксантной за-
щиты тканей организма, в частности, пародонта. Це-
лесообразность проведения дополнительной анти-
оксидантной терапии при патологии пародонта также 
основана на данных о возникновении окислительного 
стресса в тканях полости рта, слюне и крови под влия-
нием различных методов лечения стоматологической 
патологии, в том числе различных гигиенических 
средств [8].

Целью исследования явилось усовершенствование 
метода лечения хронического катарального гингивита 
(ХКГ) путём комплексного применения лазерной БТС-
терапии и антиоксиданта убихинона.

Материал и методы. Для проведения исследова-
ния все пациенты (155 человек) были распределены 
на 5 групп в зависимости от метода лечения, который 
проводился на основании информированного добро-
вольного согласия пациентов. Отбирались подряд 
пациенты с ХКГ, обратившиеся за стоматологической 
помощью до достижения общего количества 160 че-
ловек. В процессе наблюдения с 5 пациентами связь 
была утрачена.

По группам лечения пациенты были распределены 
следующим образом:

– в основной группе 1 (35 больных) лечение про-
водилось с применением усовершенствованной 
БТС-терапии при дополнительном назначении 
антиоксидантной терапии убихиноном с по-
вторными курсами реабилитационной терапии 
через 6 месяцев;
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– в основной группе 2 (28 человек) лечение про-
водилось подобным образом, но с повторными 
курсами реабилитационной терапии через 3 
месяца;

– в группе сравнения 1 (29 больных) лечение про-
водилось с применением усовершенствованной 
БТС-терапии и традиционной фармакотерапии 
с повторным курсом реабилитационной тера-
пии через 6 месяцев.

– в группе сравнения 2 (32 больных) лечение про-
водилось с применением традиционной тера-
пии He-Ne лазером и с дополнительным назна-
чением антиоксидантной терапии убихинона с 
повторными курсами реабилитационной тера-
пии через 6 месяцев;

– в контрольной группе (31 больной) лечение про-
водилось традиционными методами с повтор-
ными курсами через 6 месяцев.

Всем пациентам проводилась однотипная ком-
плексная терапия по известным лечебно-реабилита-
ционным схемам [3].

Антиоксидантная терапия проводилась путём до-
полнительного местного применения убихинона (ко-
энзим Q10), по методике М.М. Пожарицкой с соавт. 
(2007) [5], которая включала изоляцию от слюны зубов 
и десны с последующей аппликацией ватных турунд, 
смоченных раствором, содержащим 45 мг убихинона. 
Время аппликации – 15–20 минут, количество проце-
дур – 10. В перерывах между курсами лечения назна-
чали убихинон внутрь: по 20 мг 2 раза в день в течение 
месяца.

Проведение БТС-терапии осуществлялось по 
следующей методике: предварительно проводи-
лась аппликация фотосенсибилизатора фотолона на 
маргинальный край десны из расчета 0,1 мл на зону 
1 зуба; далее через усовершенствованный оптиче-
ский проводник (Патент РФ № 68285, зарегистриро-
ван 13.06.2007) проводилось лазерное облучение при 
плотности энергии 100 Дж/см2 в течение 1 минуты, 
всего 3 сеанса.

В качестве традиционной лазерной терапии при-
менялось низкоэнергетическое излучение гелий-
неонового лазера расфокусированным лучом при 
плотности энергии 100 Дж/см2 по 10 минут ежедневно 
в течение 7 дней.

В ходе обследования пациентов изучались исходы 
лечения, которые оценивались по параметрам «ухуд-
шение», «без изменений», «улучшение» и «выздоров-
ление».

Изучение показателей «стоматологического здо-
ровья» (СЗ) и «качества жизни» (КЖ) было проведе-
но на основании традиционной методики Т. В. Ионо-
вой и П. Кайнд. При этом исследовании оценивались 
следующие параметры: функциональные нарушения, 
физиологическая боль, психологический дискомфорт, 
физические ограничения, психологические ограниче-
ния, понесённый ущерб, условный показатель «стома-
тологического здоровья».

Изучение закономерностей и определение мате-
матических характеристик эффективности различных 
методов лечения хронического катарального гингиви-
та, а также достоверности результатов исследования, 
оценивалось традиционными методами вариационной 
статистики.

Результаты и обсуждение. Из результатов сле-
дует, что различные методы лечения ХКГ сопровожда-
лись в целом положительной клинической динамикой, 
однако при различных методах лечения выявлены от-
личия в структуре и темпах изменения характеристик 
течения заболевания (рис. 1).
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Рис. 1. Исходы лечения хронического катарального 
гингивита различными методами (%)

Так, в контрольной группе больных (31 человек) че-
рез 1 месяц после начала лечения у 2 больных (6,5 %) 
были выявлены признаки ухудшения течения ХКГ, ко-
торые проявлялись локальными очагами отека тканей 
десны, образованием 1-3 «ложных» зубодесневых 
карманов с наличием экссудата. У 15 больных (48,3 %) 
традиционное лечение не имело выраженного успе-
ха, и их состояние оценивалось – «без изменения». 
И только у 14 больных (45,2 %) было отмечено улучше-
ние течения ХКГ. Случаев выздоровления в этот пери-
од у больных контрольной группы не установлено.

Через 3 месяца лечения у больных контрольной 
группы лечения было отмечено увеличение в 2 раза 
количества случаев обострения (4 человека – 12,9 %), 
при этом на 66,5±2,7 % (р<0,05) снизилось количе-
ство случаев, оцениваемых как «без изменения», и 
на 14,2±0,4 % (р<0,05) возросло количество случаев 
улучшения течения заболевания. При этом у 2 больных 
(6,5 %) было установлено выздоровление.

После 6 месяцев лечения количество случаев обо-
стрения ХКГ (4 человека – 12,9 %) сохранилось на 
прежнем уровне, что проявилось явлениями рецессии 
десны у отдельных зубов. Количество случаев с от-
сутствием изменений в характере течения заболева-
ния возросло на 22,4±0,7 % (р<0,05) – всего 11; при 
этом количество лиц с улучшением течения заболе-
вания, наоборот, снизилось на 33,3±1,2 % (р<0,05) и 
составило 12. Как благоприятный показатель следует 
рассматривать увеличение в 2 раза (р<0,05) числа вы-
здоровевших, хотя их количество в общей структуре 
показателей составило всего 12,9 %.

В конце периода наблюдения через 1 год на 
75,2±2,9 % (р<0,05) возросло количество случаев 
выздоровления, которое, однако, в целом состави-
ло только 22,6 %. В таком же количестве случаев не 
было выявлено существенных изменений в течение 
заболевания, но при этом их количество снизилось по 
сравнению с предыдущим периодом наблюдения на 
57,1±4,9 % (р<0,05). Число пациентов с установлен-
ным улучшением течения заболевания уменьшилось 
на 1 человека (до 35,5 %), а с выздоровлением возрос-
ло на 2 и составило 19,3 % (р<0,05) от всей контроль-
ной группы.

Изучение структуры показателей течения и ис-
ходов ХКГ продемонстрировало достаточно большое 
разнообразие данных. Доказаны наиболее благопри-
ятные исходы лечения у пациентов обеих основных 
групп при применении БТС-терапии и убихинона. 



29

МЕДИЦИНСКИЙ ВЕСТНИК СЕВЕРНОГО КАВКАЗА, № 4, 2011

Особенно высокие показатели установлены у паци-
ентов основной группы 2, в которой каждые 3 месяца 
проводились повторные курсы антиоксидантной те-
рапии убихиноном.
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Рис. 2. Темпы изменения показателей стоматологического 
здоровья и качества жизни при различных методах лечения 

хронического катарального гингивита (%).

Сравнительный анализ темпов роста показателей 
«стоматологического здоровья» и «качества жизни» 
показал (рис. 2), что темпы роста показателя «качества 
жизни» во всех группах превосходили темпы роста по-
казателя «стоматологического здоровья» в среднем 
на 17,9±0,9 % (p<0,05). Кроме того, полученные дан-
ные доказывают высокую эффективность применения 
БТС-терапии и убихинона, что положительно отража-
ется в высоком темпе положительной динамики пока-
зателей «стоматологического здоровья» и «качества 
жизни».

Заключение. Результаты сравнительного иссле-
дования эффективности различных методов лече-
ния хронического катарального гингивита доказали 
преимущество комплексного лечения с применением 
БТС-терапии и убихинона по сравнению с традицион-
ными методами. При этом динамика показателей сто-
матологического здоровья и качества жизни зависит 
от применяемого метода лечения, и при применении 
усовершенствованного метода средние их значения 
на 34,7 % выше, чем при традиционной терапии.
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ВЛИЯНИЕ РАЗЛИЧНЫХ МЕТОДОВ ЛЕЧЕНИЯ 
ХРОНИЧЕСКОГО КАТАРАЛЬНОГО ГИНГИВИТА 
НА ПОКАЗАТЕЛИ СТОМАТОЛОГИЧЕСКОГО 
ЗДОРОВЬЯ И КАЧЕСТВА ЖИЗНИ ПАЦИЕНТОВ
О. С. БОНДАРЕНКО, О. Н. РИСОВАННАЯ, 
А. Н. БОНДАРЕНКО

По результатом обследования 155 больных хро-
ническим катаральным гингивитом установлено, что 
динамика показателей стоматологического здоровья 
и качества жизни пациентов зависит от применяемого 
метода лечения хронического катарального гингивита. 
При применении усовершенствованного метода лече-
ния с лазерной БТС-терапией в сочетании с антиокси-
дантом убихиноном их значения оказались в среднем 
на 34,7 % выше, чем при традиционной терапии.

Ключевые слова: гингивит, стоматологическое 
здоровье, качество жизни

CHRONIC CATARRHAL 
GINGIVITIS MANAGEMENT, 
DENTAL HEALTH 
AND QUALITY OF LIFE
BONDARENKO O. S., RISOVANNAYA O. N.,
BONDARENKO A. N.

Study of  155 patients with chronic catarrhal gingivitis 
was performed. It was established that dental health and 
life quality dynamics depended on the treatment applied. 
The average values of  the above indices were 34,7 % more 
in the cases of  the advanced treatment using laser BTL-
therapy in combination with antioxidant Ubihinon.

Key words: gingivitis, dental health, quality of life
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ОЦЕНКА КОЛОНИЗАЦИИ МИКРОФЛОРОЙ СТОМАТОЛОГИЧЕСКИХ 
КОНСТРУКЦИОННЫХ СПЛАВОВ
С. Н. Гаража, Э. А. Казарьянц, Е. Н. Гришилова, Б. Н. Зотов
Ставропольская государственная медицинская академия

Б
иологическим механизмом микробной ко-

лонизации является способность бактерий 

и грибов прилипать к поверхности зубов, 

слизистой оболочке и зубным протезам. Кон-

струкционные стоматологические материалы, 

вступая в сложное взаимодействие с тканями 

протезного ложа, могут оказать неблагопри-

ятное воздействие на состояние полости рта. 

Бактериальная адгезия, связанная с выделе-

нием токсинов, способствует развитию вос-

паления и снижению устойчивости тканей про-

тезного ложа к механическим воздействиям. 

Формирование очагов хронической инфекции 

обусловливает последующую сенсибилизацию и 

высокую степень риска развития общих аутоим-

мунных заболеваний. Длительная колонизация 

условно-патогенной микрофлоры в комбинации 

с недостаточной местной или общей иммунной 

реакцией вызывает повреждения тканей поло-

сти рта [1,3].

Сохранение устойчивых качественных показателей 
металлических конструкционных элементов зубных 
протезов в отдалённые сроки невозможно без обо-
снованного выбора материала, особенно при гипоса-
ливации, повышенной минерализации и склонности к 
образованию зубного налёта. Сопоставление данных 
о видовом составе и степени бактериальной обсеме-
нённости условно-патогенной микрофлорой стома-
тологических конструкционных сплавов позволит не 
только выявить материал, наименее подверженный 
колонизации, но и определить факторы, влияющие на 
адгезию условно-патогенных микроорганизмов. Это 
сохранит конструкционную целостность реставрации, 
улучшит общее гигиеническое состояние полости рта, 
а также уменьшит или полностью исключит развитие 
воспалительных или аллергических реакций со сторо-
ны организма в целом, что обеспечит стабильность от-
далённых клинических результатов ортопедического 
лечения [2].

Цель исследования – изучить интенсивность коло-
низации условно-патогенной микрофлорой стомато-
логических конструкционных сплавов.
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профессор, заведующий кафедрой пропедевтики 
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тел.: (8652)352245.

Казарьянц Эдуард Артурович, врач-стоматолог ЛПУП
«Санаторий «Лесная поляна», тел.: (8652)352245.

Гришилова Елена Николаевна, кандидат медицинских наук,
ассистент кафедры пропедевтики стоматологических 
заболеваний Ставропольской государственной 
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краевой клинической стоматологической поликлиники 
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Материал и методы. В эксперименте использо-
ваны бактериальные культуры, охватывающие спектр 
представителей условно-патогенной микрофлоры: 
Staphylococcus aureus wood 95, Escherichia coli B, 
Streptococcus pyogenes 5, Pseudomonas aeroginosa 
573, Candida albicans. Обоснованием выбора в каче-
стве тест-штаммов бактерий P. aeruginosa и предста-
вителей дрожжеподобной флоры С. albicans явились 
результаты собственных исследований и литератур-
ные источники. Данные микроорганизмы могут дли-
тельное время сохранять жизнеспособность и даже 
при отсутствии питательных веществ размножать-
ся на поверхности стоматологических материалов. 
S. aureus и St. pyogenes выбраны как типичные пред-
ставители условно-патогенной микрофлоры, которые 
при определенных обстоятельствах способны вызвать 
абсцессы и флегмоны одонтогенного происхождения, 
а E. coli является санитарно-показательным микроор-
ганизмом [5].

Проведена сравнительная оценка выживаемо-
сти микроорганизмов пяти видов (S. aureus, E. coli, 
St. pyogenes, P. aeroginosa и С. albicans) на поверх-
ностях образцов конструкционных сплавов и золото-
циркониевой поверхности, полученной методом галь-
ванизации. Отмоделированные восковые репродукции 
размером 20×20×0,8 мм были отлиты из никельхромо-
вого сплава для металлокерамических и цельнолитых 
мостовидных протезов «WIRON 99» (BEGO,Germany), 
кобальтохромового сплава «Remanium Star» (DENTFU-
RUM), сплава на основе золота «Супер-Т3» (ФГУП НПК 
«Суперметалл») и кобальтохромового сплава «Rema-
nium Star» (DENTFURUM) с золото-циркониевым по-
крытием Супер-КЭМ3 (ФГУП НПК «Суперметалл). Для 
каждого материала было изготовлено и исследовано 
по 20 образцов, всего – 80 образцов.

На поверхность образцов равномерно стерильным 
шпателем наносили по 0,2мл смеси (суспензии) из 
микроорганизмов. Исходная концентрация микроор-
ганизмов составляла 400 000 – 500 000 КОЕ/мл.

Контаминированные тест-микроорганизмами 
образцы помещали на 28 суток в стерильные чашки 
Петри и в микроклиматическую камеру, где поддер-
живались оптимальные для роста микроорганизмов 
параметры среды (90–99 % влажности при темпера-
туре 370С).

Оценку количественного содержания микроорга-
низмов на образцах материалов проводили в 1-е, 3-е, 
7-е, 14-е и 28-е сутки эксперимента. Для этого после 
истечения указанных сроков образцы дважды после-
довательно отбалтывали в 5 мл стерильного физиоло-
гического раствора. Отбалтывания были приравнены 
к ополаскиванию (смыванию) микроорганизмов с по-
верхности зубных протезов. Высевы проводили после 
второго отбалтывания в 5 мл стерильного физиоло-
гического раствора из десятикратных разведений на 
различные питательные среды по общепринятым ме-
тодикам в соответствии с действующими норматив-
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ными микробиологическими приказами [4]. Посевы 
инкубировали при t 370С в течение 24 часов и при t 25–
300С в течение 48 часов – при выращивании грибов.

После истечения необходимых в эксперименте 
сроков был произведён подсчет колоний на 1см2 пита-
тельной среды.

Все полученные данные были статистически об-
работаны с помощью пакета программ Statistika 5,0 
и «Microsoft Excel». Данные, полученные в исследо-
вании, имеют нормальное распределение. Проверка 
соответствия распределения данных нормальному 
была проведена графическим методом (построение 
гистограмм) и по асимметрии и эксцессу. Вычисля-
ли среднее арифметическое значение (М) и ошибку 
средней арифметической величины (m). Для выяв-
ления межгрупповых и внутригрупповых различий 
использовали t-критерий Стьюдента, угловое преоб-
разование Фишера. Различия считали достоверными 
при р<0,05.

Результаты и обсуждение. Результаты исследо-
ваний колонизации никельхромового сплава «WIRON 
99», кобальтохромового сплава «Remanium Star», 
сплава на основе золота «Супер-Т3» и кобальтохромо-
вого сплава «Remanium Star» с золото-циркониевым 
покрытием Супер-КЭМ3 условно-патогенной микро-
флорой представлены в таблице.

Анализ данных, полученных при оценке колони-
зации стоматологических конструкционных сплавов 
условно-патогенной микрофлорой, свидетельствует, 
что среди использованных тест-штаммов только бак-
терии вида P. aeruginosa сохранялись на тестируемых 
материалах до конца эксперимента. Наиболее зна-
чительное снижение количества P. aeruginosa к 28-м 
суткам исследования происходило на образце из 
«Remanium Star» с золото-циркониевым покрытием, 
где число жизнеспособных бактерий по сравнению с 
первоначальной колонизацией снизилось более чем 

на три порядка и составило 110±0,36 КОЕ/см2. Наиме-
нее существенное снижение количества P. aeruginosa 
к 28-м суткам исследования произошло на образце из 
«WIRON», где число бактерий по сравнению с первона-
чальной колонизацией снизилось более чем в сто раз 
и составило 290±0,13 КОЕ/см2.

S. aureus, Е. coli и St. pyogenes на всех изученных 
образцах сохраняли жизнеспособность только до 3-х 
суток исследования. Наиболее интенсивное снижение 
численности среди исследованных тест-штаммов по 
сравнению с первоначальной колонизацией отмечено 
на образце из «Remanium Star» с золото-циркониевым 
покрытием. Здесь число высеваемых микроорганиз-
мов уменьшилось более чем в две тысячи раз и со-
ставило от 12±0,19 КОЕ/см2 до 20±0,03 КОЕ/см2. Наи-
менее значительное снижение численности среди 
исследованных тест-штаммов отмечено на образце 
из «WIRON», где число жизнеспособных бактерий по 
сравнению с первоначальной колонизацией уменьши-
лось с 400±0,19 КОЕ/см2 до 940±0,18 КОЕ/см2.

С. albicans сохранял жизнеспособность на поверх-
ности стоматологических конструкционных сплавов 
до 7-х суток исследования. По сравнению с первона-
чальной колонизацией только на образце «Remanium 
Star» с золото-циркониевым покрытием установлено 
наиболее интенсивное снижение численности жиз-
неспособных бактерий. Здесь число высеваемых 
микроорганизмов уменьшилось в одиннадцать тысяч 
раз и составило 36±0,04 КОЕ/см2. Среди изученных 
образцов конструкционных сплавов С. albicans сохра-
нял жизнеспособность до 14-х суток исследования. 
Наименее значительное снижение числа С. albicans 
происходило на образце WIRON 99, где число жизне-
способных микроорганизмов по сравнению с перво-
начальной бактериальной обсеменённостью умень-
шилось более чем в тысячу раз и составило 370±0,12 

КОЕ/см2.

Таблица
Колонизация условно-патогенной микрофлорой стоматологических конструкционных сплавов

(КОЕ/см2)

Группы
материалов

Бактериальные
культуры

Время исследования (сутки)
1 3 7 14 28

Remanium Star 
с золото-циркониевым
покрытием

S. aureus 2000±0,12 20±0,03 0 0 0
Е. coli 200±0,21 50±0,05 0 0 0
St. pyogenes 1400±0,15 12±0,19 0 0 0
P. aeruginosa 2000±0,09 820±0,08* 460±0,03 200±0,22 110±0,36
С. albicans 400±0,21 36±0,05 0 0 0

Remanium Star S. aureus 2600±0,12 37±0,15 0 0 0
Е. coli 320±0,34 75±0,11 0 0 0
St. pyogenes 2600±0,46 18±0,02 0 0 0
P. aeruginosa 3200±0,31 960±0,14* 620±0,31 410±0,16 220±0,11
С. albicans 570±0,21 53±0,11 12 0 0

 Супер-Т3 S. aureus 2400±0,38 26±0,04 0 0 0
Е. coli 280±0,32 84±0,16* 0 0 0
St. pyogenes 1700±0.14 15±0,13 0 0 0
P. aeruginosa 2600±0,11 940±0,18 580±0,38* 260±0,18 140±0,41
С. albicans 450±0,07 40±0,11 0 0 0

WIRON 99 S. aureus 3200±0,32 45±0,13 0 0 0
Е. coli 350±0,14 84±0,21* 0 0 0
St. pyogenes 3400±0,12 23±0,12 0 0 0
P. aeruginosa 3700±0,41 1200±0,08 860±0,33 630±0,29 290±0,13
С. albicans 680±0,09 74±0,12 18±0,17 0 0

Примечание: * – обозначены статистически значимые различия по сравнению с данными, полученными в первые сутки 
исследования (р<0,05)



32

ОРИГИНАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ. СТОМАТОЛОГИЯ

Выводы

1. Все конструкционные стоматологические спла-
вы подвержены колонизации условно-пато-
генными микроорганизмами. Степень колони-
зации зависит от химического состава и вида 
бактериальных культур.

2. Наименьшими показателями бактериальной об-
семенённости условно-патогенными микроор-
ганизмами обладает «Remanium Star» с золото-
циркониевым покрытием.
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ОЦЕНКА КОЛОНИЗАЦИИ 
МИКРОФЛОРОЙ СТОМАТОЛОГИЧЕСКИХ 
КОНСТРУКЦИОННЫХ СПЛАВОВ
С. Н. ГАРАЖА, Э. А. КАЗАРЬЯНЦ,
Е. Н. ГРИШИЛОВА, Б. Н. ЗОТОВ

Проведено изучение интенсивности колонизации 
условно-патогенной микрофлорой стоматологических 
конструкционных сплавов бактериальными культурами: 
Staphylococcus aureus wood 95, Escherichia coli B, Strep-
tococcus pyogenes 5, Pseudomonas aeroginosa 573, Can-
dida albicans. Исследована сравнительная оценка выжи-
ваемости микроорганизмов на поверхностях образцов 
конструкционных сплавов: никель-хромового сплава 
«WIRON 99», кобальто-хромового сплава «Remanium 
Star», сплава на основе золота «Супер-Т3» и кобальтохро-
мового сплава «Remanium Star» с золото-циркониевым 
покрытием Супер-КЭМ3, полученным методом гальва-
низации. Оценку количественного содержания микро-
организмов на образцах материалов проводили в 1-е, 
3-е, 7-е, 14-е и 28-е сутки эксперимента.

Наименьшими показателями бактериальной об-
семенённости обладает «Remanium Star» с золото-
циркониевым покрытием.

Ключевые слова: стоматологические конструкци-
онные сплавы, микробная колонизация, бактериаль-
ная адгезия

ESTIMATION OF MICROBIAL 
COLONIZATION OF STOMATOLOGICAL
CONSTRUCTIONAL ALLOYS 
GARAZHA S. N., KAZARYANTS E. A.,
GRISHILOVA E. N., ZOTOV B. N.

 Colonization of dental constructional alloys by 
opportunistic microflora (Staphylococcus aureus wood 
95, Escherichia coli B, Streptococcus pyogenous 5, 
Pseudomonas aeruginosa 573, and Candida albicans) was 
studied. The comparative estimation of microbial survival 
rates on the surfaces of constructional alloys (nickel-
chromium alloy – «WIRON 99», cobalt-chromium alloy on 
the basis of gold «Super-T3» – «Remanium Star», cobalt-
chromium alloy «Remanium Star» with gold-zirconium 
covering) was performed on the 1, 3, 7, 14 and 28 days of 
experiment. 

The minimum quantity of microflora was detected on 
the surface of the cobalt-chromium alloy «Remanium Star» 
with gold-zirconium covering.

Key words: stomatological constructional alloys, 
microbial colonization, bacterial adhesion
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И СОПУТСТВУЮЩИМИ ЗАБОЛЕВАНИЯМИ 
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Лапина Наталья Викторовна, кандидат медицинских наук,
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У
становлено, что патология зубочелюстной 

системы не только носит местный характер, 

но и связана с перестройкой всего организма 

[1,8]. Потеря зубов приводит к образованию де-

фектов зубного ряда, меняется взаимоотношение 

зубов обеих челюстей. Функциональное состоя-

ние прикуса при частичных дефектах зубного ряда 

зависит от числа и расположения оставшихся ан-

тагонирующих пар зубов. Восстановление дефек-

тов зубного ряда без предварительной подготов-

ки невозможно [2].

Больные с осложненным соматическим статусом 
нуждаются в особом подходе при диагностике, плани-
ровании стоматологического лечения, его проведении 
и последующем наблюдении [5,7]. Оценка общего со-
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стояния и состояния полости рта у этих больных по-
зволяет правильно провести подготовку к протезиро-
ванию [3,4,6].

Целью данного исследования явилось определе-
ние объема специализированных ортопедических ме-
роприятий по подготовке полости рта к протезирова-
нию у больных с сопутствующими заболеваниями.

Материал и методы. Специализированная орто-
педическая подготовка проведена 54 больным с де-
формациями зубных рядов и сопутствующими забо-
леваниями, такими как компенсированный сахарный 
диабет, гастрит, невротические расстройства. Всех 
больных разделили на 4 группы (рис.).
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Рис. Распределение больных 
по деформациям зубных рядов

1 – деформация окклюзионной поверхности и дефекты зубов 
или зубных рядов; 2 – деформация зубных рядов вследствие 
дефектов зубного ряда и вертикального зубоальвеолярного 
удлинения верхних или нижних зубов; 3 – дефекты зубного 
ряда и снижение межокклюзионной высоты; 4 – повышенная 
стираемость, дефекты зубного ряда, снижение межокклюзи-
онной высоты. За 100 % принято общее количество больных 

с деформациями зубных рядов

В первую группу вошли 32 больных с деформаци-
ей окклюзионной поверхности и дефектами зубов или 
зубных рядов, из них с сахарным диабетом было 8 че-
ловек, с гастритом – 10, с невротическими расстрой-
ствами – 14 больных.

Вторую группу составили 8 больных с деформация-
ми зубных рядов вследствие вертикального зубоаль-
веолярного удлинения верхних и/или нижних зубов, 
третью группу – 5 больных с дефектами зубного ряда 
и снижением межокклюзионной высоты, в четвертую 
группу вошли 9 пациентов с повышенной стираемо-
стью зубов и снижением межокклюзионной высоты. 
Соотношение сопутствующих заболеваний во второй-
четвертой группах больных в целом соответствовало 
данным в первой группе (рис.).

Обработка информационного массива проводи-
лась на персональном компьютере с использованием 
профессионального пакета статистических программ 
«Statistical Package for Social Science» (SPSS) v. 9.0, 
«Stat Soft Statistica» v. 6.0.

Результаты. Устранение окклюзионных нару-
шений при дефектах зубных рядов является важной 
частью подготовки полости рта к протезированию. 
Устраняя окклюзионные нарушения, мы преследовали 
следующие цели: нормализовать окклюзионные взаи-
моотношения и движения нижней челюсти, устранить 
функциональную перегрузку пародонта зубов, нор-
мализовать функцию жевательных мышц и височно-
нижнечелюстных суставов, создать условия для изго-
товления рациональной конструкции протеза.

Нормализация окклюзионных взаимоотношений 
зубных рядов достигалась путем пришлифовывания 

бугров переместившихся зубов, укорочением зубов, 
нарушающих окклюзию, с предварительным удале-
нием пульпы, повышением межальвеолярной высоты, 
наложением специальных протезов, вызывающих пе-
рестройку альвеолярного отростка, наложением спе-
циальных капп (патент на изобретение № 2288670 РФ, 
патент на полезную модель № 50811 РФ).

Пациентам первой группы устраняли окклюзион-
ные нарушения путем пришлифовывания бугров зубов. 
Этот метод использовали как самостоятельно, так и в 
сочетании с другими. Больным второй группы устраня-
ли окклюзионные нарушения путем укорачивания зу-
бов с предварительным депульпированием. Величину 
укорочения определяли в полости рта или же на диа-
гностических моделях, загипсованных в артикулятор. 
Удаление нефункциональных зубов проводили обяза-
тельно под контролем окклюзионных капп. Пациентам 
третьей группы с дефектами зубного ряда и снижени-
ем высоты прикуса проводили комплексное лечение. 
У этих больных, как правило, возникали изменения 
в жевательных мышцах и височно-нижнечелюстном 
суставе. Поэтому особое внимание уделяли восста-
новлению межокклюзионной высоты, нормализации 
положения нижней челюсти, нормализации функции 
жевательных мышц и височно-нижнечелюстного су-
става.

Всем пациентам изготавливали разобщающие ок-
клюзионные каппы, которыми они пользовались 1,5–
2 месяца.

После нормализации функции жевательных мышц 
и восстановления межокклюзионной высоты проводи-
ли рациональное протезирование.

Лечение больных четвертой группы с повышен-
ной стираемостью зубов и снижением высоты при-
куса (9 чел.) проводили комплексно. У этих пациен-
тов изменяется положение нижней челюсти как в 
вертикальном, так и в горизонтальном направлении, 
уменьшается высота коронковой части зуба, сни-
жается межокклюзионная высота. Снижается тонус 
мышц, поднимающих нижнюю челюсть, и увеличи-
вается тонус крыловидных мышц при дистальном 
смещении. Неравномерное стирание зубов с обра-
зованием острых краев и кратерообразных углубле-
ний приводит к преждевременным направляющим 
зубным контактам и артикуляционным препятствиям, 
что способствует еще большему смещению нижней 
челюсти и повышению тонуса жевательных мышц. 
Оказание помощи больным этой группы проводили 
строго индивидуально, она включала устранение на-
пряжения и спазма жевательных мышц, замещение 
убыли твердых тканей и восстановление функции 
височно-нижнечелюстного сустава и движений ниж-
ней челюсти.

Заключение. Таким образом, потеря зубов у лиц 
с сопутствующими заболеваниями приводит к дефор-
мациям окклюзионных взаимоотношений челюстей, 
зубов и альвеолярных отростков из-за ослабленного 
пародонта. Возникшие осложнения требуют специ-
альной ортопедической подготовки перед протези-
рованием, которая состоит в функциональном при-
шлифовывании бугров или удалении выдвинувшихся 
зубов, выравнивании окклюзионной поверхности, вос-
становлении межокклюзионной высоты, нормализа-
ции движения нижней челюсти. Сроки ортопедической 
подготовки у лиц с сопутствующими заболеваниями 
увеличиваются при отягощенном соматическом стату-
се. Все мероприятия по подготовке полости рта к про-
тезированию необходимо проводить в период стаби-
лизации общего состояния.
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ПОДГОТОВКА БОЛЬНЫХ С ДЕФОРМАЦИЯМИ
ЗУБНЫХ РЯДОВ И СОПУТСТВУЮЩИМИ 
ЗАБОЛЕВАНИЯМИ 
К ОРТОПЕДИЧЕСКОМУ ЛЕЧЕНИЮ
Н. В. ЛАПИНА

Приведены данные об особенностях ортопедиче-
ской подготовки к протезированию у 54 больных с де-
формациями зубных рядов и сопутствующими забо-
леваниями. Подготовка состояла в сошлифовывании 
бугров или удалении выдвинувшихся зубов, вырав-
нивании окклюзионной поверхности, восстановлении 
межокклюзионной высоты, нормализации движения 
нижней челюсти. Проведение данных мероприятий 
позволило нормализовать движения нижней челю-
сти и окклюзионные взаимоотношения, устранить 
функциональную перегрузку пародонта зубов, вос-
становить функцию жевательных мышц и височно-
нижнечелюстных суставов, создать условия для изго-
товления рациональной конструкции протеза. Сроки 
ортопедической подготовки у лиц с сопутствующими 
заболеваниями увеличивались.

Ключевые слова: деформация зубных рядов, по-
вышенная стираемость, зубоальвеолярное удлинение, 
ортопедическая подготовка

ORTHOPEDIC PREPARATION 
OF THE PATIENTS WITH DEFORMITY 
OF DENTITIONS AND CONCOMITANT ILLNESSES
LAPINА N. V.

The aim of this study was to determine the amount of 
specialized orthopedic preparations of oral cavity before 
the replacement in patients with concomitant illnesses.

Specialized orthopedic preparation underwent 54 pa-
tients with deformity of dentitions with concomitant infec-
tions. Depending on the type of distortion all the patients 
were divided into 4 groups. Orthopedic preparation before 
replacement included snagging of hillocks or removing 
the extended teeth, occlusal surface abrasion, restoration 
of the interocclusal height, normalization of the lower jaw 
movements. These measures enabled normalization of the 
mandible and occlusive functional relationships, allowed to 
eliminate functional periodontal overload of teeth, restore 
the function of the masticatory muscles and temporoman-
dibular joints, and create conditions for making the rational 
design of the prosthesis. Terms of orthopedic preparation 
in persons with concomitant diseases increased due to an 
overburdened somatic status.

Key words: deformity of dentitions, high abrasion, 
dentoalveolar lengthening, orthopedic preparation
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А
ртериальная гипертензия (АГ) – ведущий фак-

тор риска цереброваскулярных заболеваний 

(ЦВЗ), которые имеют устойчивую тенден-

цию к росту в Российской Федерации. Повышение 

АД отмечают 39–41 % взрослого населения Рос-

сии [2, 3, 4]. Одна из причин увеличения часто-

ты ЦВЗ связана с заметным «омоложением» кон-

тингента больных, в первую очередь, АГ, которая 

приводит к развитию многообразных изменений в 

артериальной системе головного мозга адаптив-

ного, деструктивного и репаративного характера. 

Изменения характеризуются непрерывностью и 

периодичностью возникновения патологических 

процессов в сосудистой стенке. Хронические 

нарушения мозгового кровообращения ишеми-

ческого характера, развивающиеся при АГ, за-

частую диагностируются поздно, что приводит к 



35

МЕДИЦИНСКИЙ ВЕСТНИК СЕВЕРНОГО КАВКАЗА, № 4, 2011

развитию тяжелых форм церебральной патологии 

[1, 4, 6, 7].

Основными направлениями ведения больных с хро-
ническими (гипертоническими) ЦВЗ являются преду-
преждение прогрессирования, профилактика острых 
нарушений мозгового кровообращения, уменьшение 
выраженности когнитивных нарушений, очагового 
неврологического дефицита, осуществление меро-
приятий, направленных на социальную реабилитацию 
больных и повышение качества их жизни.

Для коррекции клинических проявлений хрониче-
ской (гипертонической) энцефалопатии с учетом пато-
генеза заболевания обычно используют антигипертен-
зивные препараты, антиагреганты, а также препараты 
других фармакологических групп [2, 4, 5], одним из ко-
торых является кавинтон, обеспечивающий усиление 
мозгового кровотока, гемореологической активности, 
улучшение перфузии головного мозга, стимулирова-
ние метаболизма нервных клеток, снижение адгезив-
ной активности сосудистой стенки.

Цель исследования: изучение выраженности кли-
нических проявлений хронической (гипертонической) 
энцефалопатии у пациентов молодого возраста, стра-
дающих АГ, при коррекции кавинтоном.

Материал и методы. Под наблюдением находи-
лись 90 пациентов с АГ II степени, средний возраст 
которых составил 42,5±2,1 года. Все пациенты по-
лучали антигипертензивный препарат престариум по 
5 мг один раз в день и ацетилсалициловую кислоту по 
125 мг ежедневно. Выделены две клинические груп-
пы: I группа из 45 человек получала кавинтон по 10 мг 
2 раза в сутки в течение 2-х месяцев 2 раза в год (вес-
на, осень), II группа – контрольная – из 45 человек, па-
циенты которой получали только антигипертензивный 
препарат. Оценка результатов лечения проводилась 
через 6 месяцев, 1 и 2 года. У всех пациентов имела 
место дисциркуляторная энцефалопатия II стадии в 
соответствии с современной классификацией сосуди-
стых заболеваний [2]. Длительность АГ составляла от 
3 до 10 лет. В исследование не включались пациенты 
с наличием острых нарушений мозгового кровообра-
щения в анамнезе, с ишемической болезнью сердца, 
нарушением ритма, сердечной недостаточностью, с 
эндокринной патологией, черепно-мозговой травмой 
в анамнезе.

Все пациенты прошли комплексное клинико-
лабораторное обследование. Использовались следу-
ющие методы: клинико-неврологический, нейропсихо-
логическое тестирование (тест мини-ментал – MMSE), 
запоминание 10 слов (ЗаС), рисование часов (РиЧ)), 
нейрофизиологические (ультразвуковая допплерогра-
фия сосудов головного мозга – УЗДГ, ЭКГ, ЭЭГ), ней-
ровизуальные (компьютерная диагностика головного 
мозга – КТ), аппарат «Hitachi Presto»). Статистическая 
обработка результатов проводилась с использовани-
ем t-критерия Стъюдента.

Результаты исследования. По данным первично-
го клинического обследования больных, в I и II группах 
были выделены следующие синдромы: цефалгиче-
ский – у 29 (64,4±8,8 %) человек в I и у 27 (60±7,3 %) 
человек во II группе, вестибулярный – у 18 (40±7,3 %) 
в I и у 16 (35,5±7,1 %) человек во II группе, когнитив-
ных нарушений – у 30 (66,7±7,0 %) и у 30 (66,7±7,0 %) 
соответственно, астенический – у 9 (20±5,9 %) и 
у 7 (15,5±5,3 %) больных, невротический – у 12 
(26,7±6,5 %) и у 12 (26,7±6,5 %), инсомнический – у 15 
(33,3±7,0 %) в I и у 16 (35,5±7,1 %) больных во II груп-
пе. При лечении больных кавинтоном цефалгический 

синдром через 6 месяцев выявлялся у 22 (48,8±7,4 %) 
больных, к концу 1-го года лечения – у 15 (33,3±7,0 %, 
р=0,01), к концу 2-го года – у 7 (15,5±5,3 %, р<0,001). 
Вестибулярный синдром через 6 месяцев диагности-
ровался у 16 (35,5±7,1 %) больных, через 1 год – у 11 
(24,4±6,4 %), а через 2 года – у 7 (15,5±5,3 %) паци-
ентов (р=0,05). Синдром когнитивных нарушений че-
рез 6 месяцев определился у 25 (55,5±9,9 %), через 
1 год – у 14 (31,1±6,9 %, р<0,001), а через 2 года – у 6 
(13,3±5,0 %) больных (р<0,001). Астенический син-
дром через 6 месяцев выявлен у 6 (13,3±5,0 %) боль-
ных, через 1 год – у 4 (8,8±4,2 %), а через 2 года – у 3 
(6,7±3,7 %, р>0,05). Невротический синдром через 
6 месяцев выявлялся у 10 (22,2±6,1 %), через 1 год – 
у 7 (15,5±5,3 %), а через 2 года – у 4 (8,9±4,2 %) боль-
ных (р=0,05). Инсомнический синдром через 6 ме-
сяцев выявлялся у 11 (24,4±6,4 %), через 1 год – у 6 
(13,3±5,0 %, р=0,01), ещу через 2 года – у 4 (8,9±4,2 %) 
пациентов (р=0,001).

Динамика состояния больных с ДЭ II стадии, обу-
словленной АГ II степени, при нейропсихологическом 
тестировании была следующей. По тесту MMSE до 
лечения средний балл составил 23,8±0,3, через 6 ме-
сяцев – 24,0±0,5, через 1 год – 27,0±0,8 (р<0,05), че-
рез 2 года – 28,2±1,2 (р<0,05) (во II группе – 23,9±0,2 
балла). По данным теста ЗаС, на фоне лечения боль-
ных с ДЭ II стадии были получены следующие резуль-
таты: до лечения – 5,7±0,5 балла, через 6 месяцев – 
6,0±0,5 балла, через 1 год – 6,8±0,4 балла (р=0,05), 
через 2 года – 7,6±0,6 балла (р=0,01) (во II группе – 
5,7±0,3 балла). По данным теста РиЧ, на фоне лече-
ния кавинтоном: до лечения – 6,9±0,5 балла, через 6 
месяцев – 7,1±0,6 балла, через 1 год – 7,9±0,5 балла, 
через 2 года – 8,9±0,6 балла (р=0,001) (во II группе – 
7,0±0,3 балла).

При изучении церебральной гемодинамики, по 
данным УЗДГ, повышение периферического сопро-
тивления в бассейне позвоночных и внутренних сон-
ных артерий выявлено у 62 (68,9 %) больных, повы-
шение сосудистого тонуса – у 78 (86,7 %), начальные 
признаки снижения эластичности сосудов головного 
мозга – у 46 (51,1 %), недостаточность кровотока в си-
стеме позвоночных артерий – у 34 (37,8 %), усиление 
и асимметрия скорости кровотока по позвоночным ар-
териям – у 41 (45,5 %) больного.

При нейровизуальном обследовании (КТ головно-
го мозга) пациентов с ДЭ II стадии выявлена легкая 
атрофия лобной, теменной областей – у 29 (32,2 %), 
внутренняя гидроцефалия – у 14 (15,5 %). Очаговой 
патологии не отмечалось.

Выводы

1. При лечении больных молодого возраста с 
дисциркуляторной (гипертонической) энце-
фалопатией кавинтоном (20 мг в сутки на про-
тяжении двух лет курсами по 2 месяца 2 раза в 
год) наилучший результат выявлен в регрессе 
цефалгического, инсомнического синдромов и 
синдрома когнитивных нарушений, проявления 
которых уменьшались к концу 1 и 2 годов лече-
ния.

2. Вестибулярный и невротический синдромы ста-
тистически достоверно уменьшились только к 
концу 2 года лечения кавинтоном.

3. При динамическом наблюдении больных с дис-
циркуляторной (гипертонической) энцефалопа-
тией выявлены легкие когнитивные нарушения, 
которые регрессировали к концу 1 года лечения 
кавинтоном.
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КОРРЕКЦИЯ ХРОНИЧЕСКИХ 
ЦЕРЕБРОВАСКУЛЯРНЫХ НАРУШЕНИЙ 
У ПАЦИЕНТОВ С АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИЕЙ
И. Н. ДОЛГОВА, А. И. СТАРОДУБЦЕВ
Наблюдались 90 пациентов молодого возраста 

с дисциркуляторной энцефалопатией, обусловлен-
ной артериальной гипертензией. Пациентам I группы 
назначали престариум по 5 мг и аспирин по 125 мг в 
сутки постоянно и кавинтон по 20 мг в сутки в течение 
2-х месяцев 2 раза в год, пациенты II группы получали 
только престариум и аспирин. У больных I группы ре-
гресс цефалгического, инсомнического синдромов и 
синдрома когнитивных нарушений наблюдался через 
1 год и через 2 года лечения кавинтоном, вестибуляр-
ный и невротический синдромы уменьшились через 2 
года. Легкие когнитивные нарушения у больных с дис-
циркуляторной (гипертонической) энцефалопатией 
регрессировали через 1 год лечения кавинтоном.

Ключевые слова: дисциркуляторная, гипертони-
ческая энцефалопатия, кавинтон

CORRECTION OF CRONIC 
CEREBROVASCULAR DISORDERS 
IN PATIENTS WITH ARTERIAL HYPERTENSION
DOLGOVA I. N., STARODUBTSEV A. I.

90 young patients with dyscirculatory encephalopathy 
coursed by arterial hypertension were observed. 
Prestarium 5 mg per day and aspirin 125 mg per day were 
administered in combination with cavinton 20 mg per day 
for 2 months, 2 courses per year. Patients of the II group 
were treated by prestarium 5 mg per day and aspirin 125 mg 
per day. The regress of cephalgia, insomnia and cognitive 
dysfunction occurred in a year and in 2 years – in the group 
of cavinton. Vestibular and neurotic syndromes decreased 
after 2 years of treatment with cavinton. Mild cognitive 
dysfunction in patients with hypertensive encephalopathy 
regressed a year after the treatment by cavinton.

Key words: dyscirculatory, hypertensive encephalo-
pathy, cavinton
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В 
настоящее время наблюдается стремитель-

ный рост количества работ, посвященных из-

учению различных аспектов качества жизни 

(КЖ), социального функционирования [2], рабо-

тоспособности, в том числе у психически больных 

и больных наркологического профиля. Многие 

исследователи отмечают, что стабильность ре-

миссии, ее длительность, отсутствие признаков 

патологического влечения к психоактивным ве-

ществам (ПАВ) прямо связаны с улучшением КЖ 

наркологических больных [1, 3]. К сожалению, в 

России подобного рода исследований пока еще 

очень мало.

В связи с актуальностью проблемы была сформу-
лирована цель исследования: изучить влияние забо-
левания на динамические показатели качества жизни 
лиц молодого возраста с алкогольной зависимостью.
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Материал и методы. В исследовании принимало 
участие 150 пациентов с алкогольной зависимостью, 
проходивших стационарное лечение в Специализи-
рованной клинической психиатрической больнице 
№ 1 г. Краснодара. Диагностика состояний проводи-
лась по МКБ-10. Длительность набора материала со-
ставила 3,5 года, период катамнестического наблю-
дения – 1,5–2 года.

В исследование включались больные с алкоголь-
ной зависимостью средней стадии со сформиро-
ванным алкогольным абстинентным синдромом, с 
психическими и поведенческими расстройствами, 
связанными с синдромом зависимости.

Основными методами исследования были клиниче-
ский, катамнестический, статистический. Для иссле-
дования КЖ больных использовался опросник SF-36 
(Health status profile — Shot form 36). Статистический 
анализ проводился с применением программ SPSS 
11.5 for Windows; Microsoft Excel 2000 (версия 7.1).

Результаты и обсуждение. Большинство боль-
ных составили лица молодого возраста (более 90,0 %) 
в возрасте до 29 лет. В рассматриваемой выборке от-
мечалась высокая плотность наследственной отяго-
щенности алкоголизмом, наркоманией и различными 
психическими расстройствами, которая составила 
более 60,0 %. Анализ структуры личности в преморби-
де позволил установить преобладание неустойчивых, 
возбудимых, истероидных и конформных черт. Среди 
больных преобладали лица со средним и среднеспе-
циальным образованием. Начало приема алкоголя у 
подавляющего большинства больных отмечалось в 
возрасте от 12 до 14 лет. Длительность заболевания в 
выборке варьировала в широких пределах: от 6 мес. 
до 8 лет.

Количественный анализ рецидивирования пока-
зал, что ранние рецидивы (до 3 мес.) наблюдаются 
у четверти (25,0 %) больных, рецидивы до 6 мес. – у 
39,0 % пациентов, а длительные ремиссии формиру-
ются практически у половины больных (46,0 %), что 
позволяет определить длительность комплексного 
терапевтического вмешательства (лечения и наблю-
дения).

Субъективная оценка физической активности 
(физического функционирования) была различной на 
различных этапах заболевания. В период до 10 дней 
стационарного лечения (купирование абстинентно-
го синдрома) физическая активность оценивалась 
больными как ограниченная; даже после купирования 
острых расстройств у больных наблюдались значи-
тельные трудности при выполнении физических на-
грузок. При этом большинство пациентов связывало 
свою сниженную физическую активность не с про-
блемами физического здоровья, а с астеническими, 
зачастую эмоциональными расстройствами, свое 
состояние переживалось тяжело (показатели в пре-
делах 47,2–63,8 при их стремлении в норме (к 100). 
Заметная динамика оси физической активности про-
слеживалась у больных лишь на этапе формирования 
ремиссии (контрольные опросы через 3, 6 и 12–18 
мес. воздержания от употребления ПАВ). Обращает 
внимание следующая тенденция: в период от 3 до 18 
мес. воздержания больных от алкоголя показатель 
физической активности практически не изменяет-
ся (т.е. стабилен), оставаясь на достаточно высоком 
уровне (колебания от 87,2 до 89,0).

Психический компонент здоровья в шкале SF-36 
определяет субъективную оценку жизненного то-

нуса, показатели которого в нашем исследовании 
наиболее динамичны, в связи с чем возможно ори-
ентироваться на получаемые изменения для оценки 
краткосрочных программ терапии, например, стаци-
онарного этапа. У больных наблюдается достовер-
ное (р<0,01) улучшение показателя уже к 10-му дню 
лечения в стационарных условиях. «Социальная ак-
тивность» как показатель психического компонента 
здоровья имеет достаточно низкий уровень вообще 
и даже при длительном воздержании от употребле-
ния ПАВ, что связано больше с наличием психиче-
ских (эмоциональных) и психологических проблем, 
выступающих в качестве проявлений болезни и ак-
тивности болезненного процесса. Формальная кон-
статация данного факта позволяет сделать вывод 
о длительности лечения, которое должно быть до-
вольно длительным и составлять (по данным опро-
сника КЖ) не менее года, комплексным – с исполь-
зованием медикаментозных, психотерапевтических 
или социотерапевтических составляющих (что, на 
наш взгляд, является важным).

Психический компонент здоровья в шкале SF-36 
также представлен показателями эмоционального 
функционирования и психического здоровья, которые 
имели наиболее яркие изменения в исследовании. 
Была обнаружена четкая связь изменений данных по-
казателей с динамикой синдрома патологического 
влечения, заметное улучшение показателей наблю-
далось, спустя 1-1,5 месяца воздержания от употре-
бления алкоголя. Кроме того, улучшение показателей 
по данным векторам можно считать критерием стаби-
лизации состояния.

Заключение. Полученные данные свидетельству-
ют о том, что опросник по КЖ SF-36 чувствителен к из-
менениям интенсивности синдрома патологического 
влечения, точно отражает изменения физического и 
эмоционального состояния больных, а полученные 
с его помощью показатели совпадают с объективно 
наблюдаемыми клиническими проявлениями. В свя-
зи с этим изменения по векторам шкалы КЖ можно 
использовать в качестве прогностических критериев 
возможного развития рецидива заболевания. Цен-
ность проводимых исследований КЖ возрастает при 
наблюдении и сопоставлении результатов каждого 
больного в динамике.

Оценка динамических показателей КЖ позволяет 
дифференцированно применять комплексную тера-
пию, определять социальную направленность в реа-
билитационном процессе.
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ДИНАМИЧЕСКИЕ ПОКАЗАТЕЛИ 
КАЧЕСТВА ЖИЗНИ БОЛЬНЫХ 
С АЛКОГОЛЬНОЙ ЗАВИСИМОСТЬЮ
Е. О. БОЙКО, Л. Е. ЛОЖНИКОВА, 
О. Г. ЗАЙЦЕВА, М. И. АГЕЕВ, В. А. СТРИЖЕВ, 
Ю. А. МЫЛЬНИКОВА

Было проведено клинико-катамнестическое иссле-
дование качества жизни (КЖ) больных с зависимостью 
от алкоголя в процессе длительной терапии с целью 
определения влияния заболевания на их физическое, 
психическое и социальное состояние. В исследова-
нии принимало участие 150 пациентов. Оказалось, 
что опросник SF-36 по КЖ чувствителен к изменениям 
интенсивности синдрома патологического влечения, 
точно отражает изменения физического и эмоцио-
нального состояния больных, а результаты совпадают 
с объективно наблюдаемыми клиническими проявле-
ниями. Изменения по векторам опросника КЖ можно 
использовать в качестве прогностических критериев 
возможного развития рецидива заболевания. Отмече-
но перспективное использование полученных резуль-
татов в реабилитационном процессе.

Ключевые слова: качество жизни, алкогольная 
зависимость

THE DYNAMIC PARAMETERS OF LIFE QUALITY 
OF PATIENTS WITH ALCOHOL DEPENDENCE
BOYKO E. O., LOZHNIKOVA L. E.,
ZAYTSEVA O. G., AGEEV M. I., STRIZHEV V. A.,
MYLNIKOVA J. A.

Quality of life was studied in terms clinical and 
follow-up research during long-term therapy. The main 
goal of the study was to define effect of the disease on 
physical, mental and social status of patients during long-
term therapy. The selection consisted of 150 patients 
with alcohol dependence. This study showed that the 
questionnaire SF-36 was sensitive to clinical fluctuations 
of pathological craving syndrome, clearly and accurately 
reflected changes in physical and emotional status of 
patients, and the results obtained were in compliance 
with objective clinical symptoms observed. It was shown, 
that the results of the questionnaire SF-36 can be used 
as prognostic criteria to forecast possible development of 
relapses. The results obtained show that the questionnaire 
SF-36 can be efficiently applied specifically in terms of 
rehabilitation long-term programs.

Key words: quality of a life, alcohol dependence
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Х
имиотерапия заняла основное место в лечении 

больных туберкулёзом [2, 14]. Необходимо 

подчеркнуть, что при проведении химиотера-

пии бактериостатическое воздействие химиотера-

певтических препаратов на микобактерии тубер-

кулёза происходит в организме больного, и в этих 

условиях отмечается влияние химиопрепаратов 

не только на микобактерии туберкулёза, но также 

на различные органы и системы человека [15].

Несмотря на несомненные успехи химиотерапии, 
не всегда удаётся добиться должных результатов ле-

чения [11, 16, 20]. Одной из причин этого является 
сочетание туберкулёза с сопутствующими сомати-
ческими заболеваниями и развитие лекарственных 
осложнений на фоне полихимиотерапии.

Данные большинства клинических исследований 
свидетельствуют о высокой частоте лекарственных 
осложнений у больных туберкулёзом с клинически 
выраженной сопутствующей патологией, в частно-
сти, противотуберкулезной терапии (ПТП), в 2–3 раза 
чаще проявляются у больных туберкулёзом с заболе-
ваниями желудка и 12-перстной кишки, дисфункцией 
желчного пузыря и протоков, хронической патологией 
печени [6, 13].

Среди причин неэффективности противотубер-
кулёзной химиотерапии у впервые выявленных боль-
ных туберкулёзом ведущими названы хронический 
алкоголизм и патология печени (хронический гепатит, 
преимущественно на почве алкоголизма). При этом 
стойкие благоприятные результаты достигнуты лишь у 
70 % аккуратно лечившихся пациентов [17].

Выраженные нарушения функции печени до и на 
фоне лечения установлены у 29,5 % пациентов, в том 
числе у 54,3 % это был токсический гепатит на почве 
алкоголизма, у 4,3 % – вирусный гепатит, а в 41,4 % 
случаев природу гепатита установить не удалось. 
В данной группе постепенная нормализация функции 
печени отмечена лишь у 78,3 % пациентов, что позво-
лило сделать вывод о необходимости делать более 
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или менее продолжительные перерывы в приёме про-
тивотуберкулёзных препаратов [18].

Наличие гепатитов В или С у больных туберкулёзом 
лёгких в 2,9 раза увеличивало шансы на повышение 
уровней аланинаминотрансферазы (АЛТ), в 3,3 раза – 
аспартатаминотрансферазы (АСТ) и в 4,6 раза – гам-
маглутамилтрансферазы (ГГТФ) в начале противоту-
беркулёзной терапии. Это повлияло на уменьшение в 
2 раза шансов на раннее прекращение бактериовыде-
ления, и в 2,3 раза – на благоприятную рентгенологи-
ческую картину [4, 12, 19].

На современном этапе для успешного излечения 
туберкулёза необходимо поддержание высокого уров-
ня лекарственных препаратов в организме больного в 
течение ряда месяцев, а это обостряет проблему ток-
сичности используемых лекарств [7]. Лекарственные 
поражения печени в 5–13 % случаев отличаются более 
тяжёлым, упорным течением, выраженными клинико-
лабораторными проявлениями, слабым ответом на 
традиционную терапию [3, 5].

Существует достаточно большой опыт применения 
препарата урсодеоксихолевой кислоты (УДХК) – ур-
сосан в гастроэнтерологии, гепатологии [8, 10]. Во 
фтизиатрической практике урсосан пока что мало из-
вестен. Вместе с тем его использование имеет пер-
спективы более широкого применения в практике фти-
зиатра. Обладающий доказанными многосторонними 
благоприятными эффектами (антихолестатическим, 
гепатопротективным, гипохолестериновым, антиок-
сидантным, антифибротическим, иммуномодулирую-
щим и апоптоз-регулирующим), урсосан при экспери-
ментальном и клиническом изучении демонстрирует 
способность противостоять токсическим, в частности, 
лекарственным агентам [1, 9].

Цель исследования – оценить использование пре-
парата урсосана в качестве гепатопротекторного сред-
ства в комплексной терапии больных туберкулёзом 
органов дыхания (ТОД) с сопутствующей патологией 
печени, а также оценить при этом динамику бактерио-
логических и рентгенологических признаков ТОД.

Материал и методы. Обследовано 27 больных 
с впервые выявленным ТОД, которые в интенсивную 
фазу комплексной терапии туберкулёза получали ур-
сосан в качестве гепатопротекторного средства УР-
СОСАН в дозе 10-15 мг/кг/сут в течение 3-х месяцев. 
При отборе больных, включённых в исследование, 
важное значение имело наличие биохимических изме-
нений функции печени до начала полихимиотерапии. 
Оценка проводилась в начале полихимиотерапии и 
ежемесячно в течение трёх месяцев. При поступлении 
в стационар и при динамическом наблюдении у боль-
ных оценивались основные биохимические показатели 
функционального состояния печени, а также степень 
выраженности массивности выделения микобактерий 
туберкулёза и рентгенологические признаки пораже-
ния лёгких (инфильтративные изменения, деструкция) 
по специально разработанной верификационной шка-
ле: 0 баллов – отсутствие признака, 1 балл – умеренная 
выраженность, 2 балла – выраженный признак, 3 бал-
ла – резковыраженный признак. Статистическая обра-
ботка результатов проводилась методами вариацион-
ной статистики, достоверность различий определялась 
с использованием критериев Стьюдента и Пирсона.

Результаты и обсуждение. В исследуемой группе 
преобладали мужчины – 20 (74,1 %) больных, женщин 
было 7 (25,9 %). Клинические формы ТОД: инфиль-
тративный туберкулёз – 15 (55,6 %) пациентов, дис-
семинированный туберкулёз – 10 (37,0 %), очаговый 
туберкулёз и туберкулёзный плеврит – по 1 (3,7 %) па-
циенту.

Доли выявленных бактериовыделителей и больных 
с деструктивными формами ТОД в исследуемой груп-
пе были равными – по 21 больному.

В процессе бактериологического исследования 
мокроты у 10 (37,0 %) больных определялась лекар-
ственная устойчивость (ЛУ) к противотуберкулёзным 
препаратам (ПТП): у 2 (20,0 %) больных в каждой группе 
имела место монорезистентность, дирезистентность 
и полирезистентность, а наиболее неблагоприятная 
ЛУ – множественная (к изониазиду и рифампицину) – 
установлена у 4 (40,0 %) больных.

Лечение ТОД проводилось в соответствии с прика-
зом МЗ РФ № 109 от 21.03.2003 года с учётом степени 
тяжести, распространённости специфического пора-
жения лёгочной ткани, лекарственной устойчивости к 
ПТП. Применялись стандартные режимы химиотера-
пии: 1 режим – 15 (55,6 %) больных, включающий изо-
ниазид, рифампицин, пиразинамид, стрептомицин, 
этамбутол; 2 режим – 7 (25,9 %) больных, включающий 
изониазид, рифампицин, пиразинамид, этамбутол, 
протионамид, канамицин, офлоксацин; 3 режим – 
1 (3,7 %) больной, включающий изониазид, рифам-
пицин, пиразинамид; 4 режим – 4 (14,8 %) больных, 
включающий канамицин, этамбутол, пиразинамид, 
протионамид, ПАСК, циклосерин, левофлоксацин.

В течение всего времени наблюдения больные хо-
рошо переносили назначенные режимы химиотера-
пии. Отмена ПТП либо коррекция лечения в связи с 
возможной лекарственной непереносимостью не по-
требовалась.

У 13 (48,1 %) пациентов был установлен диагноз 
хронического вирусного гепатита (ХВГ) с минималь-
ной и умеренной степенью активности, из их числа 
ХВГ В диагностирован у 4 (30,8 %), ХВГ С – у 9 (69,2 %) 
больных. У 4 (14,8 %) пациентов выявлена опийная 
наркомания, а у 15 (55,6 %) преморбидный фон был 
отягощён хроническим алкоголизмом. Кроме того, 11 
(40,7 %) больных непосредственно перед госпитали-
зацией в стационар получали курсы антибиотиков ши-
рокого спектра, что можно рассматривать как допол-
нительный фактор лекарственной нагрузки на печень. 
У 4 (14,8 %) больных на догоспитальном этапе был 
диагностирован алкогольный стеатогепатит.

Всем больным выполнено ультразвуковое исследо-
вание (УЗИ) органов брюшной полости. В результате у 
15 (55,6 %) выявлена патология желчевыводящих пу-
тей в виде дискинезии; выраженные диффузные изме-
нения паренхимы печени определялись у 14 (51,9 %) 
больных, умеренно выраженные – у 3 (11,1 %); увели-
чение размеров печени – у 11 (40,7 %) больных.

В исследуемой группе больных из 21 (77,8 %) бак-
териовыделителя массивное бактериовыделение 
определялось у 10 (37,1 %) больных, умеренное – у 2 
(7,4 %), скудное – у 9 (33,3 %). Крупные множественные 
полости распада легочной ткани отмечены у 8 (29,7 %) 
больных, мелкие и среднего размера – у 10 (37,0 %), 
мелкие деструкции – у 3 (11,1 %). Выраженность ин-
фильтративных изменений в ткани легкого также име-
ла особенности: резковыраженные инфильтративные 
изменения отмечались у 7 (25,9 %) больных, укрупнён-
ные фокусы инфильтрации – у 18 (66,7 %), отдельные 
крупные очаги – у 1 (3,7 %) (табл. 1).

Основными параметрами эффективности специ-
фического лечения являются прекращение бактерио-
выделения и закрытие полости распада в лёгочной 
ткани. Интенсивность бактериовыделения к концу 
1 месяца лечения уменьшилась в 2,8 раза (p<0,001), 
через 2 месяца скудное бактериовыделение опреде-
лялось только у 4 (14,8 %) больных, а к концу 3 месяца 
лечения все больные были абацилированы.
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Таблица 1
Динамика бактериовыделения 

и рентгенологических признаков ТОД 

на фоне терапии урсосаном

Признак 
и его выра-
женность

До начала
терапии

урсосаном

На фоне терапии урсосаном

через
1 месяц

через
2 месяца

через
3 месяца

Бактерио-
выделение
резко 
выражен
выражен
умеренно 
выражен
отсутствует

1,59±0,23

10 (37,1 %)
2 (7,4 %)

9 (33,3 %)
6 (22,2 %)

0,56±0,12
p<0,001

0
2 (7,4 %)

11 (40,7 %)
14 (51,9 %)

0,15±0,07
p<0,001

0
0

4 (14,8 %)
23 (85,2 %)

0

0
0

0
27 (100,0 %)

Распад 
лёгочной 
ткани
резко 
выражен
выражен
умеренно 
выражен
отсутствует

1,74±0,22

8 (29,7 %)
10 (37,0 %)

3 (11,1 %)
6 (22,2 %)

–

1,0±0,16
p<0,01

1 (3,7 %)
6 (22,2 %)

12 (44,4 %)
8 (29,7 %)

–

Инфильт-
рация 
лёгочной 
ткани
резко 
выражен
выражен
умеренно 
выражен
отсутствует

2,15±0,13

7 (25,9 %)
18 (66,7 %)

1 (3,7 %)
1 (3,7 %)

–

1,15±0,1
p<0,001

0
6 (22,2 %)

19 (70,4 %)
2 (7,4 %)

–

Примечание: p – в сравнении с данными до начала 
терапии 

Через 2 месяца терапии всем больным, дополни-
тельно получавшим урсосан, было выполнено рент-
генологическое исследование лёгких. Выраженность 
деструктивных изменений уменьшилась в 1,7 раза 
(p<0,01), причём число больных с мелкими деструк-
циями выросло до 12 (44,4 %), мелкие и среднего раз-
мера полости определялись у 6 (22,2 %) пациентов, и 
только у 1 больного сохранялась крупная полость. Кро-
ме того, выраженность инфильтрации уменьшилась в 
1,9 раза (p<0,001), у большинства больных – 70,4 % 
(19 человек) – были обнаружены умеренно выражен-
ные инфильтративные изменения, тогда как изначаль-
но такой пациент был всего один.

В ходе лечения была получена благоприятная ди-
намика биохимических показателей, характеризую-
щих состояние печени (табл. 2).

Из данных таблицы видно, что у больных основ-
ной группы до начала лечения с включением урсоса-
на определялся отчётливый цитолитический синдром 
(2-2,5-кратное увеличение активности АЛТ и АСТ) и 
несколько менее выраженный синдром холестаза. 
Спустя 1 месяц от начала лечения урсосаном уровень 
АЛТ снизился в 2 раза (p<0,001), нормализация прои-
зошла у 13 (48,1 %) больных, уровень АСТ снизился в 
2,2 раза (p<0,01), нормализация активности фермен-
та отмечена у 19 (70,4 %) больных. К концу третьего 
месяца терапии урсосаном у всех больных достигнута 
нормализация показателей печёночных трансаминаз, 
причём уровень АЛТ снизился по сравнению с началом 
лечения в 3,5 раза (p<0,001), а уровень АСТ – в 4 раза 
(p<0,001). При этом все больные получали адекватные 
режимы химиотерапии с использованием наиболее 
гепатотоксичных препаратов, таких как изониазид, ри-
фампицин, пиразинамид.

Таблица 2
Биохимические показатели 

у больных туберкулезом органов дыхания 

до и на фоне терапии урсосаном

Показатели
До начала
терапии

урсосаном

На фоне терапии урсосаном

через
1 месяц

через
2 месяца

через
3 месяца

Билирубин 
общий, 
мкмоль/л

19,1±2,8 13,4±0,8
p=0,05

12,6±0,5
p<0,05

13,1±0,7
p<0,05

Билирубин 
прямой, 
мкмоль/л

2,3±0,9 0,09±0,06
p<0,05 0 0

Билирубин 
непрямой, 
мкмоль/л

16,8±2,2 13,4±0,8
p>0,05

12,6±0,5
p>0,05

13,1±0,7
p>0,05

АСТ, ЕД/л 83,2±15,4 38,4±3,4
p<0,01

30,7±1,9
p<0,001

20,6±1,5
p<0,001

АЛТ, ЕД/л 99,0±12,7 49,0±5,0
p<0,001

34,3±2,2
p<0,001

28,2±1,4
p<0,001

ЩФ, ЕД/л 183,1±13,0 159,9±13,7
p>0,05

159,8±14,9
p>0,05

139,3±6,6
p<0,005

Тимоловая 
проба, ЕД 5,9±0,9 6,0±0,8

p>0,05
5,6±0,8
p>0,05

3,7±0,4
p<0,05

ГГТФ, ЕД/л 44,9±6,7 28,1±5,0
p<0,05

20,3±3,4
p<0,01

12,8±1,0
p<0,001

Холестерин,
ммоль/л 5,1±0,2 4,7±0,2

p>0,05
4,3±0,2
p<0,01

4,1±0,1
p<0,001

Примечание: p – в сравнении с данными до начала 
терапии 

По итогам первого месяца лечения урсосаном уро-
вень общего билирубина снизился в 1,4 раза (p=0,05), 
к третьему месяцу – в 1,5 раза (p<0,05), произошло 
снижение уровня прямого билирубина (p<0,05).

Активность гамма-глутамилтрансферазы к концу 
1 месяца лечения снизилась в 1,6 раза (p<0,05), а по 
итогам трёх месяцев терапии урсосаном – в 3,5 раза 
(p<0,001). Показатели щелочной фосфатазы (ЩФ) не 
были повышены у больных до начала лечения, однако 
активность ЩФ к концу 3 месяца терапии снизилась в 
1,3 раза (p<0,005).

Уровень холестерина до начала лечения УРСО-
САНом также не был повышен, но к третьему месяцу 
терапии уменьшился в 1,2 раза (p<0,001). Отмечено 
снижение (нормализация) уровня тимоловой пробы к 
третьему месяцу лечения в 1,6 раза (p<0,05).

При контрольном УЗИ печени через 2-3 месяца 
терапии урсосаном из 14 больных с выраженными 
диффузными изменениями у 12 (85,7 %) пациентов 
изменения определены как умеренно выраженные, у 2 
(14,3 %) – без патологии. Из 3 больных с начальными 
умеренно выраженными диффузными изменениями у 
всех патологические отклонения перестали выявлять-
ся. Из 11 больных с исходно увеличенными размерами 
печени у 10 (90,9 %) отмечена нормализация её раз-
меров, а у 1 (9,1 %) больного размеры печени после 
лечения остались прежними.

Выводы

1. Использование у пациентов с туберкулезом 
органов дыхания и сопутствующей патологией 
печени препарата урсодеоксихолевой кислоты 
урсосана в качестве гепатопротекторного сред-
ства оказывает на фоне приёма ПТП антихоле-
статический, антицитолитический эффекты, 
позволяя сохранить полноценный режим хими-
отерапии.

2. Применение урсосана в комплексной терапии 
туберкулеза органов дыхания при наличии па-
тологии печени способствует хорошей пере-
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носимости специфической полихимиотерапии 
и, как следствие, достижению положительной 
динамики в плане абацилирования и регрессии 
рентгенологических признаков активности ле-
гочного процесса.
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КОРРЕКЦИЯ НАРУШЕНИЙ ФУНКЦИИ ПЕЧЕНИ 
У БОЛЬНЫХ ТУБЕРКУЛЁЗОМ 
ОРГАНОВ ДЫХАНИЯ
А. А. ВОЗНЕНКО, В. А. АКСЁНОВА,
В. С. ОДИНЕЦ

Обследовано 27 больных туберкулёзом органов ды-
хания с патологией печени, которые получали в качестве 
гепатопротектора урсосан в течение 3 месяцев. Уста-
новлено, что при использовании урсосана все больные 
хорошо переносили назначенные режимы лечения. Во 
всех случаях отмечено уменьшение явлений цитолиза и 
холестаза. Достигнута выраженная положительная ди-
намика в плане абацилирования и регрессии рентгено-
логических признаков активности туберкулёза лёгких.

Ключевые слова: гепатопротекторная терапия, 
противотуберкулёзные препараты

CORRECTION OF LIVER FUNCTION
IN PATIENTS 
WITH PULMONARY TUBERCULOSIS 
VOZNENKO A. A., AKSENOVA V. A.,
ODINETS V. S.

27 patients with pulmonary tuberculosis and liver 
diseases were studied. Hepatoprotector ursosan was 
applied within 3 months. It was found that all patients 
tolerated designated regimens of TB treatment. The 
reduction of cytolysis and cholestasis was observed in all 
cases. Significant positive dynamics in terms of culture-
negative tuberculosis and regression of radiological signs 
of active pulmonary tuberculosis were achieved.

Key words: hepatoprotection, antituberculous drugs
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МОНИТОРИНГ ЦИРКУЛЯЦИИ 
ШТАММОВ STENOTROPHMONAS MALTOPHILIA В СТАЦИОНАРЕ
Е. В. Алиева1, Л. В. Кобзарь2, Т. В. Фролова2, Е. А. Боровкова2

1 Ставропольская государственная медицинская академия
2 Кисловодская центральная городская больница

В
нутрибольничные инфекции (ВБИ) являют-
ся актуальной проблемой здравоохранения. 
Частота возникновения, летальность, стои-

мость лечения ВБИ возрастают. Это обусловлено 
распространением госпитальных патогенов по-
лирезистентных к антимикробным препаратам 
(АМП), что влияет на клинический исход и увели-
чивает затраты на лечение.

Перечень «проблемных» возбудителей нозокоми-
альных (НИ) постоянно расширяется. Наряду с «тради-
ционными» возбудителями, такими как P. aeruginosa, 
Acinetobacter spp., S. aureus, K. pneumoniae резистент-
ными микроорганизмами из семейства Enterobacteri-
aceae, грибами, энтерококками [2], в последние годы 
получили распространение другие грамотрицательные 
возбудители НИ с множественной лекарственной устой-
чивостью, такие как S. maltophilia [3,4].

Цель данного исследования – проанализировать 
структуру основных возбудителей госпитальных инфек-
ций в отделении анестезиологии и реанимации (ОАиР) 
стационара, оценить роль S. maltophilia среди возбу-
дителей НИ и внебольничных инфекций за трёхлетний 
период наблюдений, проследить основные закономер-
ности циркуляции S. maltophilia в ОАиР, на основании 
сделанных выводов выработать управленческие реше-
ния по прерыванию путей передачи инфекции.

Материал и методы. В течение короткого периода 
времени (с 28.03 по 15.04.2011 года) из биологическо-
го материала от четырёх пациентов ОАиР стационара 
МУЗ «КЦГБ» (12 исследований: бронхоальвеолярный 
лаваж, мокрота, секционный материал) было выделено 
12 культур S. maltophilia. В трёх случаях из 12 она была 
выделена в ассоциации с другими грамотрицательны-
ми микроорганизмами (P. aeruginosa, K. pneumoniae). 
Все выделенные штаммы были одного фенотипа (име-
ли одинаковые морфологические, культуральные, био-
химические свойства и антибиотикограммы).

К моменту выделения S. maltophilia пациенты на-
ходились длительное время (более 12 дней) в ОАиР, 
получали в течение 7-15 дней АМП широкого спектра 
действия (карбапенемы, цефалоспорины III поколения), 
всем пациентам проводились искусственная вентиля-
ция лёгких и бронхоскопия, одному – гастроскопия. Из 
четырёх пациентов у двух наступил летальный исход. 
Причина смерти одного из пациентов – актиномикоз, 
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пневмония, сепсис. Причина смерти другого не связана 
с госпитальной инфекцией. Из секционного материала 
пациента, умершего от пневмонии, сепсиса, выделена 
S. maltophilia в ассоциации с K. Pneumoniae [8].

В связи со сложившейся неблагополучной эпиде-
миологической ситуацией было оперативно проведено 
эпидемиологическое расследование с широким ис-
пользованием микробиологических методов контро-
ля загрязнения больничной среды, дистиллированной 
воды, моющих и дезинфицирующих растворов, меди-
цинской аппаратуры и инструментария.

Для изоляции S. maltophilia из клинического матери-
ала и больничной среды использовались стандартные 
методы культурального исследования в соответствии с 
действующими нормативными документами [7, 10].

Для первичного посева использовались обычные 
плотные питательные среды (кровяной агар, агар Эндо). 
Эти же среды использовались для выделения S. malto-
philia из больничной среды. Первичную идентификацию 
культур проводили по неспособности ферментировать 
глюкозу на среде Клиглера и среде для оценки окисления/
ферментации глюкозы двухпробирочным методом (среда 
Хью-Лейфсона), а также по отсутствию цитохромоксида-
зы (тест-полоски «OXItest PLIVA-Lachema Diagnostica», Че-
хия) и по обнаружению подвижности (среда Пешкова).

Идентификацию до вида проводили с использова-
нием ручной системы идентификации для неферменти-
рующих бактерий «NEFERMtest 24 PLIVA-Lachema Diag-
nostica» (Чехия).

Определение чувствительности к антибактериаль-
ным препаратам проводилось с учётом возможностей 
лаборатории диск-диффузионным методом с исполь-
зованием агара Мюллера-Хинтона («HIMEDIA», Индия), 
дисков, импрегнированных антибиотиками производ-
ства НИЦФ (Санкт-Петербург).

С учётом предварительных данных эпидемиологиче-
ского расследования, для бактериологического иссле-
дования было отобрано 37 смывов с объектов больнич-
ной среды (в двух палатах интенсивной терапии ОАиР, в 
кабинетах гастроскопии, бронхоскопии отделения функ-
циональной диагностики), 28 смывов с ингаляционного 
оборудования, бронхоскопов, гастроскопов, включая их 
инструментальные каналы, 2 пробы дистиллированной 
воды, используемой в соответствии с инструкцией по 
очистке, дезинфекции высокого уровня и стерилизации 
эндоскопов и инструментов к ним. Исследовались уже 
приготовленные растворы для предварительной очист-
ки, предстерилизационной очистки, дезинфекции и хи-
мической стерилизации оборудования (7 проб) [7, 9].

Результаты и обсуждение. Анализ структуры воз-
будителей НИ нижних дыхательных путей по ОАиР стаци-
онара за трёхлетний период наблюдений (2008-2010 г.г.) 
показал следующее: наиболее часто заболевания вызы-
вают неферментирующие бактерии (НФБ) (P. aerugino-
sa – 29,7 %, A. baumannii – 18,8 %, другие – 2,7 %, в том 
числе S. maltophilia – 1,3 %), энтеробактерии – 28,5 %, в 
том числе K. pneumoniae 17,2 %; S. aureus 15,9 %, другие 
возбудители 4,4 %. Данные получены в ходе исследова-
ния 320 образцов клинического материала.
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Обращает внимание нарастание частоты выделе-
ния S. maltophilia из клинического материала в нашей 
лаборатории. В 2009 году выделено 2 культуры из 3053 
образцов клинического материала; в 2010 году – 5 
культур из 3685 образцов; за четыре месяца 2011 года 
выделено 16 культур из 1950 образцов клиническо-
го материала и 3 культуры – из объектов больничной 
среды. В 2009–2010 годах единичные случаи изоляции 
культур были из образцов мочи (103–104 КОЕ в 1 мл), из 
мокроты больной муковисцидозом, из мокроты боль-
ных в ОАиР. В 2011 году S. maltophilia выделялась так-
же из образцов мочи, мокроты больных бронхиальной 
астмой, пользующихся небулайзерами, из мокроты и 
бронхоальвеолярного лаважа пациентов ОАиР.

В ходе проведения эпидемиологического расследо-
вания по факту одномоментного выделения S. maltophilia 
из биологического материала пациентов ОАиР культуры 
возбудителя были изолированы из смыва с внутренней 
поверхности ёмкости для 0,5 % раствора форизима 
(очищающее энзиматическое средство, используемое 
для предварительной и предстерилизационной очист-
ки эндоскопической аппаратуры в отделении функцио-
нальной диагностики). Ёмкость была влажной, обра-
ботанной дезинфицирующим раствором форэкс-хлор 
дисолида. Также S. maltophilia была выделена из 0,5 % 
раствора форизима, находящегося в ёмкости для об-
работки аппаратуры в ОАиР, из внутреннего канала га-
строскопа, подвергнутого стерилизации химическим 
методом с использованием препарата клиндезин-окси 
в отделении функциональной диагностики. В первых 
двух случаях S. maltophilia выделялась в ассоциации с 
P. aeruginosa. Из проб дистиллированной воды выде-
лить S. maltophilia не удалось, однако следует отметить, 
что микробиологические показатели дистиллированной 
воды не соответствовали нормативам [7].

Выделенные культуры из биологических материалов 
пациентов ОАиР и из больничной среды были идентич-
ны по фенотипу (по морфологическим, культуральным, 
биохимическим свойствам, антибиотикограммам). На 
плотных средах колонии были гладкие, блестящие, с ров-
ными краями. На кровяном агаре они имели коричневато-
зеленоватый цвет. β-гемолиз появился на вторые сутки 
роста. На среде Эндо колонии были лактозоотрицатель-
ными. На 2-3 сутки роста культуры приобрели характер-
ный сладковато-цветочный запах. При окраске по Граму 
это грамотрицательные палочки 0,5–1,5 мкм.

Культуры подвижны, цитохромоксидазо-отрица-
тельны, каталазо-положительны (кардинальные призна-
ки). На окислительно-ферментативной (O/F) среде Хью-
Лейфсона S. maltophilia окисляла глюкозу в аэробных 
условиях через 48 часов. На среде Клиглера вела себя, 
как и все НФБ, не росла при температуре 42°С. Все те-
стируемые культуры имели одинаковые биохимические 
свойства и были типичными [5, 6], за исключением фак-
тора усвоения ацетата натрия (усваивали).

Все выделенные штаммы из биологических мате-
риалов пациентов ОАиР и из больничной среды были 
чувствительны к ко-тримоксазолу, тикарциллину-клаву-
ланату, доксициклину, левофлоксацину, ципрофлоксаци-
ну; умеренно-резистентны к цефтазидиму; резистентны 
к гентамицину, амикацину, цефотаксиму, цефтриаксону, 
цефоперазону, имипенему, меропенему.

При проведении эпидемиологического расследова-
ния, в ходе которого изучались истории болезни, дан-
ные клинико-диагностической и бактериологической 
лабораторий, диагностические и лечебные манипуля-
ции с использованием эндоскопической аппаратуры, 
антимикробная терапия, возможные контакты между 
пациентами, временной фактор, было установлено, 
что источником инфицирования для первого пациента, 
у которого была изолирована S. maltophilia, с большой 
долей вероятности был так называемый «независимый» 

источник, возможно, инфицированное ингаляционное 
или эндоскопическое оборудование (фенотипические 
особенности штаммов, изолированных от пациентов и 
из больничной среды были одинаковы). С учётом вре-
менного фактора для второго пациента источником 
инфекции послужил первый пациент (оба находились в 
одной палате интенсивной терапии). Для первого, тре-
тьего и четвёртого пациентов был общий «независи-
мый» источник заражения.

Обнаружение S. maltophilia на эндоскопическом обо-
рудовании (гастроскопе) было расценено как результат 
нарушения инструкции по очистке, дезинфекции и сте-
рилизации оборудования. Не исключена возможность 
устойчивости S. maltophilia к применяемым на практике 
дезинфектантам, таким как форэкс-хлор дисолид, что 
требует дальнейшего изучения.

Подтверждён уже известный факт выживания 
S. maltophilia на поверхностях из пластических мате-
риалов в составе биоплёнок [1, 5, 6]. Не исключается 
возможность не только выживания, но и размножения 
S. maltophilia в растворах для предварительной и пред-
стерилизационной очистки (форизим 0,5 %).

Диагноз пневмонии, ассоциированной с S. malto-
philia, был поставлен одному пациенту. У остальных трёх 
выделение этого возбудителя из мокроты, бронхоаль-
веолярного лаважа было расценено как колонизация 
респираторного тракта.

Заключение. Отмечается нарастание частоты вы-
деления S. maltophilia из клинического материала, объ-
ектов больничной среды (за трёхлетний период наблю-
дения). Факторами риска развития нозокомиальной 
инфекции и колонизации, связанной с S. maltophilia у 
4 пациентов ОАиР стационара, явились:

– предшествующая длительная антимикробная те-
рапия (в 4 случаях);

– искусственная вентиляция лёгких или трахеосто-
мия (в 4 случаях);

– санационные бронхоскопии (в 4 случаях), гастро-
скопия (в 1 случае);

– тяжелая соматическая патология (в 4 случаях);
– длительное нахождение в ОАиР (в 4 случаях);
Микробиологическая характеристика выделенных 

штаммов S. maltophilia является в основном типичной. 
Выявлены некоторые культуральные и биохимические 
особенности штаммов. Использованные нами обычные 
питательные среды и тест-системы позволяют изолиро-
вать S. maltophilia практически в любой бактериологиче-
ской лаборатории.

Представляется необходимым дальнейшее изучение 
возможности существования нозокомиальных резервуа-
ров, путей передачи, а также чувствительности к исполь-
зуемым дезинфицирующим средствам в стационаре.
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МОНИТОРИНГ ЦИРКУЛЯЦИИ ШТАММОВ 
STENOTROPHMONAS MALTOPHILIA 
В СТАЦИОНАРЕ
Е. В. АЛИЕВА, Л. В. КОБЗАРЬ, Т. В. ФРОЛОВА, Е. 
А. БОРОВКОВА

Отмечается рост частоты выделения S. maltophilia 
из клинического материала, объектов больничной сре-
ды. Микробиологическая характеристика выделенных 
штаммов S. maltophilia является в основном типичной. 
Выявлены некоторые культуральные и биохимические 
особенности штаммов. Обычные питательные среды 
и тест-системы позволяют изолировать S. maltophilia 
практически в любой бактериологической лаборатории. 
Необходимо изучение возможности существования 
нозокомиальных резервуаров этого микроорганизма, 
путей передачи, а также чувствительности к используе-
мым дезинфицирующим средствам в стационаре.

Ключевые слова:  внутрибольничные инфек-
ции, мониторинг микрофлоры, антибиотикотерапия, 
S. maltophilia

MONITORING OF STENOTROPHMONAS 
MALTOPHILIA STRAINS HOSPITAL CIRCULATION 
ALIYEVA E. V., KOBZAR L. V., FROLOVA T. V., 
BOROVKOVА E. A.

The frequency of S. maltophilia isolation from clinical 
samples and hospital environment objects has been 
increased. Microbiological characteristics of isolated 
strains of  S. maltophilia are generally common. Some 
cultural and biochemical characteristics of strains has been 
revealed. Ordinary growth mediums and test systems allow 
to isolate S. maltophilia at any bacteriological laboratory. 
Further study of the potential nosocomial reservoirs of 
this microorganism, modes of its transmission, as well 
as sensitivity to the hospital disinfectants is obviously 
necessary. 

Key words: nosocomial infections, microflora 
monitoring, antimicrobial therapy, S. maltophilia
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ЭПИЗООТИЧЕСКАЯ АКТИВНОСТЬ ПРИРОДНОГО ОЧАГА ТУЛЯРЕМИИ 
В СТАВРОПОЛЬСКОМ КРАЕ
П. Н. Попов1, Л. В. Ртищева1, Л. В. Дегтярева2, Б. И. Левченко2, 
Н. И. Тихенко2, В. В. Остапович2 

1 Ставропольская государственная медицинская академия
2 Ставропольский научно-исследовательский противочумный институт

О
собенности природно-климатических усло-

вий на территории Ставропольского края 

обеспечивают существование природного 

очага туляремии степного типа. Экологические 

факторы накладывают определенный отпечаток 

на динамику эпизоотического процесса. Эпизо-

отии туляремии среди мелких млекопитающих 

почти всегда сопровождаются эпидемическими 

осложнениями различной интенсивности и на-

блюдаются с момента открытия природного оча-

га в 1938 году и по настоящее время [5].

Изучение закономерностей эпизоотической актив-
ности природного очага туляремии в Ставропольском 
крае и факторов, их определяющих, является одной 
из основных проблем эпизоотологии. Исследования 
необходимы как для познания процессов функциони-
рования природного очага, так и для разработки под-
ходов комплекса санитарно-профилактических меро-
приятий.

Материал и методы. Материалы эколого-
эпизоотологических наблюдений за функционирова-
нием природного очага туляремии в Ставропольском 
крае основаны на проведении эпизоотологического 
мониторинга в период с 1972 по 2010 г. Во время 
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проведения полевых работ было выставлено 294850 
ловушек «Геро», отловлены 25048 мелких млеко-
питающих различных видов. Добыто путем сбора с 
поверхности почвы на флаг 50616 экземпляра иксо-
довых клещей. При очесе отловленных грызунов и с 
их гнезд добыто 3274 экз. эктопаразитов. Научно-
исследовательскую и практическую работу прово-
дили в соответствии с инструктивно-методическими 
документами [4].

Результаты и обсуждение. С 1938 по 2010 г. на 
территории природного очага туляремии Ставро-
польского края идет непрерывный эпизоотический 
процесс, сопровождающийся заболеванием людей. 
Процесс имеет волнообразный характер, проявляет-
ся периодами активности эпизоотий и их затухания. 
«Пики» эпизоотической активности очага с промежут-
ками в 8-10 лет зарегистрированы в 1941–1943 гг., 
1952–1953 гг., 1961–1962 гг. Следующий подъем эпи-
зоотической активности начался в осенне-зимний се-
зон 1971–1972 гг., когда на территории Шпаковского 
района были выделены 16 культур возбудителя ту-
ляремии. Эпизоотия получила развитие на фоне не-
высокой численности мелких млекопитающих и про-
текала в популяциях полевки обыкновенной, мыши 
степной и домовой, белозубки малой, отловленных 
в скирдах после уборки многолетних трав. Возбуди-
тель туляремии обнаружен в пробах селезенки мел-
ких млекопитающих и снятых с них эктопаразитов. 
В 1973–1974 гг. в связи с благоприятными погодными 
условиями и обильной кормовой базой отмечено мас-
совое размножение грызунов (процент попадания – 
36,0). В конце осени и зимой была зарегистрирована 
интенсивная эпизоотия на фоне высокой численно-
сти полевок обыкновенных, мышей степных и домо-
вых (12,7–14,3 % попадания). В период активизации 
очага эпизоотии возникли одновременно в несколь-
ких административных районах и охватили обшир-
ную территорию лесостепной, предгорной и степной 
ландшафтных зон. Эпизоотии туляремии регистри-
ровали в Шпаковском, Грачевском, Изобильненском, 
Андроповском, Александровском, Минераловодском 
и Кочубеевском административных районах. В эпи-
зоотический процесс были вовлечены фоновые виды 
грызунов и насекомоядных. Всего было изолировано 
117 культур Francisella tularensis. Весной от эктопара-
зитов, снятых с шерсти грызунов, была изолирова-
на 31 культура F. tularensis в том числе: 4 – от Ixodes 
redikorzevi, 5 – от блох Ctenophthalmus wagneri, 4 – от 
гамазовых клещей, а также 18 – от клещей Derma-
centor marginatus, добытых с поверхности почвы на 
флаг. Эпизоотический процесс на территории выше-
перечисленных административных районов проходил 
с разной интенсивностью. Наибольшее количество 
выделенных культур микроба туляремии было полу-
чено от мелких млекопитающих в Шпаковском, Гра-
чевском, Изобильненском и Кочубеевском районах 
(табл.). В 1975-1976 гг. общая численность мелких 
млекопитающих по сравнению с предыдущими года-
ми уменьшилась в 2–2,5 раза. Относительно высокие 
ее показатели отмечали только в стациях-резерватах 
грызунов – лесополосах и целинных участках (6,3–
7,0 % попадания). В эти годы локальные эпизоотии 
регистрировали на территории двух административ-
ных районов. При бактериологическом исследовании 
грызунов, отловленных в зимний сезон на территории 
Изобильненского района, было изолировано 14 куль-
тур возбудителя туляремии, а также 2 культуры – от 
иксодовых клещей D. marginatus и Haemaphisalis 
рunctata, собранных весной на флаг в Шпаковском 
районе.

В 1977 году общая численность фоновых видов 
грызунов на большей части края достигла средне-
многолетних значений – 10,0–26,9 % попадания. Это 
произошло за счет увеличения плотности населения 
таких видов как белозубка малая, полевка обыкно-
венная, мышь домовая и мышь степная. Несмотря на 
подъем численности грызунов и насекомоядных, эпи-
зоотические проявления туляремии отмечали только 
на территории Шпаковского района, где имела место 
интенсивная эпизоотия. Ведущая роль в поддержа-
нии эпизоотии принадлежала белозубке малой, на ее 
долю из 40 культур F. tularensis, выделенных от мелких 
млекопитающих, пришлось 22, что составило 55 %. 
Зараженных зверьков отлавливали в лесополосах, 
на полях с посевами многолетних трав и целинных 
участках. Весной 1978 года на территории края чис-
ленность мелких млекопитающих повсеместно нахо-
дилась на низком уровне, снижение ее произошло за 
счет зверьков фоновых видов – полевки обыкновен-
ной, хомячка серого, мышей домовой и степной. По-
пуляции этих видов грызунов находились в глубокой 
депрессии, среднегодовой общий процент попада-
ния не превышал 1,5. Но, несмотря на это, эпизоотия 
расширила свои границы, и ее локальные проявления 
были зарегистрированы на административных терри-
ториях шести районов. В эпизоотию были вовлечены 
все фоновые виды мелких млекопитающих. Возбуди-
тель туляремии также был выделен от иксодовых кле-
щей D. marginatus (одна культура), собранных на флаг. 
В 1979 году локальные эпизоотии туляремии более 
высокой интенсивности регистрировали на террито-
рии трех районов, расположенных в лесостепной ча-
сти Ставропольского края – Шпаковском, Грачевском, 
Изобильненском. Зараженных возбудителем зверь-
ков отлавливали только осенью в скирдах-ометах. 
Весной 1980 года при сборе с поверхности почвы на 
флаг были обнаружены клещи D. marginatus и Haem. 
punctata, инфицированные возбудителем туляремии. 
На протяжении 1980-1981 гг. эпизоотическая актив-
ность очага снизилась и относительно стабилизиро-
валась. Однако осенью-зимой 1981-1982 гг. числен-
ность основных носителей туляремии в равнинной и 
предгорной частях Ставропольского края возросла, 
что было связано с благоприятными климатическими 
и кормовыми условиями, способствующими их актив-
ному размножению. По сравнению с предыдущими 
годами общая численность грызунов в целом по краю 
увеличилась в 16 раз, а на отдельных участках – почти 
в 45 раз. Исключение составляли мыши домовые, чис-
ленность которых была низкой не только в открытых, 
но и в закрытых биотопах. Как показали наблюдения, 
эпизоотия туляремии среди мелких млекопитающих в 
1982 году была интенсивной и имела широкоразлитой 
характер. В период эпизоотической активности было 
изолировано 95 культур возбудителя туляремии в 12 
административных районах края. Помимо районов, 
где эпизоотии регистрировали неоднократно, туля-
ремия распространилась в центральные и северо-
восточные районы края (Труновский, Благодарнен-
ский, Апанасенковский, Туркменский, Арзгирский), 
где эту инфекцию регистрировали только в начале 
40-х годов. По количеству выделенных культур F. tu-
larensis ведущая роль в поддержании эпизоотии при-
надлежала полевке обыкновенной. От грызунов этого 
вида получено 22 культуры микроба туляремии. В рай-
онах, расположенных на территории полупустынной и 
граничащей с ней степной зон, наряду с основными 
носителями в эпизоотию вовлекались такие немного-
численные виды, как полевка общественная и суслик 
малый.
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В 1983–1987 гг. эпизоотическая обстановка по ту-
ляремии после широкоразлитой эпизоотии 1982 года 
стабилизировалась. Численность грызунов и насеко-
моядных на протяжении этих лет не претерпевала су-
щественных колебаний и находилась на среднемно-
голетнем уровне. В этот период микроб туляремии 
выделяли от мелких млекопитающих, их эктопаразитов 
и пастбищных клещей только в местах длительной его 
циркуляции на территории Шпаковского (микроочаг 
«Сенгилеевский») и Андроповского (микроочаг «Во-
ровсколесский») административных районов. В конце 
1988 и в течение 1989 года на территории природного 
очага туляремии сложились предпосылки для развития 
эпизоотий, что было обусловлено рядом оптимальных 
условий для активного размножения грызунов. Попа-
дание грызунов в давилки по закрытым стациям дохо-
дило до 77 %, в открытых – до 56 %. В этот период были 
выделены культуры микроба туляремии от мелких мле-
копитающих на территории пяти административных 
районов края. В весенний период этого же года впер-
вые на территории ондатрового заказника «Лиман» Ан-
дроповского района были изолированы две культуры 
микроба туляремии от трупов ондатр и две – из проб 
воды, отобранных из одноименного водоема [6].

С 1990 по 2010 год отмечено снижение лоймопо-
тенциала очага. Обнаружение микроба туляремии в 
полевом материале носит спорадический характер. 
Среди районов края по частоте проявлений туляремии 
выделен Андроповский район. Несмотря на невысо-
кую численность основных носителей в этом районе, 
локальные эпизоотии регистрировали до 2003 года. 
Осенне-зимние эпизоотии протекали среди грызунов 
и насекомоядных в лесополосах и на целинных участ-
ках при общем проценте попадания грызунов в давил-
ки 7,8. В весенний период при сборах с поверхности 
почвы на флаг зараженных возбудителей туляремии 
обнаружены клещи D. marginatus [1]. На территориях 
других административных районов края эпизоотиче-
ская активность в этот период оставалась низкой.

Невысокий лоймопотенциал очага в течение послед-
них десятилетий обусловлен значительным влиянием 
антропогенной трансформации на его исторически 
сложившиеся первичные биоценотические комплек-
сы. В первую очередь такие изменения сказались на 
структуре и численности основных носителей возбу-
дителя туляремии [2, 3]. В силу немногочисленности 
мыши домовой, хомячка серого и полевки обыкновен-
ной снизилось их эпизоотическое значение. Возросла 
эпизоотическая роль мыши степной, которая в силу 
экологической пластичности стала многочисленным и 
стабильным видом в отличие от других мелких млеко-
питающих.

Выводы

1. Эпизоотии туляремии, возникающие в природном 
очаге Ставропольского края, имеют тенденцию к 
перемещению по его территории и во времени не 
постоянны. В 1972-2010 гг. эпизоотии туляремии 
среди мелких млекопитающих регистрировали 
на территории 18 административных субъектов с 
различной частотой и интенсивностью.

2. В эпизоотической активности природного оча-
га прослеживается определенная закономер-
ность: крупные эпизоотические проявления 
происходят на фоне высокой численности мел-
ких млекопитающих – основных носителей этой 
инфекции. Высокий подъем эпизоотической 
активности природного очага отмечен в 1973-
1974 гг., 1981-1982 гг. и в 1989 году. В годы с 
невысокой численностью носителей эпизоотии 
имеют локальный характер и протекают с мень-
шей интенсивностью.

3. Полученные данные при проведении эпизоото-
логического мониторинга за природным очагом 
туляремии Ставропольского края свидетельству-
ют о непрерывности эпизоотического процесса, 
что подтверждает необходимость придания ему 
статуса природного очага туляремии степного 
типа с постоянной эпизоотической активностью.

Таблица
Количество выделенных культур микроба туляремии в административных районах Ставропольского края

 в 1972–2010 гг.

Районы

Годы

В
се
го

ку
ль
ту
р

19
72

19
73

19
74

19
75

19
76

19
77

19
78

19
79

19
80

19
81

19
82

19
83

19
84

19
86

19
87

19
89

19
91

19
92

19
93

19
94

19
98

20
03

20
08

20
10

Шпаковский 157 16 48 22 – 2 40 1 11 3 1 8 2 2 1 – – – – – – – – – –
Грачевский 32 – 2 14 – – – 5 8 – – – 2 – – – – – – – – – – – 1
Изобильненский 63 – – 35 14 – – 4 5 1 – – – – – – 1 – – – – – – 3 –
Андроповский 56 – – 2 – – – – – – – 2 – 1 2 2 18 2 13 – 1 1 12 – –
Александровский 1 – – 1 – – – – – – – – – – – – – – – – – – – – –
Минераловодский 8 – – 2 – – – – – – – 6 – – – – – – – – – – – – –
Кочубеевский 30 – 22 – – – – – – – – 5 – – – – 3 – – – – – – – –
Красногвардейский 15 – – – – – – – 2 – – 4 – – – – 2 – – – – – – 7 –
Ипатовский 1 – – – – – – – – – – – – – – – – – – – – 1 – – –
Петровский 1 – – – – – – – – – – – – – – – – – – – – – 1 – –
Георгиевский 27 – – – – – – 9 5 – 6 6 – – – – 1 – – – – – – – –
Предгорный 22 – – – – – – 4 5 3 – 10 – – – – – – – – – – – – –
Кировский 2 – – – – – – 2 – – – – – – – – – – – – – – – – –
Арзгирский 33 – – – – – – – – – – 33 – – – – – – – – – – – – –
Туркменский 14 – – – – – – – – – – 14 – – – – – – – – – – – – –
Апанасенковский 3 – – – – – – – – – – 3 – – – – – – – – – – – – –
Благодарненский 3 – – – – – – – – – – 3 – – – – – – – – – – – – –
Труновский 1 – – – – – – – – – – 1 – – – – – – – – – – – – –
Итого: 480 16 72 76 14 2 40 25 36 7 7 95 4 3 3 2 25 2 13 – 1 2 13 10 1
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ЭПИЗООТИЧЕСКАЯ АКТИВНОСТЬ 
ПРИРОДНОГО ОЧАГА ТУЛЯРЕМИИ 
В СТАВРОПОЛЬСКОМ КРАЕ
П. Н. ПОПОВ, Л. В. РТИЩЕВА, Л. В. ДЕГТЯРЕВА,
Б. И. ЛЕВЧЕНКО, Н. И. ТИХЕНКО, В. В. ОСТАПОВИЧ

За период 1972–2010 гг. прослежена эпизоотиче-
ская активность природного очага туляремии в Став-
ропольском крае. Подтверждена связь эпизоотий с 
численностью мелких млекопитающих. Наиболее вы-
сокие волны эпизоотической активности приходились 
на 1972- 1974 и 1981-1982 гг. С 1983 по 2010 г. отме-
чается снижение лоймопотенциала очага, при этом 
эпизоотии имели локальный характер. Снижение ак-
тивности природного очага туляремии обусловлено 
тем, что в течение многих лет интенсивная деятель-
ность человека сказалась на структуре и численности 
основных носителей инфекции. Полученные данные 
при проведении эпизоотологического мониторинга за 
природным очагом туляремии Ставропольского края 
свидетельствуют о непрерывности эпизоотического 
процесса, что подтверждает необходимость прида-
ния ему статуса природного очага туляремии степного 
типа с постоянной эпизоотической активностью.

Ключевые слова: мелкие млекопитающие, при-
родный очаг, туляремия, эпизоотии

EPIZOOTIC ACTIVITY 
OF NATURAL FOCI OF TULAREMIA 
IN THE STAVROPOL TERRITORY
POPOV P. N., RTISCHEVA L. V., DEGTYAREVA L. V.,
LEVCHENKO B. I., TIKHENKO N. I., OSTAPOVICH V. V.

During the period of 1972-2010 the epizootic activity of 
a natural focus of tularemia in the Stavropol Territory was 
traced. The relationship of epizootics with the number of 
small mammals is confirmed. The highest wave of epizoot-
ic activity was in 1972 – 1974 and 1981-1982. From 1983 
to 2010 there was a decline of the focus loymopotential, 
and the epizootics had a local character. Decrease in the 
activity of a natural focus of tularemia is caused by the fact 
that for many years intensive human activity has affected 
the structure and size of the main carriers of the infection. 
The data obtained during the epizootic monitoring of natu-
ral foci of tularemia in the Stavropol Territory indicate con-
tinuity of the epizootic process, which confirms the need to 
give it the status of a natural focus of a steppe type tulare-
mia with constant epizootic activity.

Keywords: small mammals, natural focus, tularemia, 
epizootic
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ИЗМЕНЕНИЕ КЛЕТОЧНОГО ЦИКЛА 
В УЧАСТКАХ КИШЕЧНОЙ МЕТАПЛАЗИИ 
НА ФОНЕ ХРОНИЧЕСКОГО АТРОФИЧЕСКОГО ГАСТРИТА
С. З. Чуков1, А. В. Балабеков2, Ю. В. Громова2, М. Б. Полякова1

1 Ставропольская государственная медицинская академия
2 Ставропольский краевой клинический центр специализированных 
видов медицинской помощи

Р
ак желудка развивается с высокой долей 

вероятности в случаях прогрессирования 

H. pylori-ассоциированного антрального хро-

нического гастрита с распространением пораже-

ния на фундальный отдел желудка и формирова-

нием мультифокального атрофического гастрита, 

с исчезновением главных желудочных желез и 

появлением нового типа слизистой оболочки – ки-

шечной метаплазии [2].

В России рак желудка (РЖ) занимает второе место 
в структуре заболеваемости мужчин (14,7 %) и тре-
тье – в структуре заболеваемости женщин (10,8 %) и 
является причиной, по меньшей мере, 750 тысяч слу-
чаев смертей в год во всем мире [1].

В 1992 году P. Correa постулировал последова-
тельность развития патологии слизистой оболочки 
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желудка от нормального состояния до возникнове-
ния рака [2]. По его мнению, именно цепь «атрофия-
метаплазия-дисплазия» является каскадом, ведущим 
к раку желудка.

Кишечная метаплазия слизистой оболочки же-
лудка представляет собой неопухолевое изменение 
клеточного фенотипа, которое обычно возникает в 
ответ на персистирование неблагоприятных условий 
окружающей среды. Измененный фенотип является 
следствием соматических мутаций стволовых клеток 
или эпигенетических изменений, приводящих к на-
рушенной дифференцировке клеток потомства. По-
следующее возникновение измененного фенотипа 
в качестве доминирующей популяции является ре-
зультатом селекционного давления, оказываемого 
измененной микросредой [5]. В слизистой оболочке 
желудка кишечная метаплазия (КМ) представляет со-
бой переход от желудочного эпителиального фено-
типа к тонко- или толстокишечному эпителиальному 
фенотипу [6]. Метаплазия всегда ассоциируется с 
патологическим усилением роста клеток, например, 
в процессе регенерации после повреждения слизи-
стой оболочки желудка, и может быть транзиторной. 
Персистирование метаплазии может свидетельство-
вать об изменении наследственных механизмов, от-
ветственных за клеточное деление, о повреждении 
стволовых клеток и может указывать на наличие дли-
тельной эпигенетической модуляции нормальной по-
следовательности генной экспрессии, которая про-
исходит в процессе клеточной дифференцировки и 
определяет окончательный клеточный фенотип. По-
следнее предположение согласуется с адаптивным 
характером метаплазии и предполагает возможность 
реверсии [3]. Частота выявления КМ тесно коррели-
рует с уровнем смертности от РЖ в человеческой по-
пуляции, а в проспективных исследованиях показано, 
что эти состояния часто предшествуют развитию РЖ. 
КМ чаще обнаруживается и имеет более обширный 
характер распространения в желудках пациентов, 
страдающих РЖ, чем у пациентов с ЯБ, и существу-
ют гистологически доказанные случаи развития в ме-
таплазированных участках РЖ, особенно кишечного 
типа [4].

Цель исследования: изучить экспрессию маркеров 
клеточного обновления – мутантного протеина р53 и 
протеина Ki-67 в слизистой оболочке желудка при ки-
шечной метаплазии эпителия на фоне хронического 
атрофического гастрита.

Материал и методы. Исследованы биоптаты 
слизистой оболочки желудка 180 последовательных 
пациентов с диспептическими жалобами. Наличие 
хронического атрофического гастрита установле-
но у 55 пациентов. Контрольную группу составили 
15 H. pylori-негативных добровольцев, у которых в анам-
незе отсутствовали заболевания желудочно-кишечного 
тракта, и при гистологическом исследовании слизи-
стая оболочка желудка оценивалась как практически 
неизмененная. Биоптаты (2 из антрального отдела, 
1 из области инцизуры и 2 из фундальной слизистой 
оболочки желудка) фиксировали в 10 % нейтральном 
формалине, после чего подвергали стандартной ги-
стологической обработке с окраской гематоксилином-
эозином и пикрофуксином по Ван Гизону; состояние 
железистого аппарата слизистой оболочки оценивали 
при окраске альциановым синим при рН 1 и 2,5 в со-
четании с ШИК-реакцией.

Экспрессию мутантного протеина р53 и протеи-
на Ki-67 в слизистой оболочке желудка определяли 
иммуногистохимически на парафиновых срезах тол-
щиной 5 мкм. Экспрессия протеина Ki-67 служила 

маркером пролиферативной активности клеток желу-
дочного эпителия, экспрессия мутантного протеина 
р53 служила маркером нарушения процессов апоп-
тоза. Для иммуногистохимической идентификации 
протеинов Ki-67 и р53 использовали первичные анти-
тела к этим антигенам производителя DakoCytomation 
(Denmark-USA), обработку материала проводили 
в соответствии с инструкциями производителя. 
Докраску  ядер осуществляли гематоксилином Майе-
ра. В гистологических препаратах подсчитывали не 
менее 1000 клеток в 5 произвольных полях зрения в 
области пролиферативного компартмента для опре-
деления Ki-67-позитивных элементов. Затем подсчи-
тывали процент Ki-67-позитивных клеток, результат 
выражали как индекс метки (ИМ) Ki-67, в процентах. 
Результаты выявления протеина р53 выражали как 
процент позитивных результатов от общего числа 
исследованных срезов, при этом позитивными счи-
тались результаты ядерного окрашивания не менее 
30 % изученных клеток. Полученные данные обраба-
тывали статистически (хи-квадрат и точный критерий 
Фишера).

Результаты и обсуждение. В биоптатах пациен-
тов с хроническим атрофическим гастритом выявлены 
различная частота и степень выраженности атрофии в 
зависимости от исследуемого отдела желудка. В ан-
тральном отделе атрофические изменения различной 
степени преобладали у 20 из 55 пациентов (36,36 %), 
из них слабая, умеренная и выраженная степени атро-
фии определялись соответственно у 5, 9 и 6 пациен-
тов. Корпус-доминирующий хронический атрофи-
ческий гастрит диагностирован у 16 пациентов из 55 
(29,09 %), при этом слабая, умеренная и выраженная 
степени атрофии определялись соответственно у 3, 6 
и 7 пациентов. Мультифокальный хронический атро-
фический гастрит диагностирован у 19 из 55 пациен-
тов (34,55 %) со слабой, умеренной и выраженной сте-
пенями атрофии соответственно у 6, 6 и 7 пациентов. 
Кишечная метаплазия выявлялась у всех пациентов с 
хроническим атрофическим гастритом независимо 
от степени выраженности атрофии. В соответствии с 
топографическим распределением кишечная мета-
плазия желудочного эпителия обнаружена у 36 из 55 
(65,5 %) пациентов в антральном отделе, у 34 из 55 
(61,8 %) пациентов в области инцизуры и у 24 из 55 
(43,6 %) пациентов в теле желудка.

Рис. 1. Экспрессия протеина Ki-67 у исследуемых пациентов
* – Р < 0,05 по сравнению с контрольной группой

Иммуногистохимическое исследование маркеров 
клеточного обновления показало следующие результа-
ты. ИМ Ki-67 в биоптатах контрольной группы составил 
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в среднем 28,2±6,7 для антрального отдела, 26,4±8,8 
для инцизуры и 26,1±8,4 для тела желудка. ИМ Ki-67 в 
биоптатах пациентов с хроническим атрофическим га-
стритом с кишечной метаплазией эпителия составил 
в среднем 49,2±6,2 для антрального отдела, 48,4±8,6 
для инцизуры и 49,6±7,4 для тела желудка. Иммуно-
гистохимически экспрессия протеина Ki-67 выявля-
лась в области шеечных отделов желудочных желез, 
что топографически соответствовало расположению 
пролиферативного компартмента слизистой оболоч-
ки. Полученные результаты достоверно превышали 
соответствующие показатели в контроле (р<0,05 для 
каждой локализации), но не имели достоверных раз-
личий в зависимости от локализации очагов кишечной 
метаплазии на фоне хронического атрофического га-
стрита.

Рис. 2. Экспрессия мутантного протеина р53 
у исследуемых пациентов

Экспрессия р53 в ядрах эпителиальных клеток сли-
зистой оболочки желудка в контрольной группе и при 
хроническом неатрофическом гастрите не выявлялась. 
Экспрессия Р53 в ядрах желудочных эпителиоцитов 
при кишечной метаплазии выявлялась в антральном 
отделе у 21 (58,3 %) пациентов, в области инцизуры – 

у 20 (58,8 %) и в теле – у 14 (58,3 %) пациентов. Таким 
образом, развитие кишечной метаплазии на фоне хро-
нического атрофического гастрита сопровождалось 
нарушением процессов апоптоза желудочного эпи-
телия, но частота выявления экспрессии мутантного 
гена р53 не различалась достоверно в зависимости от 
локализации очагов кишечной метаплазии.

Заключение. Проведенное исследование выяви-
ло нарушение процессов клеточного цикла при ки-
шечной метаплазии желудочного эпителия на фоне 
хронического атрофического гастрита, что докумен-
тировалось повышением экспрессии мутантного бел-
ка Р53 и протеина Ki-67 в слизистой оболочке желудка. 
Полученные результаты свидетельствуют о несостоя-
тельности процессов апоптоза и усилении процессов 
пролиферации, что служит фактором риска развития 
рака желудка у пациентов с хроническим атрофиче-
ским гастритом.
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ИЗМЕНЕНИЕ КЛЕТОЧНОГО ЦИКЛА 
В УЧАСТКАХ КИШЕЧНОЙ МЕТАПЛАЗИИ 
НА ФОНЕ ХРОНИЧЕСКОГО 
АТРОФИЧЕСКОГО ГАСТРИТА
С. З. ЧУКОВ, А. В. БАЛАБЕКОВ,
Ю. В. ГРОМОВА, М. Б. ПОЛЯКОВА

Иммуногистохимически и гистологически изучена 
экспрессия маркеров клеточного обновления – му-
тантного протеина р53 и протеина Ki-67 в биоптатах 
слизистой оболочки желудка при кишечной метапла-
зии эпителия на фоне хронического атрофического 
гастрита. Использована новая международная систе-
ма (OLGA) оценки выраженности атрофии слизистой 
оболочки желудка. Показано, что при хроническом 
H. pylori-ассоциированном гастрите экспрессия про-
теинов Ki-67 и р53 увеличивается по мере нараста-
ния атрофии слизистой оболочки желудка. Результа-
ты свидетельствуют о несостоятельности процессов 
апоптоза и усилении процессов пролиферации, что 
служит фактором риска развития рака желудка у паци-
ентов с хроническим атрофическим гастритом.

Ключевые слова: H. Pylori, атрофия, пролифера-
ция, апоптоз, гастрит

CHANGES OF THE CELLULAR CYCLE 
IN AREAS OF METAPLASIA 
AT CHRONIC ATROPHIC GASTRITIS
CHUKOV S. Z., BALABEKOV A. V.,
GROMOVA J. V., POLYAKOVA M. B.

The aim of the study was to evaluate the expression of 
P53 and Ki-67 proteins in stomach mucosa in H. pylori-
associated chronic atrophic gastritis according to the 
stage of atrophy.

The immunohistochemical and histological study of 
gastric mucosal biopsies from dyspeptic patients was 
performed. The new international system of gastric 
mucosal atrophy evidence (OLGA) was used.

The rates of cellular proliferation increase along the 
rising of the stage of stomach mucosal atrophy in H. pylori-
associated chronic atrophic gastritis.

The results demonstrate failure of apoptosis and 
enhancement of proliferation that is a risk factor for gastric 
cancer in patients with chronic atrophic gastritis.

Key words: H. pylori, atrophy, proliferation, gastritis
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МИКРОБНЫЙ ПЕЙЗАЖ И ЧУВСТВИТЕЛЬНОСТЬ МИКРОФЛОРЫ 
К АНТИБАКТЕРИАЛЬНЫМ ПРЕПАРАТАМ У БОЛЬНЫХ 
С РАСПРОСТРАНЕННЫМИ ГНОЙНО-НЕКРОТИЧЕСКИМИ 
ОСЛОЖНЕНИЯМИ ОСТРОГО ДЕСТРУКТИВНОГО ПАНКРЕАТИТА
Э. Х. Байчоров, Р. З. Макушкин, В. А. Батурин, А. В. Оганесян, 
Р. Р. Байрамуков, С. С. Семенов
Ставропольская государственная медицинская академия

М
едико-социальная значимость повышения 
эффективности лечения острого деструк-
тивного панкреатита (ОДП) обусловлена по-

всеместно возрастающей частотой этой патоло-
гии и тяжестью ее осложнений. Инфицированный 
ОДП, абсцессы, флегмоны забрюшинной клетчат-
ки наблюдаются в 16–47 % случаев, при этом риск 
инфицирования возрастает с увеличением объе-
ма некротических тканей [1, 4, 5, 6]. Очаги не-
кроза при остром панкреатите (ОП) формируются 
примерно у 15-25 % пациентов с летальностью 
12-39 %. Летальные исходы в первые 2 недели 
связаны с токсемией и полиорганной недостаточ-
ностью (ПОН), в поздние сроки – с инфицирован-
ным панкреонекрозом (ПН) и осложнениями сте-
рильного ПН [1, 3, 6].

Механизмы прогрессирующего панкреонекроза до 
конца не раскрыты. По имеющимся представлениям 
[1, 4, 6], при остром ПН определенно установить при-
роду синдрома воспалительной реакции (СВР), осо-
бенно на разных этапах течения заболевания (отек, не-
кроз, инфицирование), достаточно сложно. Известно, 
что тяжелые формы ПН, даже с летальным исходом, 
могут возникать на ранних этапах заболевания при 
отсутствии классических признаков инфицирования. 
В этих случаях следует думать о наиболее агрессив-
ном проявлении СВР, связанной с состоянием тяжелой 
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эндотоксемии, поиск источника которой и мероприя-
тия детоксикации требуют активных действий.

В процесс развития СВР вовлечены органы и тка-
ни, выполняющие роль дезинтоксикационных филь-
тров, либо участвующие в катаболизме токсических 
агентов – печень, легкие, а также мышечный массив и 
подкожная клетчатка. Реакция этих органов и тканей, 
направленная на снижение токсемии, неизбежно со-
провождается их морфо-функциональными нарушени-
ями. Проявлением подобной реакции органо-тканевых 
фильтров или барьеров можно считать поражение лег-
ких, которое встречается у больных с ОП средней тя-
жести не менее чем в половине наблюдений [4, 6, 7].

Очевидно, что эффективное применение антибак-
териальных средств может улучшить прогноз пациен-
тов с ОДП [1, 7]. Вместе с тем при проведении лечения 
противомикробными средствами в клинической прак-
тике обнаруживается значительное количество оши-
бок [4, 6, 8]. Представляется важным изучение эффек-
тивности применения антибактериальных средств при 
комплексном лечении больных с ОДП.

Неоднозначность подходов в вопросах лечебной 
тактики, неудовлетворительные результаты лечения и 
профилактики инфицирования ОП определяют необ-
ходимость дальнейшей разработки новых схем и спо-
собов лечения данной патологии, направленных в пер-
вую очередь на борьбу с инфекцией и интоксикацией.

В связи с этим целью исследования явилась оценка 
эффективности отдельных схем применения этих пре-
паратов. Кроме того, представлялось целесообраз-
ным определить состав микроорганизмов, участвую-
щих в развитии поражения поджелудочной железы 
(ПЖ), изучить их чувствительность к широкому кругу 
противомикробных средств.

Материал и методы. В клинике на базе отделения 
гнойной хирургии краевой клинической больницы в 
период с 2005 по 2009 год находились на лечении 114 
больных, переведенных из других лечебных учрежде-
ний Ставропольского края – в среднем через 3-10 су-
ток от момента госпитализации. В большинстве своем 
это были пациенты с тяжелым осложненным течением 
заболевания (распространенный инфицированный 
ПН, сепсис, забрюшинная флегмона, полиорганная 
недостаточность и др.). В структуре больных с ПН 
мужчины составили 63 % (72), женщины – 37 % (42). 
Большинство из них были трудоспособного возраста – 
89,5 % (102), средний возраст – 45 лет. У подавляющего 
большинства пациентов (73 %) наблюдалась инфици-
рованная форма ПН. Локализация гнойного процес-
са включала практически все области забрюшинного 
пространства, но наиболее часто (около 70 %) имела 
место парапанкреатическая флегмона.

Статистический анализ выполнен с использовани-
ем пакета программ Statistica 6.1. Сравнения внутри-
групповых выборочных средних проводили по крите-
рию Ньюмена-Кейлса, межгрупповые – по критерию 
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Стьюдента. Различия считали достоверными при 
уровне значимости р≤0,05. Результаты представлены 
в виде выборочного среднего (М) с указанием стан-
дартной ошибки (m).

Располагая известным опытом лечения ОДП за по-
следние 15 лет с использованием современных под-
ходов в диагностике и тактике лечения, пришли к вы-
воду, что в ряде случаев всё же не удается купировать 
распространение гнойно–деструктивного процесса, 
что, вероятно, связано, с одной стороны, с ещё недо-
статочно раскрытыми механизмами взаимосвязи ре-
гионарной ферментативно–инфекционной токсемии 
и СВР в формировании панкреатогенной агрессии, а 
с другой – с недостаточной доступностью лекарствен-
ных средств в зоне поражения при системном их вве-
дении в связи с имеющейся блокадой микроциркуля-
торного русла ПЖ. [3, 4, 5]

В данном исследовании представлен анализ ре-
зультатов лечения 51 больного с распространенными 
гнойными осложнениями ОДП. Подавляющее боль-
шинство пациентов, как правило, поступали после не-
скольких релапаротомий.

В лечении больных применен подход, сочетающий 
весь комплекс как хирургической, так и консервативной 
терапии. При лечении различных гнойных осложнений 
острого панкреатита в этой группе пациентов исполь-
зован метод программированных санаций сальниковой 
сумки, забрюшинной клетчатки и брюшной полости.

Результаты и обсуждение. При поступлении в кли-
нику пациенты по тяжести состояния распределились 
следующим образом: средняя степень тяжести диагно-
стирована у 3 (5,9 %) больных, тяжелая степень – у 20 
(39,2 %) и крайне тяжелая степень – у 28 (54,9 %).

С первого дня госпитализации в клинике боль-
ным проводилась эмпирическая антибактериальная 
терапия. При этом подбирали препараты различно-
го механизма действия с высокой чувствительностью 
микрофлоры к антибиотикам по результатам микробио-
логического мониторинга. Применялись цефалоспори-
ны III поколения (цефотаксим/цефтриаксон) и метрони-
дазол (метрогил), фторхинолон (ципрофлоксацин).

Микробиологическая характеристика ОДП на осно-
вании анализа 51 больного и 115 идентифицированных 
микроорганизмов представлена в таблице 1.

Таблица 1
Характеристика микрофлоры при инфицированном 

панкреатите

Возбудитель Частота 
выделения %

Грам (+)
Staphylococcus aureus 13 11,3
Streptococcus spp. 9 7,9
Enterococcus faecalis 8 6,9

Грам (–)

Escherichia coli 24 20,9
Klebsiella spp. 13 11,3
Proteus spp. 6 5,2
Bacteroides fragilis 6 5,2
Candida albicans 5 4,3
Serratia spp. 1 0,9
Citrobacter spp. 1 0,9

Грам (–) нефермен-
тирующие бактерии

Pseudomonas spp. 28 24,3
Acinetobacter spp. 1 0,9

Итого 115 100

Анализ результатов бактериологического иссле-
дования аспиратов ткани ПЖ при панкреонекрозе вы-
явил преобладание грамотрицательной микрофлоры. 
Среди грамотрицательных бактерий чаще выявляли 
Pseudomonas spp. (24,3 %), Escherichia coli (20,9 %) и 

Klebsiella sрр. (11,3 %), среди грамположительной аэ-
робной микрофлоры – Staphylococcus aureus (11,3 %).

Данные микробиологических исследований при 
панкреонекрозе являются основой выбора антибак-
териальных препаратов, спектр действия которых 
должен охватывать различные грамотрицательные и 
грамположительные аэробные и анаэробные микро-
организмы. Это соответствует выбору эмпирического 
режима антибактериальной профилактики и терапии 
при панкреонекрозе.

Согласно анализу чувствительности микроорга-
низмов к использованным антибактериальным пре-
паратам установлено, что из 24 выделенных штаммов 
E. Coli чувствительными к сульперазону оказались 
100 %, к цефоперазону, цефтазидиму – 98 % (табл. 2). 
Из 28 выделенных Pseudomonas spp. чувствительны-
ми к сульперазону оказались 97,7 %, к имипенему – 
92 %. Из 13 выделенных Klebsiella spp. чувствитель-
ны к меропенему, имипенему и сульперазону 98 %. 
Из 6 выделенных Proteus spp. чувствительными к 
меропенему, имипенему и тазоцину были 100 %. 
Из 8 выделенных Enterococcus faecalis чувствитель-
ными к имипенему и меропенему были 98,6 %, к суль-
перазону и ампициллину – 97,9 %. Из 13 выделенных 
Staphylococcus aureus чувствительными к ванкоми-
цину оказались 100 %, к офлоксацину, ципрофлок-
сацину и левофлоксацину – 88 %. Из 6 выделенных 
Bacteroides fragilis чувствительными к цефоперазону, 
имипенему, сульперазону, меропенему, амикацину и 
ципрофлоксацину были 83 %.

Таблица 2
Чувствительность микроорганизмов к препаратам

Микро-
организмы

Препараты E
. c
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Ампициллин 25 % – 18 % – 97,9 % – –
Амоксиклав 75 % – 68 % 48 % – – 67 %
Оксациллин – – – – – 62,4 % –
Цефазолин 42 %  – 40 % 67 % – 62,4 % –
Цефотаксим/
цефтриаксон 68 % – 40 % 67 % – 62,4 % –
Цефтазидим 98 % 72 % 78 % 67 % – 62,4 % –
Цефоперазон 98 % 88 % 84 % 83 % 92,2 % 62,4 % 83 %
Сульперазон 100 % 97,7 % 98 % 83 % 97,9 % 62,4 % 83 %
Меропенем 84 % 88 % 98 % 100 % 98,6 % 62,4 % 83 %
Имипенем 88 % 92 % 98 % 100 % 98,6 % 62,4 % 83 %
Гентамицин 18 % 20,7 % 44 % 34 % – 33 % –
Амикацин 42 % 58,6 % 68 % 83 % – 62,4 % 83 %
Ванкомицин – – – – 100 % 100 % –
Офлоксацин 88 % 45,9 % 76 % 67 % – 88 % –
Ципрофлок-
сацин 92 % 65 % 74 % 67 % – 88 % 83 %
Левофлок-
сацин 88 % 65 % 76 % 67 % – 88 % –
Метронидазол – – – – – – 67 %
Тазоцин 88 % 88 % 98 % 100 % – 62,4 % –

При анализе совокупной эффективности антибио-
тиков по отношению к выявленным у 115 микроорга-
низмов было установлено (табл. 3), что чувствитель-
ность у микроорганизмов была высокой к сульперазону 
и составляла 94 %. К цефоперазону и имипенему име-
ли чувствительность 92 % выделенных микроорганиз-
мов, к меропенему – 88 %, цефотаксиму/цефтриаксо-
ну – 68 %, ципрофлоксацину – 62 %, к тазоцину – 64 %, 
к амикацину – 58,3 %.
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Таблица 3
Совокупная эффективность антибиотиков 

по отношению ко всем выделенным

микроорганизмам (n=115)

Препараты Абс. число 
микроорганизмов %

Ампициллин 19 16,5
Амоксиклав 34 30
Оксациллин* 8 33,3
Цефазолин 53 58
Цефатоксим/цефтриаксон 88 78
Цефтазидим 66 57
Цефоперазон 105 92
Сульперазон 108 94
Меропенем 101 88
Имипенем 105 92
Гентамицин 58 50,4
Амикацин 67 58,3
Ванкомицин* 74 88
Офлоксацин 60 52
Левофлоксацин 58 51
Ципрофлоксацин 71 62
Метронидазол 55 48
Тазоцин 74 64

Примечание: * – в отношении грам (+) микроорганизмов

Заключение. Таким образом, по данным микро-
биологического исследования, для стартовой анти-
бактериальной терапии наиболее приемлемыми с 
позиции чувствительности микрофлоры, высеваемой 
в клинике у больных с распространенными гнойными 
осложнениями ОДП, являются цефалоспорины III по-
коления (цефотаксим, цефтриаксон и, особенно, це-
фоперазон) в сочетании с метронидазолом, а также 
карбопенемы (особенно имепенем). Результаты прове-

денного исследования могут быть основой для разра-
ботки адекватной антибактериальной терапии у боль-
ных с распространенными гнойно-некротическими 
осложнениями ОДП и использоваться при создании 
стандартов диагностики и лечения данной патологии.
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МИКРОБНЫЙ ПЕЙЗАЖ 
И ЧУВСТВИТЕЛЬНОСТЬ МИКРОФЛОРЫ 
К АНТИБАКТЕРИАЛЬНЫМ ПРЕПАРАТАМ 
У БОЛЬНЫХ С РАСПРОСТРАНЕННЫМИ
ГНОЙНО-НЕКРОТИЧЕСКИМИ ОСЛОЖНЕНИЯМИ
ОСТРОГО ДЕСТРУКТИВНОГО ПАНКРЕАТИТА
Э. Х. БАЙЧОРОВ, Р. З. МАКУШКИН, 
В. А. БАТУРИН, А. В. ОГАНЕСЯН, 
Р. Р. БАЙРАМУКОВ, С. С. СЕМЕНОВ 

Проанализированы результаты лечения больных 
острым деструктивным панкреатитом (ОДП). Пока-
зана эффективность этапного лечения больных ОДП. 
Однако в ряде случаев всё же не удается купировать 
распространение гнойно–деструктивного процесса, 
что связано с недостаточно раскрытыми механиз-
мами взаимосвязи регионарной ферментативно–
инфекционной токсемии и системной воспалительной 
реакции в формировании панкреатогенной агрессии и 
с недостаточной доступностью лекарственных средств 
в зоне поражения при системном их введении. По дан-
ным микробиологического исследования, для стар-
товой антибактериальной терапии наиболее прием-
лемыми с позиции чувствительности микрофлоры, 
участвующей в развитии ОДП, являются цефалоспо-
рины III поколения (цефотаксим, цефтриаксон и осо-
бенно цефоперазон) в сочетании с метронидазолом, а 
также карбaпенемы (особенно имепенем).

Ключевые слова: острый деструктивный панкре-
атит, антибактериальная терапия, поджелудочная же-
леза, микробиологическое исследование

BACTERIAL LANDSCAPE 
AND SENSITIVITY
OF MICROFLORAL CULTURE
TO ANTIBIOTICS IN PATIENTS WITH EXTENSIVE
NECROTIC COMPLICATIONS 
OF ACUTE DESTRUCTIVE PANCREATITIS
BAICHOROV E. KH., MAKUSHKIN R. Z., 
BATURIN V. A., OGANESYAN A. V., 
BAIRAMUKOV R. R., SEMENOV S. S.

The results of antimicrobial therapy of acute destructive 
pancreatitis (ADP) were studied. Efficiency of the stepwise 
treatment of ADP has been demonstrated. However, using 
modern approaches to diagnosis and treatment we are 
still not able to stop the spread of purulent destructive 
process in some cases. One of the possible reasons is 
inadequate bioavailability of medicines in the affected area 
also contributes. Besides, mechanisms for interlinking 
of regional enzymatic and infectious toxemia and 
systemic inflammatory response (SIR) in the formation 
of pancreatic aggression are underexplored. According 
to microbial analysis, 3rd generation cephalosporins III 
(cefotaxime, ceftriaxone and cefoperazone, in particular) 
in combination with metronidazole and carbapenems 
are more acceptable for initial antibiotic therapy from the 
standpoint of sensitivity of the microflora involved in the 
development of acute destructive pancreatitis.

Key words: acute destructive pancreatitis, antibacterial 
therapy, pancreas, microbial analysis
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КЛИНИКО-ФАРМАКОЛОГИЧЕСКИЙ АНАЛИЗ СТОИМОСТИ ЛЕЧЕНИЯ 
РАСПРОСТРАНЕННОГО ГНОЙНОГО ПЕРИТОНИТА
Р. З. Макушкин1, К. А. Муравьев1, Б. Б. Хациев1, В. И. Мысник2, Э. Б. Петижев1

1 Ставропольская государственная медицинская академия
2 Ставропольский краевой клинический центр специализированных видов 
медицинской помощи

Н
есмотря на многолетнюю историю развития 
хирургических технологий, анестезиологии, 
интенсивной терапии и фармакологии паци-

енты с распространенным гнойным перитонитом 
(РГП) представляют группу наиболее тяжелых 
больных, составляя 35–56 % от всех брюшнопо-
лостных осложнений, возникающих после аб-
доминальных операций. Поиск новых, более ра-
циональных подходов к комплексному лечению 
распространенного гнойного перитонита является 
актуальной задачей гнойной хирургии, поскольку 
исходы лечения остаются крайне неудовлетвори-
тельными. В XXI веке перитонит все еще являет-
ся непосредственной причиной смерти 50–86 % 
умерших после операций на органах брюшной по-
лости [2,3,5,7].

Развитие хирургии и медицинской науки в целом 
характеризуется комплексным подходом к лече-
нию гнойного перитонита, включающего в лечебно-
диагностический процесс не только хирургов, но и 
врачей смежных специальностей – клинического 
фармаколога, терапевта, реаниматолога, иммуно-
лога, специалистов гравитационной хирургии крови 
с использованием всего арсенала диагностической 
и лечебной аппаратуры – эндоскопического, ультра-
звукового исследований, спиральной компьютерной 
томографии, магнитно-резонансной томографии, 
следящей аппаратуры, а также лабораторных исследо-
ваний, включающих определение иммунологических 
показателей, чувствительности к антибактериальным 
препаратам [2,4,7,8].

За последние 20 лет ситуация принципиально изме-
нилась – альтернатив в хирургическом лечении и диа-
гностических исследованиях стало гораздо больше, 
они значительно отличаются по цене, а следовательно, 
и по доступности. Мы стоим перед свершившимся фак-

том: врач сегодня зачастую не может самостоятельно 
выбрать наилучшую из имеющихся альтернатив, а си-
стема (государство) не может ему это позволить, ина-
че окажется банкротом, а значит, не сможет выполнить 
свои обязательства перед населением.

Выходом из сложившейся ситуации может быть 
определение конкретных объемов медицинской помо-
щи по каждой нозологической форме (синдрому, кли-
нической ситуации), то есть разработка стандартов.

В Ставропольском краевом клиническом центре 
специализированных видов медицинской помощи 
(СККЦ СВМП) был разработан стандарт медицин-
ской помощи больным с распространенным гной-
ным перитонитом. Он был адаптирован к условиям 
применения в центре на основе стандарта медицин-
ской помощи больным с распространенным перито-
нитом (утв. приказом Министерства здравоохране-
ния и социального развития РФ от 25 октября 2007 
года № 669).

Цель данного исследования – провести клинико-
фармакологический анализ стоимости лечения рас-
пространенного гнойного перитонита, по данным ана-
лиза стандартов лечения в ГУЗ СККЦ СВМП.

Материал и методы. Был проведен анализ стан-
дарта оказания медицинской помощи. Затраты на ле-
чение РГП делятся на три группы:

– прямые затраты;
– непрямые затраты;
– неосязаемые затраты.
Показатель прямых затрат включает затраты, по-

несенные системой здравоохранения, пациентом или 
иным плательщиком, обществом в целом непосред-
ственно в процессе оказания медицинской помощи. 
Они включают:

– медицинские услуги, оказываемые персона-
лом – оплата рабочего времени врачей, меди-
цинских сестёр и младшего медицинского пер-
сонала, врачебные консультации;

– лекарственные средства, в том числе препа-
раты, выделяемые в стационаре, и препараты, 
приобретённые самим пациентом или его род-
ственниками;

– расходуемый материал – системы для введения 
жидкостей и крови, шприцы, перевязочный ма-
териал и др.;

– лабораторное и инструментальное обследо-
вания;

– переливание крови и её компонентов;
– медицинские процедуры, в том числе хирурги-

ческие операции, анестезиологическое посо-
бие, реабилитационные мероприятия, физио-
терапевтические процедуры и др.;

– содержание пациента в лечебном учреждении 
(питание и наблюдение);

– оплата использования медицинского обору-
дования (амортизация) и учёт коммунальных 
услуг (стоимость койко-дня, проведенного в 
больнице).
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Непрямые затраты обусловлены нетрудоспособ-
ностью или смертью пациента в связи с заболевани-
ем или же с производственными потерями, которые 
несут ухаживающие за пациентом члены семьи. К ним 
относят:

– издержки за период отсутствия пациента на ра-
бочем месте;

– издержки за счёт отсутствия родственников па-
циента на рабочем месте.

Неосязаемые затраты – такой фактор, который 
нельзя количественно измерить и представить в де-
нежном выражении. Например, боль и страдания, ис-
пытываемые пациентом вследствие проводимого ему 
лечения [1,6].

Гнойным перитонитом заболевают преимуществен-
но люди молодого возраста, поэтому доля непрямых 
затрат может быть большой. При оценке вмешатель-
ства мы проанализировали только прямые затраты.

При расчете стоимости курса лечения следует при-
нимать во внимание все затраты за определенный 
промежуток времени. Нужно учитывать, что этот вре-
менной промежуток нередко весьма продолжителен и 
может быть гораздо больше времени непосредствен-
ного лечения. То есть применение какого-либо пре-
парата может увеличить расходы непосредственно на 
лекарственные средства, однако по прошествии вре-
мени дать экономию по другим статьям: уменьшение 
койко-дней со снижением расходов на содержание 
пациента в стационаре, уменьшение частоты и тяже-
сти «дорогостоящих осложнений», снижение частоты 
прихода к врачу в поликлинику, уменьшение объема 
контрольного обследования.

Данное исследование было разделено на две со-
ставляющие:

1) расчет стоимости диагностики и инструмен-
тального лечения;

2) расчет стоимости медикаментозного лечения.
Расчет стоимости диагностических процедур был 

основан на материалах ГУЗ СККЦ СВМП по расходам 
материальных средств на заданные медицинские 
услуги. При учете частоты предоставления были полу-
чены следующие данные (учитывая только инструмен-
тальный комплекс обследования):

1) минимальный уровень услуг диагностического 
комплекса для больного с РГП – 5031 рубль;

2) максимальный уровень услуг диагностического 
комплекса для больного с РГП – 86612 рублей;

3) средний уровень услуг диагностического ком-
плекса для больного с РГП – 8998 рублей 73 ко-
пейки.

Расчет стоимости диагностических процедур при 
мануальном обследовании пациента был основан 
на данных реестра медицинских услуг с указанием 
условных единиц трудозатрат и на материалах ГУЗ 
СККЦ СВМП о средней заработной плате врача – хи-
рурга – 12132 руб. (заработная плата врача – хирурга 
второй квалификационной категории), медицинской 
сестры – 11751 руб. (заработная плата медицинской 
сестры второй квалификационной категории). При 
этом 1 УЕТ= 10 минутам.

Результаты. При учете частоты предоставления 
учитывался только мануальный комплекс обследова-
ния пациента, были получены следующие данные: уро-
вень услуг мануального обследования для больного с 
РГП составляет 36 рублей.

Следующим этапом явился расчет стоимости лече-
ния, который также разделился на 2 составляющие:

1) расчет стоимости мануальных и инструменталь-
ных процедур;

2) расчет стоимости медикаментозного лечения.
Расчет стоимости лечения производился с учётом 

лечения пациента в течение 60 дней. Этот расчет, как 
и предыдущий, был разделен на 2 этапа:

1. основанный на материалах ГУЗ СККЦ СВМП по 
расходам материальных средств на заданные 
медицинские услуги;

2. основанный на данных реестра медицинских 
услуг с указанием условных единиц трудоза-
трат и материалов ГУЗ СККЦ СВМП о средней 
заработной плате врача – хирурга.

При учете частоты предоставления были получены 
следующие данные:

1) минимальный уровень процедур для больного 
с РГП составляет 7677 рублей 3 копейки;

2) максимальный уровень процедур для больного 
с РГП составляет 28057 рублей 3 копейки;

3) средний уровень процедур для больного с 
гнойным перитонитом составляет 10525 ру-
блей 71 копейку.

При учете частоты предоставления были получе-
ны следующие данные (учитывая только мануальный 
комплекс обследования пациента):

1) минимальный уровень мануальных и инстру-
ментальных процедур для больного с РГП со-
ставляет 11809 рублей 45 копеек;

2) максимальный уровень мануальных и инстру-
ментальных процедур для больного с РГП со-
ставляет 31289 рублей 57 копеек;

3) средний уровень мануальных и инструменталь-
ных процедур для больного с РГП составляет 
15959 рублей 8 копеек.

При фармако-экономическом анализе медика-
ментозной терапии РГП были проанализированы за-
траты на приобретение лекарственных препаратов с 
учетом данных ГУЗ СККЦ СВМП. Изначально, учиты-
вая стоимость упаковки препарата и величину ори-
ентировочной дневной дозы (ОДД) и эквивалентной 
курсовой дозы (ЭКД), была рассчитана стоимость по-
следних.

При учете частоты предоставления фармакоте-
рапевтической группы, анатомо-терапевтическо-
химической группы и международного непатенто-
ванного названия (МНН) препарата были получены 
следующие данные (учитывая только медикаментоз-
ное лечение):

1) максимальный уровень услуг медикаментоз-
ного лечения для больного с РГП составляет 
1084201 рубль 7 копеек;

2) средний уровень услуг медикаментозного ле-
чения для больного с РГП составляет 427661 
рубль 86 копеек.

При учете частоты предоставления услуг в целом 
были получены следующие данные:

1) минимальный уровень затрат на лечение 1 слу-
чая РГП составляет 452 214 рублей;

2) максимальный уровень затрат на лечение 
1 случая РГП составляет 1 230 195 рублей;

3) средний уровень затрат на лечение 1 случая 
РГП составляет 463 179 рублей.

Заключение. Результаты исследования свиде-
тельствуют о том, что РГП является финансово за-
тратной нозологической формой. Учитывая этот факт, 
наиболее оптимальным является этапное лечение 
больных с распространенным гнойным перитонитом. 
На первом этапе лечение должно проводиться в рай-
онах и городах края, при невозможности купирования 
перитонита больные переводятся в специализиро-
ванный центр как более оснащенный.
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КЛИНИКО-ФАРМАКОЛОГИЧЕСКИЙ АНАЛИЗ
СТОИМОСТИ ЛЕЧЕНИЯ РАСПРОСТРАНЕННОГО
ГНОЙНОГО ПЕРИТОНИТА
Р. З. МАКУШКИН, К. А. МУРАВЬЕВ,
Б. Б. ХАЦИЕВ, В. И. МЫСНИК, Э. Б. ПЕТИЖЕВ

Представлены результаты клинико-фармакологи-
ческого анализа лечения больных с перитонитом. Ана-
лиз стоимости лечения был проведен на основании 
стандарта, разработанного и адаптированного с уче-
том документа, утвержденного Министерством здра-
воохранения и социального развития РФ от 25 октября 
2007 года № 669. Проводили расчет стоимости диа-
гностического и инструментального лечения и расчет 
стоимости медикаментозного лечения.

Результаты исследования показали что перитонит 
является финансово затратной нозологической фор-
мой, средний показатель стоимости лечения 1 случая 
острого перитонита составляет 463 179 рублей.

Ключевые слова: перитонит, клинико-фарма-
кологический анализ, стоимость лечения, стандарт 
медицинской помощи

CLINICAL PHARMACOLOGICAL ANALYSIS 
OF THE TREATMENT COST OF PURULENT 
PERITONITIS
MAKUSHKIN R. Z., MURAVYOV K. A.,
KHATSIEV B. B., MYSNIK V. I., PETIZHEV E. B.

The results of studies of clinical and pharmacological 
analysis of treatment of the patients with peritonitis are 
presented in this article. The analysis of treatment cost 
was based on standard, developed and adopted from 
standards, approved by the Ministry of Health and Social 
Development of the Russian Federation on October 25, 
2007, № 669. The study was divided in two components – 
calculation of diagnosis instrumental treatment cost and 
calculation of medical treatment cost. The results of the 
study have shown that peritonitis was financially expensive 
nosology and the average cost of treatment of one case of 
acute peritonitis was 463 179 rubles.

Key words: peritonitis, clinical and pharmacologi-
cal analysis, treatment cost, medical care standard, ex-
penses
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В 
последнее время уделяется много внимания 

роли иммунной системы в патогенезе наруж-

ного генитального эндометриоза (НГЭ). При 

НГЭ наблюдается выраженный дисбаланс иммун-

ного ответа в виде снижения цитотоксической ак-

тивности Т-лимфоцитов и естественных киллеров 

при одновременном увеличении активности пе-

ритонеальных макрофагов. Подобные особенно-

сти иммунной реакции не только не способствуют 

элиминации клеток эутопического эндометрия 

из брюшной полости, но создают условия для их 

успешной имплантации с последующей пролифе-

рацией и развитием эндометриоидных гетерото-

пий [1, 2, 3, 4, 5, 6, 7, 8, 9].

В то же время остается непонятным, предшествуют 
ли иммунные нарушения возникновению эндометриоза 
или они являются следствием взаимодействия клеток 
иммунной системы с клетками эндометриоидных гете-
ротопий. С нашей точки зрения, изучение показателей 
иммунной системы у больных НГЭ с рецидивами по-
сле проведенного радикального лечения позволило бы 
расширить представление об особенностях иммунного 
ответа на ранних стадиях развития этого заболевания.
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Целью настоящего исследования явилось изуче-
ние особенностей иммунной системы у больных с 
рецидивами НГЭ после проведенного комплексного 
лечения.

Материал и методы. Под наблюдением находи-
лись 93 пациентки с НГЭ, диагноз которого был ве-
рифицирован на этапе клинико-инструментального 
обследования, включая лечебно-диагностическую 
лапароскопию, и окончательно подтвержден гисто-
логически. Все больные НГЭ были сопоставимы по 
возрасту, жалобам, анамнезу, гинекологической 
и экстрагенитальной патологии, степени распро-
странения заболевания (II-III степени по класси-
фикации Американского общества фертильности 
r-AFS) [10]. Обязательным условием включения 
пациенток в группу исследования являлось хирур-
гическое удаление очагов НГЭ с последующим про-
ведением противорецидивной гормональной или 
иммуномодулирующей терапии на протяжении 6 
месяцев. Дальнейшее наблюдение за пациентками 
осуществлялось в течение 5 лет. В случае появле-
ния клинических или инструментальных признаков 
рецидива НГЭ им выполнялась повторная лапаро-
скопия для подтверждения рецидива. В зависимо-
сти от наличия или отсутствия рецидива НГЭ все 
больные были разделены на две группы: I основная 
группа – 42 больные НГЭ с рецидивом заболева-
ния; II группа сравнения – 51 больная НГЭ без ре-
цидива. В контрольную группу включены 30 женщин 
репродуктивного возраста без гинекологической 
патологии с двухфазным менструальным циклом, 
госпитализированных для выполнения хирургиче-
ской стерилизации.

Иммунологическое обследование выполнялось до 
начала лечения и сразу после его завершения (6 ме-
сяцев после операции) и включало: изучение относи-
тельного и абсолютного состава основных субпопуля-
ций иммунокомпетентных клеток в периферической 
крови (CD3, CD4, CD8, CD16, CD19, CD25 – лимфоци-
ты) путем иммунофенотипирования мембранных ан-
тигенов с использованием моноклональных антител 
фирмы Caltag Laborarories (США) на проточном ци-
тометре «Bio Rad Brute-HS» (США); изучение продук-
ции интерлейкинов (ИЛ) (ИЛ1β, ИЛ2, ИЛ4, ИЛ6, ИЛ8), 
фактора некроза опухоли-α (ФНОα) и интерферона-γ 
(ИФНγ) изолированными мононуклеарными клетка-
ми периферической крови в смешанной 24-часовой 
культуре клеток in vitro методом иммуноферментно-
го анализ (ИФА) на планшетном фотометре iEMS-
Reader («Labsystems», Финляндия) с использованием 
наборов ИФА – БЕСТ («ВекторБест», Россия) и моно-
клональных антител «Протеиновый контур» (Россия) 
согласно прилагаемым инструкциям.

Статистический анализ полученных результатов 
проводился на персональном компьютере с приме-
нением пакета статистических программ «Primer of 
Biostatistics» (Biostat). Для всех критериев опреде-
лялось среднее значение и стандартная ошибка 
среднего, для сравнения показателей в различных 
группах использовался критерий Стьюдента. Досто-
верность получаемых результатов определяли в со-
ответствии с общепринятым в медицине значением 
р<0,05.

Результаты и обсуждение. Согласно полу-
ченным данным, из 93 больных НГЭ в течение 5 лет 
наблюдения рецидив заболевания наступил у 42 
(45,2 %) женщин. Обращает внимание, что основное 
количество рецидивов заболевания наблюдалось в 

течение первых 2-х лет после завершения лечения – 
у 29 больных (69,0 %).

Клинические проявления рецидива НГЭ в виде 
болевого синдрома и нарушений менструальной 
функции наблюдались у 33 (78,6 %) пациенток, а у 9 
(21,4 %) женщин единственным признаком рецидива 
НГЭ было сохраняющееся бесплодие или увеличе-
ние уровня СА125 в периферической крови.

До начала лечения у всех больных НГЭ, вне за-
висимости от последующего рецидива заболева-
ния, была выявлена типичная для этого заболевания 
иммунная дисфункция, которая характеризовалась 
увеличением в периферической крови количества 
моноцитов и продукции ими ФНОα, ИЛ6 и ИЛ8 при 
одновременном снижение количества CD3, CD4, 
CD16, CD25-лимфоцитов и продукции ими ИФНγ 
(табл. 1).

Таблица 1
Клеточный состав и продукция цитокинов МНК

периферической крови больных НГЭ

до начала лечения

Признак
Здоровые
женщины

(n=30)

Больные
НГЭ

с реци-
дивом
(n=42)

Больные
НГЭ

без реци-
дива

(n=51)

Достовер-
ность
отличий
между

группами
№ группы 1 2 3

Моно-
циты % 2,40±

±0,23
4,45±
±0,11

4,26±
±0,09

р1-2=0,001
р1-3=0,001
р2-3=0,180

CD3,
 %

63,70±
±1,05

46,07±
±1,05

45,02±
±1,21

р1-2=0,001
р1-3=0,001
р2-3=0,523

CD4,
 %

38,40±
±0,75

27,74±
±0,67

28,00±
±0,59

р1-2=0,001
р1-3=0,001
р2-3=0,771

CD8,
 %

29,27±
±0,66

21,54±
±0,78

21,84±
±0,59

р1-2=0,001
р1-3=0,001
р2-3=0,756

CD16,
 %

15,23±
±0,50

10,24±
±0,41

10,38±
±0,50

р1-2=0,001
р1-3=0,001
р2-3=0,834

CD25,
 %

7,13±
±0,27

5,34±
±0,34

5,74±
±0,34 

р1-2=0,001
р1-3=0,001
р2-3=0,412

ИЛ1β,
пкг/мл

130,10±
±6,92

149,00±
±6,00

155,10±
±5,49

р1-2=0,044
р1-3=0,049
р2-3=0,456

ФНОα,
пкг/мл

156,20±
±9,13

210,40±
±9,55

201,80±
±7,63

р1-2=0,001
р1-3=0,001
р2-3=0,478

ИФНγ,
пкг/мл

65,07±
±4,08

39,80±
±3,48

39,54±
±2,68

р1-2=0,001
р1-3=0,001
р2-3=0,952

ИЛ2,
пкг/мл

43,46±
±3,13

43,99±
±2,38

46,48±
±2,09

р1-2=0,891
р1-3=0,408
р2-3=0,432

ИЛ6,
пкг/мл

3404,00±
±30,89

5214,00±
±107,0

5286,00±
±95,95

р1-2=0,001
р1-3=0,001
р2-3=0,617

ИЛ8,
пкг/мл

1285,00±
±37,35

6187,00±
±168,8

6213,00±
±113,0

р1-2=0,001
р1-3=0,001
р2-3=0,895
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Через 6 месяцев после завершения лечения в пе-
риферической крови женщин без рецидива НГЭ отме-
чалась нормализация количества основных субпопу-
ляций иммунокомпетентных клеток и продукции ими 
ФНОα, ИЛ6 и ИЛ8. У пациенток без рецидивов НГЭ по-
сле завершения лечения продукция ИЛ2 и ИФНγ клет-
ками периферической крови была достоверно выше, 
чем у здоровых женщин. В случае рецидива НГЭ до по-
явления клинических проявлений заболевания в пери-
ферической крови больных наблюдалось увеличение 
количества моноцитов и продукции ими ФНОα, ИЛ6 
и ИЛ8 при одновременном снижение количества CD3, 
CD4, CD16, CD25-лимфоцитов и синтеза ими ИФНγ. 
Обращает внимание, что перечисленные иммунологи-
ческие параметры у больных с рецидивом НГЭ досто-
верно отличались не только от женщин контрольной 
группы, но и от пациенток группы сравнения (табл. 2).

Таблица 2
Клеточный состав и продукция цитокинов МНК

периферической крови больных НГЭ

через 6 месяцев после хирургического лечения 

Признак
Здоровые
женщины

(n=30)

Больные
НГЭ

с реци-
дивом
(n=42)

Больные
НГЭ

без реци-
дива

(n=51)

Достовер-
ность
отличий
между

группами

№ группы 1 2 3

Моно-
циты %

2,40±
±0,23

4,00±
±0,17

2,86±
±0,13

р1-2=0,001
р1-3=0,063
р2-3=0,001

CD3,
 %

63,70±
±1,05

47,86±
±1,26

61,33±
±1,35

р1-2=0,001
р1-3=0,225
р2-3=0,001

CD4,
 %

38,40±
±0,75

30,29±
±0,76

37,94±
±0,78

р1-2=0,001
р1-3=0,695
р2-3=0,001

CD8,
 %

29,27±
±0,66

27,95±
±0,76

27,53±
±0,64

р1-2=0,217
р1-3=0,079
р2-3=0,671

CD16,
 %

15,23±
±0,50

11,81±
±0,55

18,31±
±0,77

р1-2=0,001
р1-3=0,005
р2-3=0,001

CD25,
 %

7,13±
±0,27

5,21±
±0,28

8,86±
±0,38

р1-2=0,001
р1-3=0,002
р2-3=0,001

ИЛ1β,
пкг/мл

130,10±
±6,92

168,10±
±3,29

128,00±
±3,04

р1-2=0,001
р1-3=0,752
р2-3=0,001

ФНОα,
пкг/мл

156,20±
±9,13

217,20±
±6,38

153,00±
±5,31

р1-2=0,001
р1-3=0,746
р2-3=0,001

ИФНγ,
пкг/мл

65,07±
±4,08

36,78±
±1,39

85,38±
±3,49

р1-2=0,001
р1-3=0,001
р2-3=0,001

ИЛ2,
пкг/мл

43,46±
±3,13

39,04±
±1,71

70,52±
±3,74

р1-2=0,188
р1-3=0,001
р2-3=0,001

ИЛ6,
пкг/мл

3404,00±
±30,8

4620,00±
±145,5

3622,00±
±126,0

р1-2=0,001
р1-3=0,194
р2-3=0,001

ИЛ8,
пкг/мл

1285,00±
±37,3

3334,00±
±320,4

1906,00±
±265,0

р1-2=0,001
р1-3=0,078
р2-3=0,001

Заключение. До появления клинических симпто-
мов заболевания и инструментальных данных, сви-
детельствующих о возникновении эндометриоидных 
очагов, рецидив НГЭ сопровождается развитием им-
мунной дисфункции, характерной для этой патологии. 
Увеличение количества моноцитов, продукции ими 
ИЛ1β, ФНОα, ИЛ6, ИЛ8, а также снижение количества 
CD3, CD4, CD16, CD25-лимфоцитов и продукции ИЛ2 
и ИФНγ у больных НГЭ в послеоперационном периоде 
позволяет с высокой долей вероятности констатиро-
вать рецидив заболевания даже при отсутствии клини-
ческих и инструментальных признаков.

Определение субпопуляционного состава иммуно-
компетентных клеток периферической крови, а также 
продукции ими ИЛ1β, ИЛ2, ИЛ6, ИЛ8, ИФНγ и ФНОα in 
vitro может быть включено в комплексное обследова-
ние больных НГЭ с целью ранней, доклинической диа-
гностики рецидивов.
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НАРУЖНОГО ГЕНИТАЛЬНОГО ЭНДОМЕТРИОЗА
А. Р. ПЫДРА, Р. В. ПАВЛОВ, В. А. АКСЕНЕНКО,
М. С. КУНДОХОВА

Определены особенности иммунной дисфункции 
в случае возникновения рецидива наружного гени-
тального эндометриоза (НГЭ) у 93 больных. Установ-
лено, что в случае рецидива НГЭ в периферической 
крови больных происходит увеличение количества 
моноцитов и продукции ФНОα, ИЛ6 и ИЛ8 при одно-
временном снижении количества CD3, CD4, CD16, 
CD25-лимфоцитов и продукции ими ИФНγ. Получен-
ные результаты позволяют утверждать, что в процессе 
формирования эндометриоидных гетеротопий проис-
ходит снижение активности цитотоксического клеточ-
ного звена иммунитета и возрастает активность моно-
цитов.

Ключевые слова: наружный генитальный эндоме-
триоз, иммунитет, диагностика

CHARACTERISTICS 
OF IMMUNE DYSFUNCTION AT EXTERNAL 
ENDOMETRIOSIS RECURRENCE
PYDRA A. R., PAVLOV R. V., AKSENENKO V. A.,
KUNDOKHOVA M. S.

The role of the immune system in the pathogenesis 
of external genital endometriosis immune dysfunction 
in case of recurrence of the disease was evaluated in 93 
patients. It was found out that in case of external genital 
endometriosis recurrence there was increased number of 
monocytes in the peripheral blood of patients and produc-
tion of TNFα, IL6 and IL8, while the number of CD3, CD4, 
CD16, CD25-lymphocytes and production of IFNγ was 
reduced. According to the results, the formation of endo-
metrioid heterotopias is characterized by reduction in the 
cytotoxic activity of cellular immunity and the activity of 
monocytes increases.

Key words: external endometriosis, immunity, diag-
nosis
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которая изучалась и подтверждена многими 

исследованиями [2,3,4]. Однако патофизиоло-

гические механизмы формирования эндотели-

альной дисфункции при артериальной гипер-

тензии до сих пор не известны [6]. Изучение 

этих механизмов имеет большое значение, так 

как эндотелий, этот «паракринный орган», яв-

ляется инициальным в формировании основных 

сосудистых осложнений артериальной гипер-

тензии – мозгового инсульта, инфаркта миокар-

да. Ранняя диагностика нарушений сосудисто-

тромбоцитарного гемостаза является основой 

для профилактической медикаментозной кор-

рекции сосудисто-тромботических осложнений 

у больных артериальной гипертензией.

Цель исследования. Изучить влияние эналаприла 
малеата на эндотелиально-тромбоцитарное звено 
гемостаза при артериальной гипертензии.

Материал и методы. В исследование включены 
53 пациента с артериальной гипертензией в возрас-
те 50-67 лет. Среди них: мужчин – 22 и 31 женщина. 
Все пациенты находились на лечении в дневном 
стационаре Ставропольского краевого клиниче-
ского консультативно-диагностического центра. 
Критериями отбора больных для исследования яви-
лись: достоверно выявленная артериальная гипер-
тензия (гипертоническая болезнь (ГБ) I–II стадий, 
степень I–III, риск I–III, сердечная недостаточность 
(СН) не более I степени) с исключением симптома-
тических гипертензий, сахарного диабета, инфар-
кта миокарда и инсульта; отсутствие регулярного 

П
ри неосложненной артериальной гипер-

тензии в качестве основного критерия 

прогноза заболевания и эффективности 

лечения традиционно используют величину ар-

териального давления (АД). В настоящее время 

оценка контролируемого гипотензивного ле-

чения по результатам снижения АД не отвечает 

стандартам современной кардиологии. Арте-

риальная гипертензия обычно сочетается с ря-

дом факторов риска возникновения нарушений 

деятельности сердечно-сосудистой системы: 

дисфункцией эндотелия, дислипидемией, ги-

перкоагуляцией, сосудисто-тромбоцитарным 

гемостазом, нарушением толерантности к 

глюкозе и др. Особая роль в возникновении 

сосудисто-тромботических осложнений при-

надлежит дисфункции сосудистого эндотелия, 
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приема антигипертензивных препаратов и препа-
ратов, влияющих на гемостаз, в течение последних 
3-х месяцев.

Группу контроля составили 30 практически 
здоровых лиц старших возрастов, аналогичных 
основной группе по полу и возрасту (средний воз-
раст – 60,1±8,3 года, мужчин-11, женщин-19), с нор-
мальным уровнем АД и показателей эндотелиально-
тромбоцитарного гемостаза в крови.

Всем пациентам проводилось клиническое об-
следование, включающее: регулярное измерение 
АД на плечевой артерии методом Короткова, суточ-
ное мониторирование АД (СМАД) до и после 3-ме-
сячного лечения. Лабораторные методы (общие 
анализы крови, мочи, биохимический анализ крови, 
липидный спектр, пробы Нечипоренко, Зимницко-
го, Реберга). Функциональные методы исследова-
ний – электрокардиография (ЭКГ), эхокардиогра-
фия (ЭхоКГ), ультразвуковое исследование сосудов 
(УЗДС), реоэнцефалография (РЭГ), рентгенография 
органов грудной клетки, УЗИ органов брюшной по-
лости, исследование глазного дна), а также консуль-
тация невролога и по показаниям – рентгенография 
черепа, экскреторная урография.

Исследование системы гемостаза проводили по 
З. А. Габбасову и соавт. [1] с определением агре-
гации тромбоцитов – спонтанной и с применением 
индукторов: коллагена в концентрации 2мг/л, ристо-
цетина 15 мг/мл (НПО «РЕНАМ», Россия), аденозин-
дифосфата (АДФ) – 0,1 мкМ, 1 мкМ и 5 мкМ фирмы 
«Sigma»(CШA). Активность фактора Виллебранда 
в плазме крови пациентов изучали при помощи те-
стовых наборов НПО «РЕНАМ», Россия. Нормальный 
диапазон значений у доноров варьировал в преде-
лах 50–150 %.

Статистическую обработку полученных данных 
проводили с помощью пакета программ «STATISTICA 
7». Результаты исследований представлены в виде 
М+m. Различие считалось достоверным при р<0,05.

Результаты и обсуждение. Все больные арте-
риальной гипертензией после первичного обсле-
дования получали лечение эналаприлом малеатом. 
Контрольное обследование проводилось через три 
месяца. В дополнение к медикаментозной терапии 
больным были даны стандартные рекомендации 
по изменению образа жизни. С учетом вида про-
водимого клинического испытания (исследование 
«до-после») сравнивались исходные данные субъ-
ективного статуса, показателей гемодинамики, со-
стояния тромбоцитарно-сосудистого звена гемо-
стаза и функции эндотелия с данными, полученными 
к концу исследования.

Больные, получавшие эналаприл в течение трех 
месяцев, положительно отреагировали на терапию, 
что проявилось улучшением общего самочувствия, 
значительным снижением интенсивности головной 
боли. При этом только у 8 из 53 человек к концу 12-й 
недели сохранялась головная боль. Такие жалобы, 
как головокружение и мелькание «мушек» перед гла-
зами, исчезли совсем. Боль в области сердца умень-
шилась у 33 % пациентов, а 44,5 % больных избави-
лись от сердцебиения [5].

Динамика показателей СМАД к концу 12-й недели 
терапии эналаприлом показала снижение показате-
ля среднего АД за сутки на 6 % по сравнению с исхо-
дными значениями (110,4±11,2 мм рт. ст. и 103,8±9,5 

мм рт. ст., соответственно; р<0,05). Кроме того, на 
29,3 % снизилось среднесуточное пульсовое АД 
(76,9±12,3 мм рт. ст. – исходные значения и 54,4±8,8 
мм рт. ст. – к концу исследования; р<0,05).

Данные исследования CAFE [7] показали, что 
именно систолическое АД (САД) и пульсовое АД 
представляют собой независимые предсказую-
щие факторы в отношении стенозирования сон-
ных артерий, в то время как для диастолического 
(ДАД) наличия прогностического значения вы-
явлено не было. Статистически достоверно по 
сравнению с исходными значениями снизились 
ночное САД (на 6,8 %) и ночное среднее АД (на 
6,2 %) (139,7±15,8 мм рт. ст. и 130,2±16,5 мм рт. 
ст.; 104,2±10,7 мм рт. ст. и 97,8±12,2 мм рт. ст., 
соответственно; р<0,05).

По завершении лечения эналаприлом на 30,3 % 
снизился процент значений выше нормального для 
систолического артериального давления, а также 
показатель времени, когда САД было выше нормы 
(уменьшение на 31,8 %). Статистически достовер-
ные изменения этих показателей в течение 24 часов 
в большей степени обусловлены их ночным сниже-
нием. Так, процент значений выше нормального для 
систолического артериального давления ночью сни-
зился на 30,0 %, а время повышенных значений САД 
в ночной период уменьшилось на 31,5 % .

Эффективность снижения АД, по данным корре-
ляционного анализа, не зависела от дозы препарата 
(г=0,12 и г=0,14 для систолического и диастоличе-
ского давления соответственно).

Таким образом, анализ гемодинамических пока-
зателей выявил достаточно хороший гипотензивный 
эффект эналаприла, который адекватно снижал по-
вышенное артериальное давление и нормализовал 
суточный ритм АД у пациентов с артериальной ги-
пертензией.

Оценка динамики изменения диаметра сосуда 
в ответ на реактивную гиперемию проводилась на 
фоне 12-недельной терапии эналаприлом. К концу 
исследования вазодилататорная реакция сосуди-
стой стенки, зависящая от состояния эндотелия, 
значительно улучшилась. На 49 % увеличилось абсо-
лютное значение эндотелийзависимой вазорелак-
сации (ЭЗВР) (0,255±0,12 мм; 0,38±0,1 мм исходно и 
после лечения соответственно, р<0,001) и на 44,7 % 
увеличился процент изменения диаметра сосуда 
(5,9±2,6 % исходно и 8,7±1,8 % – к концу 12 недель 
терапии, р<0,001). Исходно 14 (70 %) пациентов 
имели сниженную ЭЗВР, а к концу 12-й недели вазо-
дилататорная функция восстановилась у 9. Была вы-
явлена прямая корреляционная зависимость между 
улучшением ЭЗВР и снижением уровней САД и пуль-
сового АД (г=0,6 и г=0,51, соответственно, р<0,01). 
Для диастолического АД показатель г составил 0,2. 
Более слабой и близкой к статистически достовер-
ной была корреляционная зависимость между ЭЗВР 
и суточным индексом САД (г=0,28, р=0,1). Для суточ-
ных индексов ДАД и ЧСС подобной зависимости вы-
явлено не было.

При дуплексном исследовании состояния бра-
хиоцефальных артерий выявлена положительная 
тенденция в виде уменьшения (на 6,2 %) толщины 
комплекса интима/медиа после лечения в срав-
нении с исходными значениями (0,718±0,07 мм и 
0,765±0,1 мм соответственно, р=0,05).
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Толщина сосудистой стенки уменьшилась на 
11,5 %, однако изменение было статистически не-
достоверно (1,3±1,0 ед. и 1,15±0,93 ед. до и после 
лечения соответственно).

Полученные данные согласуются с мнением о на-
личии ангиопротекторного эффекта эналаприла при 
лечении артериальной гипертензии у пациентов с 
факторами риска развития и прогрессирования ате-
ротромбоза [4]. Непродолжительный период прове-
дения исследования и большая выраженность ате-
росклеротического поражения сосудистой стенки 
у пациентов с клиническими проявлениями атеро-
тромбоза могли быть факторами, не позволившими 
выявить статистически достоверный сосудистопро-
тективный эффект эналаприла.

При оценке эхокардиографических показателей 
было выявлено статистически достоверное умень-
шение таких показателей, как общее перифериче-
ское сосудистое сопротивление – на 21,3 %, пик си-
столического стресса левого желудочка – на 17,7 %. 
Однако фракция выброса левого желудочка в ходе 
лечения практически не изменилась. Остался на 
прежнем уровне и показатель массы миокарда лево-
го желудочка (Teicholz) –186,9±25,4 г и 182,1±28,0 г, 
до и после лечения соответственно.

Вероятнее всего, 12–недельный срок лечения 
является недостаточным для ремоделирования ги-
пертрофированной стенки левого желудочка под 
влиянием ингибитора ангиотензинпревращающего 
фермента.

Динамика показателей агрегации тромбоцитов 
и фактора Виллебранда через 12 недель лечения 
свидетельствует о существенном снижении показа-
телей спонтанной (43,5 %) и АДФ-индуцированной 
(35,3 %) агрегации тромбоцитов. Значительно сни-
зился уровень фактора Виллебранда – на 25,8 %. К 
окончанию 12–недельной терапии эналаприлом из 
14 пациентов с исходно высоким уровнем фактора 
Виллебранда только у 2 он оставался повышенным. 
Корреляционный анализ выявил слабую положи-
тельную связь между снижением САД и значениями 
спонтанной агрегации тромбоцитов (г = 0,4, р<0,1). 
В отношении ДАД этой зависимости обнаружено 
не было, тогда как для АДФ-индуцированной агре-
гации была обнаружена слабая, но статистически 
достоверная прямая корреляционная зависимость 
от уровней снижения САД и ДАД (г = 0,43 и г = 0,39 
соответственно, р<0,1). Чёткая, статистически до-
стоверная обратная корреляция выявлена между 
повышением ЭЗВР и снижением спонтанной и ин-
дуцированной агрегации тромбоцитов (г = –0,52 и 
г = –0,31 соответственно, р<0,1). Увеличение ЭЗВР 
шло параллельно со снижением уровня фактора 
Виллебранда (г = –0,61), который также прямо кор-
релировал со снижением спонтанной и индуциро-
ванной агрегациии тромбоцитов (г = 0,48 и г = 0,52 
соответственно, р<0,05).

Заключение. Проведённый анализ показал, что 
эналаприл эффективно корригирует нарушения ва-
зомоторной и секретирующей (гемостатической) 
функций сосудистого эндотелия у больных с арте-
риальной гипертензией. Положительное влияние 
эналаприла малеата в отношении эндотелиальной 
дисфункции в какой-то степени зависело от его воз-
действия на гемодинамические параметры. Кроме 
того, эффекты эналаприла опосредуются через воз-

действие на ренин-ангиотензин-альдостероновую 
систему. При этом снижаются системные эффекты 
ангиотензина II, что проявляется уменьшением выра-
ботки эндотелина-1 и увеличением биодоступности 
NО. Указанные воздействия ведут к нормализации 
сосудистого тонуса, ингибированию пролифератив-
ных и воспалительных процессов в сосудистой стен-
ке и увеличению антиагрегационных свойств эндо-
телия.

Таким образом, в настоящее время происходит 
накопление новых данных о специфических меха-
низмах эндотелиальной дисфункции при артери-
альной гипертензии, дополнение и переосмысление 
действия традиционных гипотензивных препара-
тов, с точки зрения воздействия на эндотелий, рас-
крываются механизмы вазопротективного и ор-
ганопротективного действия кардиоваскулярных 
препаратов за счет модуляции продукции NO. Все 
это расширяет диагностические и терапевтические 
пространства, формирует новые медикаментозные 
подходы к профилактической коррекции сосудисто-
тромботических осложнений при артериальной ги-
пертензии.
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КЛИНИКО-ПАТОГЕНЕТИЧЕСКАЯ ОЦЕНКА 
ВЛИЯНИЯ ЭНАЛАПРИЛА НА СОСУДИСТО-
ТРОМБОЦИТАРНЫЙ ГЕМОСТАЗ 
ПРИ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ
В. М. ЯКОВЛЕВ, Н. Ю. КОТЕЛЬНИКОВА,
В. Н. СИНЮКОВА

Обследовано 53 пациента с артериальной гипер-
тензией в возрасте 50–67 лет. Проведены измерения 
артериального давления (АД), суточное мониториро-
вание АД до и после 3-месячного лечения, исследо-
вание системы гемостаза, функциональные методы 
исследований. Установлено, что на фоне терапии 
эналаприлом малеатом снизился показатель средне-
го АД за сутки на 6 %, на 29,3 % снизилось среднесу-
точное пульсовое АД, улучшилась вазодилататорная 
реакция сосудистой стенки, зависящая от состояния 
эндотелия. Выявлена положительная тенденция в 
виде уменьшения толщины комплекса интима/ме-
диа. Динамика показателей агрегации тромбоцитов 
и фактора Виллебранда свидетельствует о суще-
ственном снижении показателей спонтанной и АДФ-
индуцированной агрегации тромбоцитов. Получен-
ные результаты формируют новые медикаментозные 
подходы профилактической коррекции сосудисто-
тромботических осложнений при артериальной ги-
пертензии.

Ключевые слова: тромбоцитарно-сосудистый 
гемостаз, артериальная гипертензия, эналаприла 
малеат

CLINICAL-PATHOGENETIC ASSESSMENT 
OF THE EFFECT OF ENALAPRIL 
ON VASCULAR-PLATELET HEMOSTASIS 
AT ARTERIAL HYPERTENSION
YAKOVLEV V. M., KOTELNIKOVА N. YU.,
SINYUKOVA V. N.

We examined 53 patients with hypertension aged 
50–67. The measurement of blood pressure (BP), daily 
blood pressure monitoring before and after 3 months of 
treatment, the study of the hemostatic system, function 
research methods are performed. It is established that 
during enalapril maleate therapy the average arterial 
pressure indicator decreased for the day by 6 %, the 
average daily pulse pressure reduced by 29.3 %, 
vasodilator reaction of the vessel wall, depending on the 
state of the endothelium, improved. A positive trend in 
the form of reducing the thickness of intima/media is 
revealed. Dynamics of parameters of platelet aggregation 
and Willebrand factor indicates a significant decrease 
of indicators of spontaneous and ADP-induced platelet 
aggregation. The obtained results form the new medication 
approaches of preventive correction of vascular thrombotic 
complications of hypertension.

Key words: platelet-vascular hemostasis, arterial 
hypertension, enalapril maleate
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Р
евматоидный артрит (РА) оказывает значи-

тельное влияние на социальное функциони-

рование, приводит к социальной несостоя-

тельности больных [2,3,8,11]. В последние годы 

отмечен рост заболеваемости РА, увеличива-

ется число случаев тяжелого течения болезни, 

ведущее к значительному снижению трудоспо-

собности, качества жизни, ранней инвалидиза-

ции [3,9,7,8]. В настоящее время установлено 

увеличение стандартного показателя смерт-

ности по сравнению с популяционными (52 %) 

[4,6,8,11]. Основными причинами летальных 

исходов являются поражения сосудов сердца и 

мозга [4,9].

Показано, что у больных РА чаще, чем в популяции, 
развиваются стенокардия, инфаркт миокарда, а сре-
ди факторов риска, кардиоваскулярных заболеваний 
(КВЗ), отмечены сахарный диабет (СД), артериальная 
гипертензия, гиперлипидемия [4,5,12].

Всё большее внимание исследователей при РА 
в качестве факторов риска сердечно-сосудистых 
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осложнений привлекают параметры микроцирку-
ляции, состояние эндотелия, показатели системы 
свертывания крови и липидного обмена [3,4,7,10]. 
Одним из перспективных как в диагностике, так и в 
прогностическом плане является комплексный под-
ход в оценке воспаления и кардиоваскулярного ри-
ска при РА: определение уровня фибриногена, меж-
дународного нормализованного отношения (MHO), 
активированного частичного тромбопластинового 
времени (АЧТВ) – то есть исследование системы ге-
мостаза. Ряд параметров системы свертывания тес-
но связан с атерогенезом и может являться одним из 
факторов риска ИБС, предиктором коронарных нару-
шений при РА.

Цель исследования – изучить состояние харак-
теристик системы свертывания и липидного спектра 
крови, возможность использования их в качестве мар-
керов воспаления и кардиоваскулярного риска у боль-
ных РА.

Материал и методы. В обследование включены 
105 больных РА в возрасте от 18 до 60 лет с длительно-
стью заболевания от 1 до 9 лет.

Среди обследованных мужчин было 17 (16,2 %), 
женщин – 88 (83,8 %). Контрольную группу (КГ) соста-
вили 30 здоровых лиц, идентичных по полу и возрасту 
обследованным пациентам, у которых были исключе-
ны какие-либо заболевания за последние 3 месяца. 
У 76 (72,4 %) больных обнаружен серопозитивный РА 
по наличию антител к циклическому цитрулинирован-
ному пептиду (АЦЦП) и по ревматоидному фактору 
(РФ), а у 29 (27,6 %) – серонегативный.

Степень клинической активности оценивали на 
основании расчёта индекса DAS 28. Использовали 
следующие пороговые значения DAS 28: минималь-
ная степень активности DAS 28 – <3,2, средняя DAS 
28 – 3,2-5,1, высокая DAS 28 – >5,1. Более половины 
больных имели среднюю степень активности (60,9 %), 
с высокой активностью было 19,5 %, с минимальной – 
9,6 % больных.

Содержание фактора некроза опухоли – α(ФНО-α) 
и интерлейкина-1 (ИЛ-1) в сыворотке крови опреде-
лялось с использованием иммуноферментных тест-
наборов фирмы «Biosourse», «Протеиновый контур», 
«Ргосоп ИЛ-lp» Россия (Санкт-Петербург), USA.

Статистический анализ проводили с использовани-
ем таблиц и пакетов Microsoft Exel. Данные считались 
достоверными при значении p<0,05. Корреляционный 
анализ проводили с использованием рангового коэф-
фициента корреляции Спирмена (r).

Результаты и обсуждение. Концентрация про-
тромбинового индекса (ПТИ) в крови у обследованных 
больных РА достоверно повышалась при средней и 
высокой степенях активности, II,III,IV стадиях артрита 
(р<0,001). Обнаружены достоверные корреляционные 
связи параметров ПТИ и СОЭ: г=+0,43, р<0,05; ПТИ и 
ФНО-α г=+0,51, р<0,05; ПТИ и ИЛ-1: r=+0,49, p<0,05. 
Активность системы свертывания крови значительно 
нарастала с увеличением длительности заболевания. 
Максимально выраженное повышение ПТИ отмечено 
у наиболее тяжелого контингента больных РА – с си-
стемными проявлениями, средней, высокой степеней 
активности, III и IV стадиях и при значительной дли-
тельности процесса.

Снижение величины MHO у больных РА определя-
лось уже при минимальной степени активности. Уста-
новлены обратные корреляционные связи: (г =-0,38, 
р<0,05) между MHO и СОЭ, r=-0,41, р<0,05) между 
МНО и ФНО-α , (г=-0,47, р<0,05) между MHO и ИЛ-1. 
Достоверное снижение величины MHO отмечалось 
при III и IV стадиях артрита. Выявлено достоверное 

снижение MHO при продолжительности заболевания 
более 9 лет.

Концентрация фибриногена в крови больных РА 
была достоверно повышенной. При этом у пациентов 
с системными проявлениями это повышение было бо-
лее выражено, чем при суставной форме (табл. 1). По-
лучены прямые корреляционные связи между уровнем 
фибриногена и СОЭ (r=+0,47, р<0,05), фибриногена и 
ФНО-α (r=+0,53, р<0,05), между содержанием фибри-
ногена и ИЛ-1 в крови (r=+0,41, р<0,05). Уровень фи-
бриногена в крови больных РА несколько повышался 
даже на начальных этапах процесса, это повышение 
было достоверным в группе больных с длительностью 
РА 7 и более лет.

АЧТВ при минимальной степени активности РА не 
отличались от нормы, а его понижение при высокой 
степени активности было более выраженным, чем 
при средней (табл. 1). Обнаружены обратные корре-
ляционные связи между показателями АЧТВ и СОЭ 
(r=–0,32, р<0,05), между АЧТВ и ФНО-α (r=–0,41, 
р<0,05), а таже между АЧТВ и ИЛ-1 в крови (r=–0,43, 
р<0,05). При длительности патологического процесса 
более 9 лет понижение уровня АЧТВ в крови больных 
РА оказалось более выраженным (31,6±2,4, р<0,05), 
чем в дебюте заболевания. Таким образом, по мере 
нарастания степени активности, стадии и длительно-
сти РА отмечено достоверное изменение уровня АЧТВ 
в сторону гиперкоагуляции.

Уровень общего ХС и ХС ЛПНП в сыворотке крови у 
больных РА, как видно из таблицы 2, достоверно повы-
шался в зависимости от формы и активности процес-
са. Корреляционный анализ показал наличие высокой 
прямой связи между уровнем ХС ЛПНП и СОЭ (r=+0,51, 
р<0,05), ХС ЛПНП и ФНО-α (r=+0,66, р<0,05), ХС ЛПНП 
и ИЛ-1 (r=+0,52, р<0,05). Уровень ХС ЛПВП в сыворот-
ке крови у больных РА при высокой степени активности 
оказался достоверно ниже, чем в контрольной группе 
(р<0,001) (табл. 2). Выявлены обратные корреляци-
онные связи между ХС ЛПВП и СОЭ (r=–0,42, р<0,05), 
между ХС ЛПВП и ФНО-α (r=–0,59, р<0,05), между ХС 
ЛПВП и ИЛ-1 (r=–0,49, р<0,05).

Индекс атерогенности (ИА) при системных про-
явлениях РА был выше, чем при суставной форме за-
болевания. При минимальной степени активности за-
болевания ИА приближался к норме, при средней и 
высокой степенях был увеличенным (табл. 2).

Таким образом, у больных РА имеет место глубо-
кое нарушение системы гемостаза. Наличие связи 
между показателями ФНО-α и ИЛ-1, СОЭ, СРБ ука-
зывает на возможное участие иммуновоспалительно-
го процесса в возникновении гемостазиологических 
расстройств.

На атерогенностъ фибриногена, провоспали-
тельных цитокинов указывает ряд исследователей 
[1,2,4,5,10]. Прогрессирование деструктивного про-
цесса при РА и атеросклеротическое поражение со-
судов – тесно связанные процессы, в основе которых 
лежит неконтролируемое воспаление [1,5]. Обнару-
женное нами значительное повышение уровня фибри-
ногена у больных РА свидетельствует, таким образом, 
о высоком риске развития атеросклероза.

Кроме того, у больных РА, особенно при системных 
проявлениях процесса, средней и высокой степенях 
активности, стадиях II-IV определялось повышение 
ОХС, ХС ЛПНП и снижение уровня ХС ЛПВП. Одновре-
менно по мере нарастания тяжести процесса повы-
шался показатель индекса атерогенности.

С учётом полученных результатов вероятность раз-
вития кардиоваскулярных осложнений у больных РА 
остается достаточно высокой.
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Заключение. Таким образом, в развитии наруше-
ний транспорта холестерина играет роль хроническое 
воспаление. Изменения липидного спектра крови, на-
рушение соотношения антиатерогенных и проатеро-
генных липидов оказываются наиболее выраженными 
при системных проявлениях и высокой активности РА.

Полученные результаты позволяют рассматривать 
показатели свертывания крови и её липидного спектра 
не только в контексте оценки иммуновоспалительного 
процесса, но и в качестве потенциальных маркеров 
кардиоваскулярного риска у больных РА.

Литература
1. Коротаева, Т. В. Влияние ингибиторрв ФНО-α на 

клиническую активность, реологические свой-
ства крови и состояние артериальной стенки 
при псориатическом артрите / Т. В. Коротаева, 
С. Ю. Логинов, С. Н. Новикова [и др.] // Научно-
практическая ревматология. – 2010. – № 3. – 
С. 36–41.

2. Мазуров, В. И. Ревматоидный артрит (кли-
ника, диагностика, лечение) / В. И. Мазуров, 
А. М. Лила. – Спб. : «МЕдМассМедиа», 2000. – 
96 с.

3. Насонов, Е. Л. Иммунологические маркеры 
атеросклероза / Е. Л. Насонов // Тер. архив. – 
2002. – № 5. – С. 80.

4. Насонов, Е. Л. Проблема атеротромбоза в рев-
матологии / Е. Л. Насонов // Вестник РАМН. – 
2007. – № 7. – С. 6–10

5. Новиков, А. А. Современные методы лабора-
торной диагностики ревматоидного артрита / 

А. А. Новиков, Е. Н. Александрова, М. В. Черка-
сова // Научно-практическая ревматология. – 
2010. – № 1. – С. 31–46.

6. Фоломеева, О. М. Распространенность ревма-
тических заболеваний в популяции населения 
России и США / О. М. Фоломеева, Е. А. Галушко, 
Ш. Ф. Эрдес // Научно-практическая ревмато-
логия. – 2008. – № 4. – С. 4–14.

7. Хетагурова, З. В. Развитие ревматологиче-
ской службы в республике Северная Осетия-
Алания / З. В. Хетагурова, И. Н. Тотров // 
Научно-практическая ревматология. – 2010. – 
№ 4. – С. 94–96.

8. Чичасова, Н. В. Опыт лечения ревматоидно-
го артрита препаратом Ремикейд (инфликси-
маб) / Н. В. Чичасова, Г. В. Лукина, Я. А. Сиги-
дин [и др.] // РМЖ Ревматология, 2005. – Т. 13, 
№ 24. – С. 1590–1594.

9. Brown, К. К. Rheumatoid lung disease / 
К. К. Brown // Proc.Am.Thorac.Soc. – 2007. – 
Vol. 4. – P. 443–448.

10. Grundy, S. M. Assessment of cardiovascular risk 
by use of Multiplerisk – Factor Assessment Equa-
tions / S. M. Grundy, R. Pasternak, Pb. Greenland // 
Сirculation. – Vol. 199. – Р. 1481–1492.

11. Hall, F. C. Disease modification and cardiovascular 
risk reduction: two sides of the same coins / 
F. C. Hall, N. Dalbesth // Rheumatology. – 2005. – 
Vol. 44. – Р. 2–10.

12. Reinhart W. H. Fibrinogen – markers or mediator of 
vascular disease / W.H. Reinhart // Vasc. med. – 
2003. – Vol. 8, № 3. – P. 83.

Таблица 1
Показатели системы гемостаза у больных ревматоидным артритом 

Группа
обследованных

Показатель

ПТИ (%) MHO
(ед)

фибриноген
(г/л) АЧТВ (сек)

РА:
системные проявления (n=12) 106,4±1,36** 0,88±0,07* 6,2±0,9** 28,4±1,3**
cуставная форма (n=93) 102,36±4,45* 0,91±0,06* 5,4±1,12* 34,7±2,4*
Степень активности РА:
минимальная (n= 10) 95,8±1,6 0,98±0,14 3,2±0,17 40,4±1,0
Средняя (n=73) 102,46±2,45** 0,94±0,16 5,27±1,2* 33,9±2,48*
высокая (n=22) 104,02±1,32** 0,90±0,16* 5,41±1,1* 29,5±1,7**
Стадия РА:
I (n=15) 101,2±2,1* 1,03±0,08 3,24±0,16* 39,2±1,8
II (n=48) 102,3±2,43* 0,97±0,11 4,7±0,81* 33,4±2,25*
III (n=30) 102,7±0,37** 0,93±0,05* 5,12±0,92* 33,23±2,4*
IV (n=12) 104,6±0,46** 0,89±0,08* 5,38±0,24** 29,1±1,69**

Контрольная группа (n=30) 91,4±2,14 1,2±0,1 2,8±0,09 41,4±1,2

Примечание: **-р<0,001, *-р<0,05 – в сравнении с контрольной группой

Таблица 2
Липидный спектр у больных ревматоидным артритом 

Группа обследованных
Показатель

ХС ммоль/л ХС ЛПВП
ммоль/л

ХС ЛПНП 
ммоль/л

ТГ
ммоль/л ИА

РА:
системные проявления (n=12)
суставная форма (n=93)

5,96±0,71*
5,21±0,27*

1,44±0,37**
1,63±0,41*

4,14±0,29**
4,01±0,49**

2,3±0,37
1,91±0,41

4,1
3,1

Степень активности РА:
минимальная (n=10) 
средняя (n=73)
высокая (n=22)

4,28±0,11
4,95±0,12* 
4,99±0,08 *

2,38±0,11
1,98±0,42* 
1,64±0,17**

2,2±0,09
3,1±0,31*

3,87±0,26**

1,66±0,08
1,82±0,19
1,96±0,13

1,7
2,5
3,0

Контрольная группа (n=30) 4,31±0,22 2,62±0,14 2,08±0,32 1,7±0,08 1,6

Примечание: ** – р<0,001, *- р<0,05 – в сравнении с контрольной группой
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МАРКЕРЫ КАРДИОВАСКУЛЯРНОГО РИСКА 
У БОЛЬНЫХ РЕВМАТОИДНЫМ АРТРИТОМ
И. Н. ТОТРОВ, З. В. ХЕТАГУРОВА,
Д. В. БЕСТАЕВ, С. А. АМБАЛОВА

Цель работы – исследование состояния показате-
лей свертывания, липидного спектра крови и их ис-
пользование в качестве маркеров воспаления и карди-
оваскулярного риска (КВР) при ревматоидном артрите 
(РА). Обследовано 105 больных РА и 30 практически 
здоровых лиц (КГ) в возрасте от 18 до 60 лет. Выявле-
но повышение активности системы свертывания кро-
ви, дислипидемия, связанные со степенью активности 
РА. Показатели свертываемости крови, дислипидемии 
могут служить маркерами иммуновоспалительного 
процесса и кардиоваскулярного риска при РА.

Ключевые слова: ревматоидный артрит, атеро-
склероз, система гемостаза, липидный спектр, воспа-
ление, прогноз

THE MARKERS OF CARDIOVASCULAR RISK 
IN PATIENTS WITH RHEUMATOID ARTHRITIS
TOTROV I. N., KHETAGUROVA Z. V.,
BESTAYEV D. V., AMBALOVA S. A.

The aim of the study is the research of the state of co-
agulation indices, lipid spectrum of blood and their use as 
markers of inflammation and cardiovascular risk (CVR) in 
rheumatoid arthritis (RA). There were examined 105 pa-
tients with RA and 30 healthy people (CG) of 18-60 years 
old. Methods of IFA were used. We revealed the rise of 
activity of coagulation of blood system, dislipidaemia con-
nected with activity of RA. Indices of blood coagulation, 
dislipidaemia can serve as markers of immunoinflamma-
tory process and cardiovascular risk in RA.

Key words: rheumatoid arthritis, atherosclerosis, cit-
okines, system of haemostasis, fibrinogen, lipid spectrum, 
correlation connection
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АДАПТИВНОСТЬ И ГЕМОДИНАМИКА У ПАЦИЕНТОВ 
С ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ 
В ОСТРОЙ ФАРМАКОЛОГИЧЕСКОЙ ПРОБЕ ПРИ ПРИЕМЕ ЛОЗАРТАНА
О. Г. Компаниец, В. М. Покровский
Кубанский государственный медицинский университет

Р
анее было установлено влияние различных 

классов антигипертензивных лекарственных 

средств на регуляторно-адаптивный статус 

пациентов с артериальной гипертензией (АГ) [1, 

4, 5]. В последнее десятилетие для лечения па-

циентов с АГ стали широко использоваться бло-

каторы рецепторов ангиотензина II (БРА) [2, 3, 6, 

11]. В настоящем исследовании изучена дина-

мика регуляторно-адаптивного статуса и антиги-

пертензивный эффект одного из представителей 

БРА – лозартана в острой фармакологической 

пробе.

Материал и методы. Проведено открытое про-
спективное клиническое исследование, в которое 
были включены пациенты, ранее не использовавшие 
антигипертензивную терапию (по крайней мере на 
протяжении месяца перед началом исследования). 
Исследование выполнено у 72 больных с первой и 
второй степенями неосложненной АГ. У 72,2 % боль-
ных имела место АГ I, у 27,8 % – II степени [8, 12, 
15]. Средний возраст составил 59,8±3,2 года, дли-
тельность заболевания – 8,9±5,1 года. Обследовано 
44 женщины и 28 мужчин. Критериями исключения 
являлись сердечная недостаточность, ишемическая 
болезнь сердца, тахисистолические нарушения рит-
ма, тяжелая сопутствующая патология, обострение 

хронических заболеваний, противопоказания к на-
значению блокаторов рецепторов к ангиотензину II. 
Проводилось полное диагностическое обследова-
ние, исключался вторичный генез артериальной ги-
пертензии. Лозартан (Лориста®, КРКА) назначался 
в начальной дозе 50 мг в сутки. Время достижения 
максимальной концентрации в кровотоке (Сmax) ло-
зартана достигается через час после приема внутрь, 
его биологически активный карбоксильный метабо-
лит ЕХР-3174 определяется в максимальной концен-
трации в плазме через 3-4 часа [9]. Поэтому тономе-
трия, проба сердечно-дыхательного синдрома (СДС) 
с целью оценки динамики ренин-ангиотензиновой 
системы (РАС) при острой фармакологической про-
бе проводились между третьим и четвертым часом 
после приема препарата. Было показано, что диапа-
зон синхронизации (ДС) и длительность его разви-
тия на минимальной границе имеют наибольшее ин-
формативное значение [1, 14]. Чем больше степень 
уменьшения адаптивных возможностей, тем выра-
женнее уменьшается диапазон и более значительно 
увеличивается длительность развития синхрониза-
ции на минимальной границе. В целях интеграции 
двух наиболее информативных параметров СДС, 
отражающих регуляторно-адаптивные возможности 
организма, они представлены во взаимосвязи [1], 
выражаемые индексом регуляторно-адаптивного 
статуса:

ИРАС = ДС/ДлР мин.гр. × 100,

где ДС – диапазон синхронизации;
 ДлР мин.гр – длительность развития СДС на мини-

мальной границе;
 ИРАС – индекс регуляторно-адаптивного статуса.
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Статистический анализ проводился с использова-
нием программного обеспечения по общепринятым 
рекомендациям [7]. Различия считались достовер-
ными при p<0,05. Отдельно анализировались группы 
в зависимости от регистрации таргетного значения 
артериального давления (АД). Группа А – пациенты, 
достигшие целевого АД. В эту группу включались па-
циенты с достигнутым целевым уровнем как систо-
лического АД (САД), так и диастолического АД (ДАД). 
Группа Б – пациенты, не достигшие целевого АД по 
уровню САД и/или ДАД.

Результаты и обсуждение. Прием лозартана при-
водил к отчетливому снижению уровня АД, гипотен-
зивный эффект не сопровождался изменением ЧСС 
(табл.). В острой фармакологической пробе целевого 
АД достигли 19,4 % пациентов (группа А). В группе А 
в сравнении с исходными данными САД снизилось 
на 17,8 %, ДАД – на 6,5 %. Диапазон синхронизации 
увеличился на 36,7 %, длительность развития синхро-
низации на минимальной границе уменьшилась на 
15,4 %. Таким образом, у пациентов с достигнутым це-
левым уровнем АД уже при первом приеме лозартана 
ключевые параметры СДС достоверно изменились в 
сравнении с исходными значениями, что может быть 
связано с характерной для лозартана оптимизацией 
показателей гемодинамики, ассоциированной с улуч-
шением церебрального кровотока [10].

Таблица
Динамика параметров 

сердечно-дыхательного синхронизма 

при приеме лозартана в зависимости 

от достижения целевого уровня 

артериального давления 

в острой фармакологической пробе

Препарат,
параметры

СДС
До приема 
лозартана А (n = 14) Б (n = 54)

ДС 6,0±0,9 8,2±0,6** 5,8±1,6
Мин.гр. 84,2±1,8 86,1±2,8 88,3±2,6
Mакс.гр. 90,2±1,7 94,3±2,4* 94,1±2,4
ДлР мин.гр 22,7±1,7 19,2±1,9** 21,7±1,7
ДлР макс.гр 26,5±0,8 25,0±1,9 25,9±1,3
САД, мм рт ст 168,4±9,7 138,4±8,1*** 156,6±7,4**
ДАД, мм рт ст 94,8±6,5 88,6±7,6*** 90,2±8,3***
ЧСС, уд/мин 78,0±4,8 78,8±4,9 77,6±5,3

А – группа пациентов, достигших медикаментозной нор-
мотонии.

Б – группа пациентов, не достигших целевого уровня АД 
на фоне лозартана.

*– р<0,05; **– р<0,01; ***– р<0,001 по сравнению с ис-
ходным показателем

В группе Б САД снизилось на 7,0 %, ДАД – на 
4,9 %. Анализ результатов в группе Б показал, что от-
сутствие адекватного снижения АД не позволяет при 
первом приеме препарата улучшить адаптивность 
пациентов с гипертонической болезнью; не реги-
стрировалось достоверных изменений диапазона 
синхронизации и длительности развития синхро-
низации на минимальной границе. Динамика ИРАС 
представлена на рисунке.

Факт улучшения регуляторно-адаптивного статуса 
на фоне приема блокатора рецепторов к ангиотензи-
ну II является позитивным, не все антигипертензивные 
препараты обладают таким эффектом. В частности, 
медикаментозная блокада симпатической активности 
снизила адаптивность пациентов на всех этапах иссле-
дования, несмотря на достижение целевых цифр АД 
[5]. Достижение целевых уровней АД на фоне приема 

лозартана ассоциировано с позитивным влиянием на 
регуляторно-адаптивный статус пациентов в сравне-
нии с больными, у которых АД не достигло таргетного 
значения.
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Рис. ИРАС на этапах исследования в зависимости 
от достижения целевого уровня АД на фоне монотерапии.

**- р<0,01 – в сравнении с исходным значением

Заключение. Перспективным является продол-
жение исследований в этом направлении с целью вы-
яснения роли динамики регуляторно-адаптивного со-
стояния в течении и прогнозе сердечно-сосудистых 
заболеваний, накопление фактов о модуляции адап-
тивности при приеме антигипертензивных лекар-
ственных средств.
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АДАПТИВНОСТЬ И ГЕМОДИНАМИКА 
У ПАЦИЕНТОВ 
С ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ 
В ОСТРОЙ ФАРМАКОЛОГИЧЕСКОЙ ПРОБЕ 
ПРИ ПРИЕМЕ ЛОЗАРТАНА
О. Г. КОМПАНИЕЦ, В. М. ПОКРОВСКИЙ

Лозартан снизил систолическое и диастолическое 
артериальное давление в остром фармакологиче-
ском тесте. Регистрировалось расширение диапазо-
на сердечно-дыхательного синхронизма, снижение 
длительности развития синхронизации на минималь-
ной и максимальной границах, что свидетельствует 
об улучшении регуляторно-адаптивного потенциала у 
пациентов, достигших целевого уровня артериального 
давления в острой фармакологической пробе.

Ключевые слова: сердечно-дыхательный синхро-
низм, регуляторно-адаптивные возможности, лозар-
тан, артериальное давление
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НЕКОТОРЫЕ МЕХАНИЗМЫ РЕГУЛЯЦИИ АПОПТОЗА 
ПРИ БОЛЕЗНИ КРОНА
В. В. Павленко, Г. А. Катаганова
Ставропольская государственная медицинская академия

DINAMICS OF FUNCTIAL-ADAPTIVE 
ABILITIES AND BLOOD PRESSURE 
OF PATIENTS 
WITH ARTERIAL HYPERTENSION 
IN ACUTE PHARMACOLOGYCAL TEST
KOMPANIETS O. G., POKROVSKI V. M.

Losartan has redused systolic and diastolic blood 
pressure during acute pharmacologycal test. The width 
of a range of cardiorespiratory synchronisation increased. 
There was decrease in duration of development of 
synchronisation at the minimum and maximum borders of 
a range of synchronization. Such dynamics of parameters 
of cardiorespiratory synchronism testified to improvement 
of functional-adaptable possibilities of the patients 
using losartan to achieve target level of blood pressure. 
The phenomenon of cardiorespiratory synchronism 
is convenient, simple in use, noninvasive test for the 
characteristics of a complex estimation of dynamics of 
functional conditions of the organism.

Key words: cardiorespiratory synchronism, function-
al-adaptable possibilities, losartan, blood pressure

(БК) — хроническое иммуновоспалительное за-

болевание кишечника неизвестной этиологии [1]. 

Показано, что в развитии этой патологии опреде-

ленную роль играет повышение иммунологиче-

ской реактивности Т-лимфоцитов [4]. В нормаль-

ной кишке Т-лимфоциты собственной пластинки 

чувствительны к факторам, запускающим апоп-

тоз, однако, как полагают, при БК формируется 

резистентность к этим факторам [5]. 

Цель исследования. Изучение содержания марке-
ров апоптоза – CD-95, CD-95-L, Bcl-2 в перифериче-
ской крови больных БК в динамике лечения.

Материал и методы. Обследовано 20 больных БК 
(8 мужчин и 12 женщин) в возрасте от 20 до 60 лет в 
стадии обострения и в динамике лечения (в среднем 
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А
поптоз является одним из наиболее важных 

регуляторных механизмов поддержания им-

мунологического гомеостаза. Нарушения 

путей апоптоза приводят к развитию различных 

аутоиммунных заболеваний [3]. Болезнь Крона 
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через 4 недели). Рецидивирующее течение БК уста-
новлено у 11 пациентов, острое – у 4, непрерывное – у 
5. Для определения тяжести БК использовали индекс 
активности CDAI (Crohn’s disease activity index) – ин-
декс Беста. Легкая форма БК установлена у 5 пациен-
тов (индекс Беста 150-300), среднетяжелая – у 8 паци-
ентов (индекс Беста 301-450), тяжелая – у 7 больных 
(индекс Беста >450). В зависимости от тяжести забо-
левания использовали препараты 5-АСК, глюкокорти-
костероиды, цитостатики, антицитокиновые средства 
(инфликсимаб).

Контрольную группу составили 10 практически 
здоровых людей. Маркеры апоптоза - CD-95, CD-95-L, 
Bcl-2 определяли в периферической крови методом 
проточной цитометрии (проточный цитометр FACS 
CALLIBUR). Содержание в контрольной группе Bcl-2 
составило 55,87±4,9%, CD-95 – 58,45±7,4%, CD-95-L 
- 9,8±0,9%. 

Для оценки достоверности различий показателей 
исследования была проведена статистическая об-
работка результатов с использованием t-критерия 
Стъюдента для малых выборок, непараметрического 
метода ранговой корреляции Спирмена при уровне 
значимости р<0,05.

Результаты и обсуждение. Установлено, что у 
больных в стадии обострения БК экспрессия Bcl-2 
Т-лимфоцитами периферической крови повышена 
(81,7±6,9%, р<0,05 с контролем). В динамике лечения 
экспрессия Bcl-2 Т-лимфоцитами периферической 
крови нормализовалась (47,6±5,8 %, р>0,05 с контро-
лем).

Содержание CD-95 в периферической крови у 
больных с ЯК в период обострения также было по-
вышено (84,1±4,2%, р<0,05 с контролем), а в период 
ремиссии показатели CD-95 в периферической кро-
ви снизились, но контрольных значений не достигли 
(64,5±6,6%, р<0,05 с контролем) .

Содержание CD-95-L в периферической крови, 
наоборот, в период обострения БК было снижено 
(5,6±1,6%, р<0,05 с контролем). Через 4 недели лече-
ния уровень CD-95-L в периферической крови превы-
сил контрольный уровень (16,8±1,4%, р<0,05 с контро-
лем и с фазой обострения). 

Проведен анализ содержания СD-95, CD-95-L, Bcl-
2 в периферической крови в зависимости от пола и 
возраста пациентов. Установлено, что содержание 
СD-95, CD-95-L, Bcl-2 в периферической крови муж-
чин (69,66±11,6%, 21,82±13,75% и 45,8±26,92 со-
ответственно) и женщин – (78±10,1%, 11,28±6,49 и 
55,5±20,36 соответственно) не различалось (Р>0,05). 
Не выявлено различий в содержании CD-95 в перифе-
рической крови в возрастных группах пациентов БК от 
20 до 60 лет (р>0,1 между группами больных). Уровень 
Bcl-2 в периферической крови у пациентов различных 
возрастных групп также существенно не различался 
(р>0,05 между группами). В то же время показатели 
CD-95-L были наиболее низкими (P<0,05) в группе па-
циентов от 30 до 49 лет (15,34±11,7%) в сравнении с 
пациентами от 20 до 29 лет (18,2±0,28%) и от 50 до 60 
лет (20,2±18,38%). 

Представлял определенный интерес анализ содер-
жания CD-95, CD-95-L, Bcl-2 в периферической крови 
в зависимости от характера течения БК. 

Установлено (табл. 1), что наибольшие значения 
Bcl-2 и CD-95 в периферической крови больных БК на-
блюдались при непрерывном его течении, а наимень-
шие исследуемые показатели регистрировались при 
остром течении заболевания. Содержание CD-95-L в 
периферической крови было более низким при непре-
рывном течении БК. 

Таблица 1 
Содержание CD-95, CD-95-L, Bcl-2 

в периферической крови у больных БК

 в зависимости от характера (формы) 

течения заболевания

Течение БК
Маркеры апоптоза (в %)

Bcl-2 CD-95 CD-95-L

Острое (1) 43,06±3,02*
P1< 0,05

67,2±0,81*
P1< 0,05

29,3±5,82*
P1< 0,05

Рецидивирующее (2) 62,3±4,19*
P2< 0,05

77,57±4,39*
P2< 0,05

17,43±1,34*
P2< 0,05

Непрерывное (3) 86,63±2,82*
P3 < 0,05

85,97±1,5*
P3 < 0,05

3,36±1,01*
P3< 0,05

*- р<0,05 с контролем;
P

1
 – различия показателей 1 и 2 групп;

P
2
 – различия показателей 2 и 3 групп;

P
3
 – различия показателей 1 и 3 групп.

Был проведен корреляционный анализ между пока-
зателями апоптоза и клиническим индексом активности 
БК (индекс Беста) с использованием непараметриче-
ского метода ранговой корреляции Спирмена (табл. 2).

Таблица 2
Взаимосвязь между показателями апоптоза 

в периферической крови 

и показателями индекса клинической активности 

по Бесту

Индекс Беста Bcl-2 CD-95-L CD-95

150–300 0,663* –0,344* 0,652 *
301–450 0,620* –0,371* 0,675*
>450 0,548* –0,246 0,519*

*P<0,05

Выявлена прямая достоверная связь между индек-
сом клинической активности и содержанием Bcl-2 и 
CD-95 и обратная – между уровнем CD-95-L и тяже-
стью заболевания. 

С целью изучения влияния фармакологических 
препаратов и их комбинаций, используемых в терапии 
БК, на продукцию изучаемых показателей больные 
были условно разделены на группы в зависимости от 
вида лечения (рис.). Первую группу составили 5 па-
циентов с легким течением БК (индекс Беста = 150-
300), получавших препараты 5-аминосалициловой 
кислоты (5-АСК) в виде монотерапии. Вторую группу 
составили 8 больных со среднетяжелым течением БК 
(индекс Беста = 301-450), получавших комбинацию 
препаратов 5-АСК с ГКС (преднизолон). Третью груп-
пу составили 4 больных с тяжелой формой БК (индекс 
Беста >450), которые получали в течение 4-х недель 
сочетанную терапию преднизолоном и азатиоприном 
в рекомендованных дозировках. В четвертую группу 
вошли 3 пациента с БК высокой степени клинической 
активности, получавшие в дополнение к базисной те-
рапии трехкратное введение Инфликсимаба (Реми-
кейд) в дозе 5 мг/кг массы тела по схеме 0-2-6 недель 
(индукционный курс).

Установлено, что у больных 1-й группы на фоне 
приема 5-АСК уровень изучаемых маркеров апоп-
тоза к концу 4-й недели достоверно снизился (не до 
нормы). Во 2-й группе больных с исходно более вы-
сокими изучаемыми показателями использование 
комбинации препаратов 5-АСК с преднизолоном так-
же привело к снижению их содержания в крови, но не 
до контрольного уровня. В группе больных с тяжелым 
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течением БК (3-я группа) применение глюкокорти-
коидов и цитостатиков способствовало умеренному 
снижению содержания CD-95 и Bcl-2 и повышению 
CD-95-L в периферической крови. В 4-й группе боль-
ных с исходно более высокими показателями CD-95, 
Bcl-2 и низким содержанием CD-95-L добавление к 
ГКС и иммунодепрессантам антицитокинового пре-
парата (Инфликсимаба) достоверно снизило уровень 
антиапоптотических изучаемых маркеров и способ-
ствовало повышению (не до нормы) проапоптотиче-
ского показателя CD-95-L. 

Таким образом, не вызывает сомнений ведущая 
роль иммунных нарушений в развитии воспалитель-
ной реакции в кишечнике при БК. Данные литературы 
свидетельствуют о многочисленных, но не закономер-
ных изменениях клеточного и гуморального иммуните-
та при БК [4]. Как следует из полученных нами резуль-
татов, в период обострения БК происходит снижение 
экспрессии CD-95-L, способствующее апоптозу CD-
95. В то же время повышение экспрессии Bcl-2 на им-
мунокомпетентных клетках крови может ингибировать 
апоптотическую активность митохондрий Т-клеток, по-
вышать их жизнестойкость, способствуя чрезмерному 
накоплению в стенке кишечника, пролонгируя таким 
образом хроническое воспаление. 

Позитивное влияние используемых лекарственных 
средств при разнообразных формах БК связано с их 
различным действием на механизмы апоптоза. Так, 
апоптотический эффект препаратов 5-АСК (сульфа-
салазин) осуществляется по FAS-зависимому пути, но 
при этом вовлекается митохондриальный путь апоп-
тоза. В результате 4-недельной терапии препаратами 
5-АСК экспрессия проапоптотических и антиапопто-
тических факторов на Т-лимфоцитах снизилась. Одна-
ко такой дисбаланс, видимо, способен индуцировать 
апоптоз иммунокомпетентных клеток путем активации 
внутриклеточных каспаз (каспазы 9). 

Не исключено, что к тяжелому течению БК приво-
дит и нарастающая резистентность иммуноцитов к 
факторам апоптоза. Добавление к терапии ГКС и им-
муносупрессоров, вероятно, в какой-то степени спо-
собствует преодолению этой резистентности. 

Действие ГКС опосредовано внутриклеточны-
ми специфическими рецепторами. Рецептор, свя-
зывая лиганд, регулирует транскрипцию гормоно-
чувствительных генов. Это могут быть гены, продукты 

которых регулируют продвиже-
ние клетки по клеточному циклу, 
или апоптоз-специфические 
гены. Терапевтический эффект 
азатиоприна объясняется про-
апоптотическим действием его 
метаболита 6-тиогуанина, ко-
торый, подвергаясь фосфори-
лированию, снижает активацию 
антиапоптотических факторов. 
При воздействии инфликсимаба 
нейтрализация растворимого 
ФНО- , стимулирующего акти-
визацию фактора транскрипции 
NFkB, приводит к редукции ан-
тиапоптотического механизма 
в Т-лимфоцитах, когда клетки 
подвергаются апоптозу через 
путь взаимодействия Fas/Fas-
лиганда. 

Следовательно используе-
мые в терапии БК лекарствен-
ные препараты оказывают то или 

иное влияние на процессы индукции апоптоза Т-клеток 
у больных БК. В то же время перспективным подходом 
к лечению БК является использование селективных 
антиапоптотических лекарственных средств [2]. 

Выводы 
1. В период обострения БК содержание CD-95 и 

Bcl-2 в периферической крови повышено, а CD-
95-L – снижено.

2. С наступлением клинической ремиссии содер-
жание CD-95 и CD-95-L в периферической кро-
ви снижается, а экспрессия Bcl-2 нормализует-
ся. 

3. Содержание маркеров апоптоза CD-95, CD-
95-L и Bcl-2 в периферической крови зависит от 
характера течения БК.

4. Уровни CD-95 и Bcl-2 в периферической крови 
прямо пропорциональны, а CD-95-L обратно 
пропорционален клинической активности забо-
левания.

5. Динамика показателей апоптоза зависит от ис-
пользуемых в лечении БК лекарственных препа-
ратов. 
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НЕКОТОРЫЕ МЕХАНИЗМЫ РЕГУЛЯЦИИ
АПОПТОЗА ПРИ БОЛЕЗНИ КРОНА
В. В. ПАВЛЕНКО, Г. А. КАТАГАНОВА

Изучена роль биологических маркеров апоптоза – 
CD-95, CD-95-L, Bcl-2 в патогенезе болезни Крона. 
Обследовано 20 пациентов с болезнью Крона (БК) в 
динамике лечения различными комбинациями лекар-
ственных препаратов. Маркеры апоптоза определяли 
в периферической крови методом проточной цитоме-
трии. Установлено, что в период обострения БК CD-95 
и Bcl-2 в периферической крови повышена, а CD-95-L – 
снижен. Выявлена корреляционная взаимосвязь между 
индексом клинической активности (индекс Беста), с 
одной стороны, и показателями апоптоза, с другой. Ди-
намика изучаемых показателей апоптоза зависела от 
используемых в лечении БК лекарственных препаратов. 

Ключевые слова: болезнь Крона, апоптоз

SOME OF THE MECHANISMS 
OF APOPTOSIS IN CROHN'S DISEASE
PAVLENKO V. V., KATAGANOVA G. A.

Research is devoted to the study of the role of biological 
markers of apoptosis - CD - 95, CD-95-L, Bcl-2 in the 
pathogenesis of Crohn’s disease (CD). Examined 20 patients 
with Crohn’s disease in the dynamics of the treatment of the 
different combinations of drugs. Markers of apoptosis was 
determined in the peripheral blood by flow cytometry. It is 
established that in the period of aggravation of disease CD-
95 and Bcl-2 in the peripheral blood, and CD-95-L has been 
reduced and found the correlation relationship between the 
index of clinical activity index (As Best), on the one hand, 
and the indicators of apoptosis on the other hand. Dynamics 
of the studied indicators of apoptosis depended on used in 
the treatment of CD drugs.

Key words: Crohn’s disease, apoptosis
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ОСОБЕННОСТИ ПСИХОТРОПНОЙ АКТИВНОСТИ 
ЕСТЕСТВЕННЫХ АДАПТОГЕНОВ И УЧАСТИЕ В НЕЙ ЭПИФИЗА
Э. Б. Арушанян, С. С. Наумов, А. В. Попов
Ставропольская государственная медицинская академия

М
озговая железа эпифиз представляется 

своеобразным адаптогенным органом, 

который приспосабливает деятельность 

организма к меняющимся фотопериодиче-

ским процессам во внешней среде, в том чис-

ле за счёт поправочной регуляции поведения. 

Основным способом реализации эпифизарных 

влияний на физиологические процессы служит 

секреторная активность железы, в частности, 

связанная с периодической выработкой веду-

щего гормона мелатонина. В качестве есте-

ственного хронобиотика он обнаруживает спо-

собность к организации суточного периодизма 

и одновременно является типичным адаптоге-

ном с отчётливой психотропной активностью 

[3, 13, 14].

Наряду с мелатонином в последние годы внима-
ние исследователей с хронобиологических позиций 
привлекают адаптогенные свойства ряда натуральных 
средств, которые получают из растений, произраста-
ющих преимущественно в регионе Дальнего Востока 
(женьшень, родиола, элеутерококк и др.) [7]. Недавно 
Томскими фармакологами предложен для клинических 
целей комплексный растительный препарат тонизид, в 
состав которого одновременно входят, помимо жень-
шеня, действующие начала родиолы розовой, аралии 
и элеутерококка [10]. В этой связи представлялось ин-

тересным оценить профиль его психотропной актив-
ности с учётом фактора времени в сравнении с мела-
тонином, а также возможный вклад в действие обоих 
средств эпифиза.

Материал и методы. Выполнено несколько се-
рий опытов на 120 белых беспородных крысах массой 
180-220 г. Животных содержали в обычных условиях 
вивария при фиксированном (свет-темнота 12:12) 
световом режиме со свободным доступом к пище и 
воде.

Поведение оценивали посредством методик 
условнорефлекторного пассивного избегания (УРПИ) 
и приподнятого крестообразного лабиринта (ПКЛ), 
традиционно используемых для характеристики ког-
нитивной и эмоциональной активности крыс [9]. Ре-
гистрацию УРПИ производили в челночной камере, 
имеющей электрифицированный пол с выработкой 
условного избегательного ответа на болевое наказа-
ние. При этом латентный период реакции (в сек.), ре-
гистрируемой на следующий опытный день, являлся 
критерием прочности сформированного памятного 
следа. ПКЛ, который представлял собой располо-
женную на высоте (50 см от пола) крестообразную 
установку с открытыми и закрытыми рукавами, при-
меняемую для определения степени тревожности 
и исследовательской активности крыс. Критерием 
первой служила длительность пребывания животных 
в том и другом рукавах, а учёт числа вертикальных 
стоек и свешиваний с горизонтальной платформы 
позволял судить об уровне исследовательского по-
ведения.

Удаление эпифиза производили под кетаминовым 
наркозом. Для экстирпации железы пользовались ща-
дящим методом, разработанным в нашей лаборато-
рии [11]. После завершения опытов факт экстирпации 
верифицировали макроскопически. Контролем для 
этой серии служили ложнооперированные животные, 
у которых трепанировали череп, повреждали твёрдую 
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мозговую оболочку, приподнимали костный лоскут без 
последующего удаления железы.

Определяли психотропную активность двух пре-
паратов – мелатонина и тонизида. В первом случае 
(12 крыс) животным внутрибрюшинно инъецировали 
раствор гормонального препарата (в форме мелаксена 
фирмы «Юнифарм Инк» (США), в дозе 1 мг/кг), эффект 
которого оценивали через 30 мин. после инъекции на 
1, 3 и 7 сутки регулярного ежедневного введения. При 
этом у равного числа (6) животных фармакологический 
ответ учитывали в утренние (7-8) и в вечерние (19–20) 
часы. Контролем служили крысы, получавшие в тех же 
условиях инъекции физиологического раствора. По 
такой же программе были организованы эксперимен-
ты с тонизидом («Биолит», Томск) в дозе 200 мг/кг). 
У эпифизэктомированных крыс фармакологические 
исследования, к которым приступали на 3-й день по-
сле операции, проводили по аналогичной схеме. В ка-
честве контроля использовали ложнооперированных 
животных. Полученные результаты обработаны коли-
чественно методами вариационной статистики с при-
менением t-критерия Стьюдента посредством пакета 
компьютерных программ.

Результаты. Психотропные свойства веществ. 
Поведенческая активность контрольных животных, 
получавших физиологический раствор, в целом была 
выше при вечерних определениях, чем при утренних. 
На это указывала тенденция к некоторому укороче-
нию латентности УРПИ как свидетельство улучшения 
памяти, более длительное пребывание в открытом и, 
наоборот, укорочение нахождения в закрытом рукаве 
ПКЛ. О том же свидетельствовала в вечерние часы 
усиленная исследовательская активность в виде по-
вышения числа вертикальных стоек и свешиваний в 
ПКЛ (табл. 1-3). Подобные суточные различия, кото-
рые выявлялись и при повторных определениях на 
3-и и 7-и дни эксперимента, очевидно, обусловлены 
этологическими особенностями крыс, ведущих ноч-
ной образ жизни.

В соответствии с данными прежних наблюдений 
[2,8], мелатонин обнаруживал явные мнемотропные 
свойства, которые характеризовались увеличением 
латентности УРПИ. Уже в ответ на острое введение 
можно констатировать улучшение памяти в сравнении 
с показателями у контрольных животных. Действие ве-
щества было гораздо отчётливее при вечернем тести-
ровании. В это же время суток оно прогрессивно воз-
растало по мере повторных инъекций, и уже к 3-му дню 
различие с утренними введениями принимало стати-
стически значимый вид (табл. 1).

Как свидетельствуют результаты опытов в ПКЛ, 
мелатонин способен также ограничивать тревожность 
крыс, одновременно стимулируя исследовательское 
поведение и локомоцию. На понижение эмоциональ-
ной реактивности при его однократном введении 
указывало значимое (по сравнению с контрольными 
животными) укорочение длительности пребывания в 
закрытом рукаве лабиринта, а в вечерние часы уста-
новлено и более продолжительное нахождение крыс в 
открытом рукаве. В дальнейшем, по мере накопления 
вещества такая тенденция не только сохранялась, но 
существенно нарастала, опять-таки особенно чётко 
для данных вечерних определений. Например, на 7-е 
сутки хронического применения мелатонина срок пре-
бывания в закрытом рукаве ПКЛ вечером сокращался 
почти втрое (31,7±3,5 с против 103,6±3,1 с в контроле 
при р<0,001) (табл. 2).

Таблица 1
Воспроизведение условной реакции 

пассивного избегания (УРПИ)

Группы животных

Латентный период УРПИ, сек

24 часа
после 

обучения
на 3 сутки на 7 сутки

Физ. раствор 1 83,3±2,3 88,3±3,8 84,3±2,7

2 90±0,8 97,6±1,7 93±3,2

Мелатонин 1 128,5±5,8*** 138,0±5,4 137,3±9,2

2 136,5±6*** 163,6±2**+++ 172,0±4,3+

Тонизид 1 87,2±1,3 120±20**+ 160,5±1,6***++

2 91,2±4 94,5±3,4 111,6±3,9*

Эпифиз-
эктомия

41,2±3** 50,2±4,1** 67,1±1,7*

Ложная
операция

55,2±1,9 68,7±1,7 87,1±2,5

Эпифиз-
эктомия +
+ физ. 
раствор

1 28,8±0,8# 41±1 53,3±1,4##

2 32,3±1# 42,5±1,6 54±3,1#

Эпифиз-
эктомия +
+ мелатонин

1 79,8±1,3## 100±1,1### 110,3±2,2###

2 108,8±2,1### 117,5±1,6### 130±3,4###

Эпифиз-
эктомия +
+ тонизид

1 46,6±2,2 75,1±2,4 90±1,4

2 36,6±1,7 51,3±1 73,6±4,1

Ложная
операция +
+ физ. 
раствор

1 50,3±1,7 59,5±2,6 70,4±2,2

2 52,4±2,7 60,6±3,1 84,1±1,3

Ложная 
операция +
+ мелатонин

1 90,3±2,4 111,1±1,2&& 120,3±2,3&&

2 104,3±3,6&& 137,6±1,1&&& 151,1±1,1&&&

Ложная 
операция +
+ тонизид

1 60,3±0,8 86±1,7 104,5±2,6&&

2 69±2,8 84±1,4 84,6±5,6

Примечания к табл. 1–3: 
1 – утренние определения;
2 – вечерние определения;
* – достоверный сдвиг по отношению к контрольным жи-

вотным, + – при сравнении результатов утренних и вечерних 
серий; # – по сравнению с эпифизэктомией; &- по сравнению 
с ложной операцией; один, два и три значка – соответственно 
для Р<0,05; 0,01 или 0,001.

Под влиянием гормонального препарата в ПКЛ 
возрастала исследовательская активность, судя по 
увеличению числа вертикальных стоек и свешива-
ний с горизонтальной платформы. Частота обоих 
показателей прогрессивно повышалась в ответ на 
повторные введения мелатонина, уже на 3-й день 
приобретая достоверный характер. Как и в случае 
других поведенческих сдвигов, более выраженные 
изменения наблюдались при вечернем тестировании 
(табл. 3).

Растительный препарат тонизид по профилю пси-
хотропной активности оказался довольно близок гор-
мональному адаптогену, однако по некоторым кри-
териям отличался от него. В частности, улучшение 
памяти животных, если ориентироваться на удлине-
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ние латентного периода УРПИ, обнаруживалось толь-
ко при повторных инъекциях тонизида. Его эффект, в 
противоположность действию мелатонина, сильнее 
проявлялся в утренние часы при слабой выраженно-
сти вечером. В конце дня он статистически значимо 
отличался от результатов контрольной серии опытов 
только на 7-е сутки применения (табл. 1).

Сходная тенденция показана при сравнении дей-
ствия веществ в ПКЛ. Ослабление тревожности крыс 
особенно чётким было через неделю применения то-
низида, когда существенно нарастала длительность 
пребывания в открытом и укорачивалась в закрытом 
рукаве лабиринта. И в этой ситуации, в отличие от дей-
ствия мелатонина, фармакологический ответ был от-
чётливее при утренних определениях (табл. 2). Вместе 
с тем поисковое поведение, локомоторную активность 
животных, если учитывать абсолютное количество 
вертикальных стоек и свешиваний, тонизид стимули-
ровал сильнее гормонального препарата, причём уже 
в случае однократного введения (табл. 3).

Эффекты эпифизэктомии. Удаление эпифиза от-
чётливо нарушало познавательную деятельность 
животных, что проявлялось в ухудшении памяти в 
виде укорочения латентности избегательной реак-
ции в челночной камере с постепенным ослаблени-
ем мнестического дефекта на протяжении недели. В 
сравнении с интактными крысами выше оказывалась 
тревожность в ПКЛ с укорочением времени нахож-
дения в открытом рукаве лабиринта и увеличением 
продолжительности пребывания в закрытом. Осла-
бевали также подвижность и поисковая активность, 
проявлением чего служило более низкое число вер-
тикальных стоек и свешиваний (табл. 1–3).

Как свидетельствуют полученные результаты, 
ложная операция, не нарушавшая целостность эпи-
физа, тем не менее, оказывалась не безвредной для 
животных. На то указывали некоторые отклонения в 
поведении по отношению к данным, полученным без 
хирургического вмешательства. Поведенческие на-
рушения выявлялись на обеих экспериментальных 
моделях, правда, в отличие от самой эпифизэкто-
мии, они имели меньшую выраженность и быстрее 
компенсировались в поздние послеоперационные 
сроки. Поскольку трепанация черепа с утечкой лик-
вора, вероятно, не может не влиять на функциональ-
ное состояние эпифиза, адекватность такого рода 
контроля представляется сомнительной. Указанное 
обстоятельство позволяет признать более коррект-
ным сопоставление эффектов эпифизэктомии с по-
казателями у интактных животных.

После удаления эпифиза психотропная актив-
ность изученных средств заметно ослабевала. На 
таком фоне мелатонин в меньшей степени оптими-
зировал память животных. Его способность удлинять 
латентный период УРПИ у эпифизэктомированных 
крыс, получавших физиологический раствор, осо-
бенно в вечерние часы, сохранялась, но по своей вы-
раженности уступала сдвигам у интактных животных. 
С другой стороны, следует отметить, что ослабление 
мелатонином нарушений памяти, вызываемых эпи-
физэктомией, происходило без полной нормализа-
ции поведения (табл. 1). Ослабление поведенческих 
нарушений отмечалось также при оценке тревожно-
фобического состояния, исследовательской и локо-
моторной активности крыс в ПКЛ у эпифизэктомиро-
ванных и ещё заметнее у ложнооперированных крыс 
(табл. 2 и 3).

Психотропные свойства тонизида тоже ограни-
чивались на фоне эпифизэктомии. Это касалось его 
способности пролонгировать латентность УРПИ и 
оптимизировать поведение в ПКЛ. Различие между 
исследованными препаратами как и у интактных жи-
вотных, прежде всего, состояло в неодинаковой вы-
раженности нарушений на протяжении суток: под 
влиянием мелатонина они в меньшей степени про-
являлись в вечерние, для тонизида же менее уязви-
мы, напротив, были утренние часы. Существовало и 
ещё одно отличие, которое заключалось в том, что 
введение растительного адаптогена после удале-
ния эпифиза слабее компенсировало поведенческий 
дефект. Например, если мелатонин в конце недель-
ного применения вечером (на максимуме эффекта) 
на 75 % восстанавливал латентный период УРПИ 
(172,0±4,3 с у интактных и 130,0±3,4 с у эпифизэкто-
мированных крыс), то тонизид (утром) лишь на 56 % 
(соответственно 160,5±1,6 и 90,0±1,4 с). Близкая 
тенденция показана и для других параметров пове-
дения (табл. 1–3).

Обсуждение. Согласно представленным ре-
зультатам, у адаптогенных средств гормонального 
(эпифизарный гормон мелатонин) и растительного 
(тонизид) происхождения обнаруживается сходный 
набор психотропных свойств с некоторыми разли-
чиями в хронотропной активности. В то же время 
удаление эпифиза у крыс вызывает поведенческие 
нарушения, на фоне которых падает эффективность 
изученных препаратов.

При трактовке полученных фактов необходимо в 
первую очередь подчеркнуть, что они согласуются с 
прежними представлениями, по которым эпифиз по-
средством мелатонина, с одной стороны, участвует 
в антистрессорной защите мозга, а с другой – опти-
мизирует его познавательную деятельность. Как 
описано ранее [1,2], гормональное понижение эмо-
циональной реактивности и улучшение когнитивных 
процессов, несомненно, имеет сложное происхо-
ждение. Оно включает ритмстабилизирующие свой-
ства мелатонина, способность снижать тревожность 
через мобилизацию тормозных ГАМК-ергических ме-
ханизмов в лимбических структурах, нормализовать 
работу гиппокампа, в том числе за счёт ограничения 
активности свободных радикалов в мозговой ткани, 
и целый ряд других факторов. Все они входят в число 
механизмов, с помощью которых, очевидно, в целом 
реализуется адаптогенная деятельность эпифиза, 
направленная на приспособление организма к ме-
няющимся условиям среды.

В этой связи чрезвычайно важно, что сходную 
роль, очевидно, выполняют и адаптогенные средства 
растительного происхождения. Данное обстоятель-
ство в настоящей работе удалось впервые показать 
для нового комплексного препарата тонизида, вклю-
чающего действующие начала нескольких лекар-
ственных растений, в том числе корня женьшеня. 
Впрочем, полученные результаты отнюдь не явля-
ются неожиданными. Даже если изолированно рас-
сматривать только указанный компонент смеси, то 
у экстрактов корня давно выявлена и подтверждена 
современными исследованиями на примере изуче-
ния гинзенозидов стресспротективная и ноотропная 
активность [4]. Не только по внешним поведенче-
ским проявлениям, но и по своему происхождению 
клеточные механизмы той и другой отчасти близки 
эффектам мелатонина.
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Таблица 2
Тревожно-фобическое поведение в приподнятом крестообразном лабиринте

Группы животных

Через 24 часа Через 72 часа Через 7 суток
время 

в открытом 
рукаве, с

время 
в закрытом 
рукаве, с

время 
в открытом 
рукаве, с

время 
в закрытом 
рукаве, с

время 
в открытом 
рукаве, с

время 
в закрытом 
рукаве, с

Физ. раствор 1 126±3,7 154,6±5,8 126,6±1,4 153,3±4,7 127,3±1,2 155,3±5,1
2 135±3,6 105,3±2++ 134,6±2,6 107,6±3,8++ 134,3±1,8 103,6±3,1++

Мелатонин 1 138±1,6 66±3,3*** 146,5±2,7 62,5±5,3*** 157,5±2,8 56,7±6***

2 151,7±4,5**+ 59,2±3,9*** 162,2±10,2**+ 43,5±3,4***+ 204,5±2,2***++ 31,7±3,5***++

Тонизид 1 120±1,5 111,7±1** 121,2±0,8 88,7±2,3*** 206,5±1,0***++ 26±1,2***+

2 127,2±9,7 115±2 145±3,7+ 92,2±4,1* 165,7±8,4** 66,2±3,9***

Эпифизэктомия 32,4±6*** 208,1±5,3** 53,0±2,4*** 194,4±2,9** 56,4±2,7*** 183,4±1,6
Ложная операция 50,4±1,7 196±3,4 54,1±1,7 186,3±2,4 58,3±1,2 178±1,3
Эпифизэктомия + 
физ. раствор

1 22,5±1,3 220,4±3,6 41,1±1,9 212,5±3,4 45,4±1,5 197,6±2,9
2 29,5±0,9 240,1±3,4# 39,4±1,7# 225,6±1,9# 63,7±2,3 179,6±3,4

Эпифизэктомия + 
мелатонин

1 75,7±4,1## 191,3±5,1 89,6±1,8 165,7±2,9 100,9±3,9### 159,4±4,7#

2 97,1±2,6### 168,4±2,4## 119,4±2,6### 140,5±3,1## 132,7±6,9### 100,3±2,6###

Эпифизэктомия + 
тонизид

1 101,4±3,5### 170,3±1,2## 98,7±3,1## 194,3±4,2 122,8±1,2 134,6±0,7
2 65,4±3,0 190,5±±2,4 71,1±2,6 202,6±2,9 100,4±1,9### 158,3±1,7#

Ложная операция+
физ. раствор

1 49,5±2,1 187,5±2,5 50,4±1,1 176,5±5,7 59,7±2,5 175,3±2,4
2 54,9±1,7 178,3±2,7 60,1±3,7 165,4±1,9 65,3±3,1 159,4±3,4

Ложная операция + 
мелатонин

1 88,7±2,5 160,4±5,2 119,4±2,9&& 126,7±3,4 156,4±2,6&&& 100,9±2,3&&

2 104,7±4,3&& 118,9±4,1& 143,2±4,1&&& 100,7±1,5&& 194,4±4,5&&& 87,7±2,8&&&

Ложная операция + 
тонизид

1 111,3±6,0&& 154,6±3,8 116,8±1,7&& 124,5±2,5 178,4±3,5&&& 67,9±1,4&&&

2 86,3±2,8 176,9±2,1 100,3±2,9&& 154,9±3,1 126,8±3,0&& 96,4±1,4&&

Таблица 3
Поисково–исследовательское поведение в приподнятом крестообразном лабиринте

Группы животных
Через 24 часа Через 72 часа Через 7 суток

вертикальные 
стойки свешивания вертикальные 

стойки свешивания вертикальные 
стойки свешивания

Физ. раствор 1 3±0,5 1±0,5 3±1,1 2±0,5 2,3±0,8 1,3±0,3
2 4,6±0,8 3±0,5 4,6±1,2 2,3±0,6 3±0,5 2,6±1,2

Мелатонин 1 7,5±0,9 5,2±1,1 7,2±0,8 8,5±1,1* 9,7±1,6* 8,7±1,2**

2 7,7±1 8±1 11±1** 12,7±1,3** 12,5±0,6** 15±1***

Тонизид 1 10,5±0,6*+ 12,2±0,8***+ 14,5±0,6** 13,7±2**+ 21,7±1,3***++ 17,7±1,4***+

2 6,5±1 5,2±1,7 10,7±0,4** 5,5±1,1 6,5±0,6 11±1,2**

Эпифизэктомия 1,0±0,4 0 1,4±,0,4 0,5±0,2 2,2±0,3 1,0±0,5
Ложная операция 1,0±0,3 0 3,4±0,5 1,9±0,8 2,1±0,2 1,8±0,4
Эпифизэктомия +
физ. раствор

1 0,5±0,2 0 1,3±0,3 1,0±0,2 2,3±0,4 1,0±0,4
2 1±0,3 0,5±0,2 1,5±0,5 1,2±0,3 2,5±0,2 1,5±0,3

Эпифизэктомия + 
мелатонин

1 2,6±0,8 3,6±0,5 3,7±0,2 4,0±0,3 6,9±0,7 6,1±0,2#

2 3,4±0,4 4,4±1,2 4,3±1,2 6,2±1,1## 7,6±0,8## 10,6±0,7##

Эпифизэктомия + 
тонизид

1 2,9±0,4 4,0±0,8 2,7±1,0 5,7±1,2 8,0±0,5## 9,5±0,9##

2 1,0±0,2 2,1±0,4 1,7±0,5 3,9±0,4 4,4±0,2 5,4±0,3
Ложная операция+
физ. раствор

1 0,5±0,1 0 2,9±0,4 1,7±0,2 2,8±0,5 1,0±0,4
2 1,1±0,4 0,5±0,3 3,9±0,1 2,5±0,5 3,0±0,2 2,6±0,4

Ложная операция + 
мелатонин

1 4,8±0,6 2,6±0,4 6,7±0,7 6,0±0,5 9,9±2,6## 7,9±2,1#

2 5,1±0,4 3,3±1,0 7,9±1,2 10,9±0,9### 11,7±1,5### 13,6±2,8###

Ложная операция + 
тонизид

1 6,9±2,0# 6,6±0,9### 9,8±2,4## 5,9±0,8 14,4±0,6### 14,2±1,4###

2 3,7±1,1 1,1±0,3 4,3±0,7 3,0±0,5 6,7±1,3 5,3±2,2

Вместе с тем, в хронопсихофармакологии срав-
ниваемых препаратов обнаружены некоторые разли-
чия. Они состоят в неодинаковой хронотропной ак-
тивности, нет также полного сходства в их действии 
на проявления эпифизарной недостаточности. Как 

установлено, у мелатонина выше активность в вечер-
ние, а у тонизида – в утренние часы. В первом слу-
чае объяснение надо, видимо, искать в особенностях 
естественной выработки гормона железой, которая 
происходит преимущественно в тёмную фазу суточ-
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ного цикла и начинает прогрессировать с окончани-
ем светового дня [3, 14]. Кстати, указанное обстоя-
тельство, возможно, определяет найденные в наших 
опытах и более оптимальные показатели поведения у 
интактных животных в вечернее время.

Повышенная эффективность тонизида утром мо-
жет зависеть от действия экстракта элеутерококка, 
входящего в его состав. Судя по результатам ранее 
выполненного исследования на здоровых людях, 
утренние приёмы элеутерококка сильнее, чем вече-
ром, улучшали кратковременную память и повышали 
светочувствительность сетчатки глаза [6]. В опытах 
на собаках экстракты этого растения также в начале 
дня отчётливее меняли некоторые гематологические 
показатели [12].

Эпифизэктомия нарушала те же формы поведе-
ния животных, которые до операции опимизирова-
лись исследованными средствами, в свою очередь, 
ослаблявшими поведенческие дефекты, связанные с 
удалением эпифиза. Происхождение подобных све-
дений сравнительно легко объяснить для мелатони-
на, если рассматривать его психотропную активность 
в качестве показателя естественной деятельности 
железы и признать очевидный факт резкого падения 
плазменной концентрации гормона при её удалении. 
В таком случае, правда, остаётся неясным, почему 
введение экзогенного гормонального препарата не 
компенсирует полностью эпифизарную недостаточ-
ность. Причиной могло бы служить использование 
неадекватной (слишком низкой?) дозы мелатонина, 
однако она существенно превышает естественный 
физиологический уровень гормона в крови [14]. Дру-
гое объяснение состоит в том, что за поведенческие 
нарушения после эпифизэктомии несёт ответствен-
ность не только дефицит мелатонина, но и каких-то 
иных биологически активных соединений, выраба-
тываемых эпифизом. На такую роль вероятнее всего 
претендуют разного рода эпифизарные нейропепти-
ды, обнаруживающие сходную с мелатонином психо-
тропную активность [5].

Сложнее представляется трактовка связи пси-
хофармакологии комплексного растительного пре-
парата тонизида с деятельностью эпифиза. Учиты-
вая сходный с мелатонином набор поведенческих 
сдвигов и его способность отчасти компенсировать 
поведенческие нарушения, обусловленные эпифи-
зэктомией, заманчиво предложить аналогичное объ-
яснение, допустив возможность осуществления его 
эффектов через мобилизацию железы. Однако мы 
пока не располагаем прямыми доказательствами в 
пользу этого, в том числе с определением плазмен-
ного уровня гормона при введении тонизида. Кос-
венно такую вероятность позволяет предположить 
наличие некоторой симпатомиметической актив-
ности у отдельных растительных адаптогенов [7]. 
Между тем симпатический нерв является основным 
афферентным каналом для эпифиза, усиливающим 
его секреторную функцию [3,14].

Выводы

1. Естественные адаптогены – эпифизарный гор-
мон мелатонин и комплексный растительный 
препарат тонизид обладают близким спектром 
психотропной активности. На модели условно-
рефлекторной реакции пассивного избегания 
и поведения в приподнятом крестообразном 
лабиринте они улучшают память крыс, снижа-
ют тревожность и повышают исследователь-
скую активность. При этом изученные средства 
обнаруживают неодинаковую хронотропную 

активность: мелатонин сильнее действует в 
вечерние часы, а тонизид – в утреннее время.

2. Удаление эпифиза вызывает поведенческие 
расстройства в виде ухудшения памяти, по-
вышения тревожности и ослабления локомо-
торной активности животных. Мелатонин и 
несколько в меньшей степени тонизид огра-
ничивали выраженность эпифизарной недо-
статочности. Это позволяет предполагать, что 
мозговая железа отчасти заинтересована в 
реализации влияния изученных средств на по-
ведение.
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ОСОБЕННОСТИ ПСИХОТРОПНОЙ АКТИВНОСТИ
ЕСТЕСТВЕННЫХ АДАПТОГЕНОВ И УЧАСТИЕ 
В НЕЙ ЭПИФИЗА
Э. Б. АРУШАНЯН, С. С. НАУМОВ, А. В. ПОПОВ

Естественные адапатогены – эпифизарный гормон 
мелатонин и комплексный растительный препарат 
тонизид при остром и, особенно, хроническом введе-
нии улучшали у крыс память, снижали тревожность и 
усиливали исследовательское поведение. Действие 
мелатонина было лучше выражено при вечернем, а то-
низида – при утреннем введении. Удаление эпифиза 
нарушало указанные формы поведения. Они частично 
восстанавливались  веществами у эпифизэктомиро-
ванных животных, что позволяет предполагать участие 
мозговой железы в их действии.

Ключевые слова: мелатонин, тонизид, эпифизэк-
томия, познавательная деятельность

PECULIARITIES OF THE PSYHOTROPIC ACTIVITY 
OF NATURAL ADAPTOGENS AND CONTRIBUTION
OF PINEAL GLAND
ARUSHANIAN E. B., NAUMOV S. S., POPOV A. V.

Memory improvement, decrease of anxiety and 
activation of cognitive behavior in rats were revealed  after 
acute and chronic administration of the pineal hormone 
melatonin and complex herbal drug Tonizid. Effect of 
melatonin was better expressed after evening injections and 
Tonizid after morning injections. Epiphysectomy resulted 
in behavioral deviations. Disorganization of behavior in 
pinealectomized animals were partially restored by drugs. 
Thus, psychotropic activity of adaptogens may depend on 
pineal gland function. 

Key words: melatonin, Tonizid, epiphysectomy, 
cognitive activity  
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О
сновы клинической фармакологии постули-

руют факт зависимости клинического эф-

фекта от обеспечения терапевтической кон-

центрации препарата в системном кровотоке, что 

достигается путем подбора адекватных доз в со-

ответствии с массой тела, возрастом, динамикой 

эффективности на разных этапах лечения [1, 3]. 

В отношении агонистов гонадотропин-рилизинг 

гормона (ГнРГ) таких особенностей введения не 

существует, каждый препарат назначается в соот-

ветствии с единой указанной в аннотации схемой 

[6, 7]. Следовательно, особое значение в дости-

жении и поддержании терапевтической концен-

трации в кровотоке имеет регулярный прием пре-

парата в соответствии со схемой фармакотерапии, 

что обеспечивается только максимальной привер-

женностью больной к лечению. Поэтому в качестве 

одного из показателей фармакоэкономической 

эффективности мы выбрали комплаентность па-

циенток к каждому из изученных агонистов ГнРГ и 

сравнили с этим показателем традиционные пока-

затели эффективности лечения миомы матки.

Частота встречаемости этой патологии существен-
на в популяции [4, 5, 11], а лекарственные средства 
для фармакотерапии относятся к дорогостоящим, что 
определяет актуальность фармакоэкономического ис-
следования.

Материал и методы. С целью решения вопроса 
о формировании групп медикаментозной терапии и 
дальнейшего сравнительного фармакоэкономическо-
го анализа агонистов ГнРГ использовались рекомен-
дации протокола «Лечение лейомиомы матки» (2005). 
В соответствии с протоколом применение лекарствен-
ных средств, снижающих размер миоматозных узлов, 
допустимо при ряде условий: увеличении матки до 
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размеров менее чем при 12 неделях беременности, 
определяемом пальпаторно, и/или эхографической 
визуализации узлов лейомиомы матки, расположен-
ных интрамурально и/или субсерозно на широком 
основании; наличии лейомиомы матки, впервые вы-
явленной при гинекологическом осмотре, без жалоб 
или с жалобами на некоторое увеличение менстру-
альной кровопотери; объеме матки с опухолью менее 
450 см3, по данным ультразвукового исследования; 
общем гемоглобине в крови не менее 100 г/л; отсут-
ствии рентгенологических данных, характерных для 
подслизистой лейомиомы матки; у пациенток, пере-
несших консервативную миомэктомию, и у пациенток 
в постменопаузе с интрамуральной лейомиомой мат-
ки небольших размеров без признаков роста.

Пациентки с миомой, деформирующей полость 
матки (подслизистой и субсерозной на ножке), не 
включались в группы фармакотерапии, т. к. им показа-
но оперативное лечение вне зависимости от наличия 
других факторов. При всех остальных случаях локали-
зации миомы – субсерозной на широком основании и 
интрамуральной применялась консервативная тера-
пия агонистами ГнРГ.

Проведено открытое рандомизированное по прин-
ципу «случай-контроль» исследование. Включены 262 
пациентки, средний возраст – 34,3 года, длительность 
наблюдения составила 6 месяцев. Диагноз лейомиомы 
верифицировали, согласно общепринятым рекоменда-
циям. Группа № 1 (34 пациентки) принимала бусерелин 
3,75 мг в/м однократно каждые 4 недели, группа № 2 (34 
пациенток) принимала бусерелин (бусе релина ацетат 
0,2 %) в интраназальной форме, разовая доза препара-
та при полном нажатии помпы 150 мкг, суточная – 900 
мгк; группа № 3 (36 пациенток) принимала гозерелин 
(Золадекс, «AstraZeneca UK Ltd», Великобритания) инъ-
екционно 3,6 мг п/к однократно каждые 4 недели, груп-
па № 4 (36 пациенток) лечилась трипторелином («Ipsen 
Pharma Biotech», Франция) в/м 3,75 мг каждые 28 дней.

Основным оцениваемым результатом лечения в 
данном исследовании явилось уменьшение размеров 
миоматозных узлов на 50 % в сравнении с исходными 
при первичном обследовании. На каждый врачебный 
прием больные приходили с упаковками от введен-
ных препаратов, количество упаковок и дни, в которые 
женщина вводила препарат, фиксировалось в прото-
коле. При пропуске введения или задержке инъекции 
более трех дней ее комплаентность считалась низкой. 
Показатель «затраты-эффективность» с позиции ком-
плаентности оценивался по проценту пациенток, по-
ностью выполнивших рекомендации.

Соотношение «затраты-эффективность» рассчиты-
валось по формуле в соответствии с общепринятыми 
[2, 8] рекомендациями:

CEА = C / Ef,

где CEА – коэффициент эффективности затрат;
 С – стоимость курсового применения препара-

тов;
 Ef – эффективность лечения.

Результаты и обсуждение. По показателю регрес-
са миоматозных узлов на 50 % наиболее эффективны 
трипторелин и гозерелин (табл. 1). По комплаентности 
им не уступает инъекционный бусерелин. Получен-
ные результаты в отношении регресса миоматозных 
узлов сопоставимы с данными литературы [9, 11]. 
Дополнительный статистический анализ продемон-
стрировал высокую положительную коррелятивную 
связь (r = 0,6–0,7) показателя регресса миоматозных 
узлов с приверженностью к лечению. Интраназальный 
бусерелин продемонстрировал менее эффективную 
результативность в сравнении с другими лекарствен-
ными средствами.

Таблица 1
Клиническая эффективность и комплаентность

приема агонистов ГнГР

Показатели 
через 6 мес. лечения (%)

1-я 
группа

2-я 
группа

3-я 
группа

4-я 
группа

Пациенты с высокой 
комплаентностью 91,2& 52,6* 91,6& 94,4&

Регресс миоматозных 
узлов на 50 % 67,6& 39,5* 77,7*& 80,5*&

Примечание: * – р<0,05 между 1 и другими группами; &– 
р<0,05 между 2 и другими группами.

Таблица 2
Коэффициент «затраты-эффективность» примене-

ния агонистов ГнРГ

Показатели Бусерелин Бусерелина
спрей наз. Гозерелин Трипторелин

ИСП, руб. 37117,18 14189,7 48198 55459

CER 1 549 771 620 688

CER 2 407 676 526 587

CER 1 – c учетом регресса миоматозных узлов;
CER 2 – c учетом комплаентности;
ИСП – итоговая стоимость курса лечения препаратом 

6 мес.

После определения клинической эффективности 
следующий расчетный показатель для фармакоэко-
номической оценки терапии связан с установлением 
прямых и непрямых затрат на лечение. В нашем ис-
следовании стоимость препаратов, а также стоимость 
медицинских услуг, оказываемых больным, оценива-
ли на протяжении III квартала 2009 года. Стоимость 
лекарственных препаратов соответствовала средне-
розничным ценам аптек г. Краснодара по состоянию 
на 20.10.2009 г., прейскурантов на оказываемые меди-
цинские услуги муниципальными учреждениями здра-
воохранения города. Курсы лечения сравниваемыми 
препаратами не отличались по длительности и со-
ставили 6 месяцев. Предшествующая сравнительная 
клинико-лабораторная оценка эффективности агони-
стов ГрГ показала, что в каждой группе пациенток до-
стигнут положительный эффект. Однако по количеству 
единиц измерения эффективности (lef=1 %), принято-
му для расчетов фармакоэкономических альтернатив, 
препараты оказались неравнозначны по ряду показа-
телей.

По критерию регресса миоматозных узлов наи-
более высокую эффективность показали гозерелин 
и трипторелин. В наименьшем числе случаев целе-
вой регресс миомы вызвал интраназальный бусере-
лин, однако стоимость этого препарата существенно 
ниже других аГнРГ (рис.), что позволило предполо-
жить наличие у него определенной фармакоэкономи-
ческой выгоды и потребовало расчета коэффициента 
«затраты-эффективность».

При расчетах стоимости фармакотерапии, кро-
ме стоимости основного препарата, в затраты была 
включена стоимость инъекционного введения препа-
рата, равная 43,74 руб. Стоимость инъекции является 
дополнительной издержкой назначения инъекции па-
циенткам, получающим инъекционные лекарственные 
формы. Таким образом, к прямым затратам на при-
обретение препарата прибавлялась стоимость шести 
инъекций (262,44 руб.). Стоимость обследований и 
консультаций перед назначением препаратов не учи-
тывались, так как в соответствии с инструкцией они 
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не имеют отличающихся противопоказаний, следо-
вательно, требуют идентичного обследования, а вы-
явленные за время наблюдения побочные эффекты 
не требовали дополнительного обследования и/или 
консультаций специалистов. Сравнительный анализ 
стоимости лечения и фармакоэкономической эффек-
тивности терапии по ключевому показателю CER пред-
ставлен в таблице 2.

Рис. Среднерозничная стоимость агонистов ГнРГ

Заключение. Результаты исследований свиде-
тельствуют, что в отношении регресса миоматозных 
узлов оптимален бусерелин в инъекционной форме. 
Гозерилин и трипторелин показывают сходный CER с 
некоторым преимуществом гозерилина. Продемон-
стрирована высокая взаимосвязь между комплаентно-
стью и клинической эффективностью агонистов ГнРГ. 
Выявлено, что наименьшей эффективностью и стои-
мостью обладает интраназальный бусерелин, в срав-
нительном анализе изучаемых препаратов эта форма 
выпуска бусерелина показала наименьшую фармакоэ-
кономическую ценность, что связано прежде всего с 
низкой комплаентностью.
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ФАРМАКОЭКОНОМИЧЕСКИЙ АНАЛИЗ 
ЛЕКАРСТВЕННЫХ СРЕДСТВ 
С УЧЕТОМ КЛИНИЧЕСКОЙ ЭФФЕКТИВНОСТИ 
И КОМПЛАЕНТНОСТИ
А. И. ПОНОМАРЕВА, О. Г. КОМПАНИЕЦ, 
В. В. ПОНОМАРЕВ, А. А. ЖУЙКО,
Г. Г. КЕТОВА, Т. В. УЗЛОВА, 
А. Э. БАБИЧ, А. Г. БЕЗРУКОВ

Продемонстрирована высокая взаимосвязь между 
комплаентностью и клинической эффективностью аго-
нистов ГнРГ. Сравнивалась фармакоэкономическая 
эффективность и комплаентность гозерелина, трип-
торелина, интраназальной и инъекционной формы 
бусерелина. Интраназальный бусерелин показал наи-
меньшую фармакоэкономическую ценность, что свя-
зано прежде всего с низкой комплаентностью. Гозере-
лин и трипторелин показывают сходный коэффициент 
эффективности затрат. Наименьший коэффициент 
«затраты-эффективность» по критериям комплаент-
ности и регресса миоматозных узлов имеет бусерелин 
в инъекционной форме.

Ключевые слова: коэффициент «затраты-
эффективность», агонисты ГнРГ, комплаентность, 
миома 

PHARMACOECONOMIC ANALYSIS 
OF DRUGS BASED 
ON CLINICAL EFFICACY 
AND COMPLIANCE
PONOMAREVA A. I., KOMPANIETS O. G.,
PONOMAREVA V. V., ZHUIKO А. А.,
KETOVA G. G., UZLOVA Т. V., 
BABICH A. E., BEZRUKOV А. G.

A high correlation between clinical efficacy and com-
pliance of GnRH agonists was demonstrated. We have 
compared the pharmacoeconomic effectiveness and 
compliance of goserelin, triptorelin, intranasal and inject-
able forms of buserelin. Intranasal buserelin has showed 
the lowest pharmacoeconomic value that is associated, 
first of all, with low compliance. Goserelin and triptorelin 
show similar cost effectiveness ratio. Buserelin in injection 
form has the lowest cost-effectiveness ratio against other 
drugs.

Key words: cost effectiveness ratio, goserelin, trip-
torelin, buserelin compliance, uterine myomas
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ВЛИЯНИЕ ЛЕКАРСТВЕННЫХ ПРЕПАРАТОВ 
НА СОСТОЯНИЕ ТРОМБОЦИТАРНОГО ГЕМОСТАЗА 
У ЛАБОРАТОРНЫХ ЖИВОТНЫХ
Т. П. Бондарь, Г. Ю. Шаталова, А. Ю. Муратова
Ставропольский государственный университет

И
звестно, что участие тромбоцитов (Тр) в гемо-
стазе определяется их способностью к адге-
зии у места повреждения эндотелия, к агре-

гации и образованию первичной тромбоцитаной 
пробки, а также их способностью поддерживать 
спазм сосудов путем секреции вазоактивных ве-
ществ (адреналина, норадреналина, серотонина, 
АДФ и др.) [7]. В значительной степени механизм 
агрегации тромбоцитов стал понятен после откры-
тия простагландинов в тромбоцитах и сосудистой 
стенке. Различные агрегирующие агенты активи-
руют фосфолипазу А

2
, которая вызывает отще-

пление от фосфолипидов арахидоновой кислоты – 
мощного агрегирующего вещества. Под влиянием 
простагландинсинтетазы образуются циклические 
эндоперекиси простагландинов, стимулирующие 
в тромбоцитах сокращение фибрилл и оказываю-
щие мощное агрегирующее действие [2].

В настоящее время описаны патологические со-
стояния и некоторые лекарственные препараты, кото-
рые вызывают дисбаланс в системе свертывания кро-
ви. Так, снижение агрегации наблюдается при лечении 
антиагрегантами (аспирин, другие нестероидные 
противовоспалительные средства, клопидогрель) [2]. 
Повышение агрегационной активности тромбоцитов 
характерно для беременности [1, 8]. Тромбогеморра-
гические нарушения являются частым осложнением 
тяжелых форм неонатальной патологии и одной из не-
посредственных причин смертности в этом периоде 
[8]. Несмотря на актуальность проблемы, резервные 
возможности системы гемостаза матери и плода ис-
следованы недостаточно. При этом отсутствие одно-
значных критериев оценки, невозможность проведе-
ния исследований на беременных женщинах, плодах 
и новорожденных детях послужили основанием для 
изучения влияния лекарственных препаратов на мор-
фофункциональное состояние тромбоцитов в экспе-
рименте.

Целью исследования явилось изучение влияния 
лекарственных препаратов на морфофункциональную 
активность тромбоцитов у лабораторных животных.

Материал и методы. Для достижения поставлен-
ных задач были выбраны белые крысы линии Вистар. 
Обследовано 30 беременных крыс, из них – 3 взрос-
лые небеременные самки, 9 – здоровых беременных 
самок с нормально протекающей беременностью, 
9 – получавших кардиомагнил и 9 – получавших метио-
нин. Исследование проводилось за 1 сутки до родов, в 
день родов и через 5 дней после родов.

В качестве лекарственных препаратов, влияющих 
на морфофункциональное состояние тромбоцитов, 
были выбраны кардиомагнил и метионин. Основной 
механизм антиагрегантного действия аспирина, вхо-
дящего в состав кардиомагнила, заключается в инги-
бировании циклооксигеназы [2]. Аспирин назначали в 
суточной дозе, рассчитанной с учетом массы животно-
го, после установления факта наличия беременности.

Из числа препаратов, способствующих микротром-
бообразованию и нарушению микроциркуляции, был 
выбран метионин, являющийся одной из незаменимых 
аминокислот. Продуктом превращения метионина яв-
ляется гомоцистеин, избыток которого накапливается 
в организме и обладает токсическим воздействием на 
клетку. Гипергомоцистеинемия приводит к поврежде-
нию и активации эндотелиальных клеток, выстилаю-
щих кровеносные сосуды, что значительно повышает 
развитие тромбозов [1,8]. Метионин назначали с уче-
том массы тела животного, на фоне ограничения пи-
тьевого режима.

Белые крысы линии Вистар на 34 сутки после спа-
ривания и установления наличия беременности из-
вестным способом получали кардиомагнил и метио-
нин, растворенные в суточном объеме воды, в течение 
всей беременности. Кровь у животных брали из хво-
стовой вены. Правомерность использования этих жи-
вотных обусловлена наибольшим интересом к гемохо-
риальной плацентации грызунов как наиболее близкой 
к плацентации человека [3].

Для оценки состояния тромбоцитарного гемоста-
за проводили изучение количественных и функцио-
нальных тромбоцитарных показателей перифериче-
ской крови. Определяли длительность кровотечения 
по Дьюку. С помощью автоматического анализатора 
фирмы «Аbbott» США, анализировали PLT – количе-
ство тромбоцитов, MPV – средний объем тромбоци-
тов, PCT – тромбокрит. Функциональные параметры 
определялись по скорости и степени агрегации с ин-
дукторами АДФ (200мкМ), высвобождающимся из по-
врежденных клеток, коллагеном (0,2 мг/мл) и ристо-
мицином (5 мкМ/мл) [8]. Исследование агрегационной 
активности тромбоцитов проводилось с помощью ла-
зерного агрегометра модель БИОЛА LA230 (Россия).

Для исследования архитектоники Тр в мазках кро-
ви методом автоматизированной КЦТр была исполь-
зована компьютерная морфометрическая установка 
МЕКОСЦ  (ЗАО «Медицинские компьютерные систе-
мы» г. Москва) [6,10].

Были проанализированы следующие морфометри-
ческие характеристики Тр: площадь клетки, средний 
диаметр, фактор формы, характеризующий образова-

Бондарь Татьяна Петровна, доктор медицинских наук, 
профессор, заведующая кафедрой физико-химических основ
медицины и клинической лабораторной диагностики 
Ставропольского государственного университета, 
тел.: (8652)355068; e-mail: tatiana_bond_st@mail.ru.

Шаталова Галина Юрьевна, соискатель кафедры 
физико-химических основ медицины и клинической 
лабораторной диагностики Ставропольского государственного
университета, ассистент кафедры клинической фармакологии, 
микробиологии, аллергологии и иммунологии ИПДО
Ставропольской государственной медицинской академии, 
врач аллерголог-иммунолог Ставропольского краевого 
клинического кожно-венерологического диспансера, 
тел.: 436475.

Муратова Анна Юрьевна, кандидат медицинских наук,
доцент кафедры физико-химических основ медицины 
и клинической лабораторной диагностики Ставропольского
государственного университета; тел. 89624549042.



78

ОРИГИНАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ. ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНАЯ МЕДИЦИНА

ние псевдоподий, удельная оптическая плотность по 
зеленой компоненте, свидетельствующая о степени 
насыщенности Тр гранулами, т. е. об их функциональ-
ной активности, доля синего цвета и доля красного 
цвета в препарате [5,6,10].

Доли синего и красного цветов в препарате отра-
жают возраст Тр. Увеличение доли синего цвета ука-
зывает на появление большого количества молодых 
форм Тр, доли красного цвета – более старых [8]. Для 
оценки «степени омоложения» Тр рассчитывался ин-
декс омоложения Тр (ИОТр), т. е. отношение доли си-
него цвета в препарате к доле красного. Повышение 
ИОТр свидетельствует об увеличении количества «мо-
лодых», активных форм Тр в периферической крови, 
снижение – об увеличении старых форм Тр [8].

Для получения достоверной информации при ис-
следовании Тр методом КЦТр измеряется не менее 
500 клеток на один препарат [5,10].

Статистическую обработку данных проводили с ис-
пользованием методов параметрического анализа и 
пакета Microsoft Excel. Определялись следующие ста-
тистические параметры: среднее (Х), ошибка среднего 
(м) и стандартное отклонение (δ). Достоверность раз-
личия средних определяли по критерию Стьюдента (t) 
для коэффициентов вариации, уровень значимости р 
выбран менее 0,05.

Результаты и обсуждение. В результате стати-
стического анализа полученных в эксперименте дан-
ных установлены некоторые закономерности.

Длительность кровотечения увеличивается при 
применении кардиомагнила за счет угнетения функций 
тромбоцитов, что подтверждается показателями ко-
личества, объема и показателями агрегации Тр, а при 
введении метионина происходят противоположные 
изменения. Так, отмечается увеличение длительности 
кровотечения на фоне применения кардиомагнила с 
6 мин. 50 сек. до 8 мин. 28 сек. и уменьшение – на фоне 
применения метионина – до 5 мин. 55 сек.

Изменение длительности кровотечения послужило 
основанием для изучения морфофункционального со-
стояния тромбоцитов у беременных крыс при созданных 
моделях гипер- и гипокоагуляции. Оценивали измене-
ние количества тромбоцитов, среднего объема клетки, 
тромбокрита и агрегации экспериментальных животных 
в группах здоровых небеременных и беременных самок 
в разные сроки течения беременности. Достоверных 
различий показателей активности тромбоцитов крови 
небеременной крысы и беременной самки в дородо-
вый период не наблюдалось. Повышение активности 
тромбоцитов отмечалось в первые сутки после родов, 
что свидетельствует об изменении коагуляционного 
потенциала в период родовой деятельности. При этом 
в крови крыс в день родов определялось достоверное 
увеличение количества и среднего объема Тр, а также 

усиление их функциональной активности: увеличение 
агрегации с индуктором АДФ по сравнению с данными 
на 5 день после родов, что является подтверждением 
адаптационных изменений системы гемостаза при фи-
зиологическом течении беременности. В послеродо-
вом периоде рассматриваемые выше показатели име-
ют тенденцию приближения к дородовым показателям, 
сохраняя склонность к гиперкоагуляции.

При моделировании усиленного тромбообразова-
ния с помощью назначения метионина и снижения пи-
тьевого режима у беременных самок крыс в условиях 
гиперкоагуляции отмечалось достоверное увеличение 
количества, среднего объема тромбоцитов и тромбо-
крита в дородовом периоде, в родах и на 5-е сутки по-
сле родов. Также отмечалось усиление агрегации со 
всеми индукторами в период родов. Полученные дан-
ные представлены в таблице 1.

Как видно из данных таблицы, у беременных самок 
крыс, получавших метионин с целью усиления тром-
бообразования, отмечалось увеличение морфофунк-
циональных показателей в сравнении с данными у 
здоровых беременных крыс, проявляющееся в росте 
среднего объема, количества тромбоцитов, тромбо-
крита, показателей агрегации с АДФ, ристомицином 
и коллагеном при сохранении пика гиперкоагуляции 
в период родов. В послеродовом периоде отмечает-
ся тенденция к снижению гиперкоагуляции. Клиниче-
ски у самок крыс, получавших метионин, отмечались 
сгущение крови и склонность к тромбозам. У двух са-
мок крыс было отмечено замирание беременности. 
В после родовом периоде обсуждаемые показатели 
имеют тенденцию к приближению к дородовым.

При создании модели кровоточивости с помощью 
назначения кардиомагнила у беременных самок крыс 
отмечались противоположные изменения в виде до-
стоверного уменьшения количества, среднего объема 
тромбоцитов и показателей агрегации.

Как видно на таблице 2, у беременных самок крыс, 
получавших кардиомагнил с целью усиления текуче-
сти крови для создания модели гипокоагуляции, от-
мечалось достоверное снижение морфофункциональ-
ных показателей тромбоцитов: уменьшение размера, 
количества тромбоцитов и агрегации со всеми индук-
торами. Клинически у данных самок крыс отмечались 
явления тромбофилии.

Представленные выше закономерности измене-
ния количественных и функциональных параметров 
Тр самок крыс позволили предположить изменения 
их архитектоники и ультраструктуры в зависимости от 
состояния гемостаза. Для этого исследовали морфо-
метрические характеристики Тр методом КЦТр. По-
лученные результаты при моделировании усиленного 
тромбообразования по сравнению с данными здоро-
вых беременных крыс представлены в таблице 3.

Таблица 1
Морфо-функциональные показатели Тр 

в экспериментальной группе самок крыс с усиленным тромбообразованием 

Показатели

До родов Роды 5-е сутки после родов
здоровая 

беременная 
крыса

получающая 
метионин

здоровая 
беременная 

крыса
получающая 
метионин

здоровая 
беременная 

крыса
получающая 
метионин

PLT, 109 449,2±23 533,8±27* 568,2±28 692,4±35** 488,4±24 565,2±28***
MPV, fl 7,1±0,4 8,4±0,4* 8,6±0,4 9,1±0,5 6,6±0,3 6,9±0,4
РСТ, % 0,347±0,02 0,416±0,02* 0,39±0,02 0,47±0,02** 0,35±0,02 0,40±0,02
Агрегация с АДФ, % 4,38±0,24 6,06±0,3* 4,89±0,2 6,73±0,3** 4,61±0,2 5,91±0,3***
С ристомицином, % 11,06±0,2 17,64±0,85* 12,01±0,8 18,24±0,9** 11,01±0,7 17,14±0,8***
С коллагеном, % 6,79±0,3 12,74±0,4* 6,98±0,4 13,01±0,4** 6,84±0,4 12,96±0,4***

Примечание: * р<0,01 до родов; ** р<0,01 в день родов; *** р<0,01 на 5-е сутки после родов
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Отмечено достоверное увеличение клетки в раз-
мере, увеличение фактора формы, т. е. усиление изре-
занности краев Тр за счет образования псевдоподий. 
Повышение значений таких показателей как средний 
диаметр, площадь и фактор формы тромбоцитов сви-
детельствует об активации тромбоцитарного звена ге-
мостаза. Также достоверно увеличивается насыщение 
Тр гранулами, что проявляется в увеличении УОП кр и, 
следовательно, достоверно увеличивается ИОТр, ха-
рактеризуя увеличение «молодых» форм Тр и их функ-
циональной активности.

Аналогичные параметры оценивались в группе 
самок крыс, получавших кардиомагнил с целью соз-
дания модели гипокоагуляции (при кровоточивости). 
Отмечалось уменьшение среднего диаметра, площа-
ди Тр, фактора формы, характеризующего изрезан-
ность краев Тр и степень его реактивности, способ-
ность активироваться и распластываться на стекле. 
Также отмечалось достоверное уменьшение насыще-
ния Тр гранулами, что проявляется в снижении УОП кр 
и уменьшении ИОТр, свидетельствуя об уменьшении 
доли «молодых» активных форм клеток.

Заключение. Установлено, что введение животно-
му препаратов кардиомагнила и метионина позволя-
ет выявить общие закономерности на модели гипо- и 
гиперкоагуляции в эксперименте у лабораторных жи-
вотных. Так, при введении кардиомагнила происходит 
угнетение функции тромбоцитов, что подтверждается 
уменьшением количества, среднего объема тромбо-
цитов и их агрегации, морфометрических свойств, а 
при введении метионина происходят противополож-
ные изменения. Изменения наблюдались в дородовый 
период, в первые сутки после родов, сохранялись на 
5-й день после родов, но отмечена тенденция к вос-
становлению исходных показателей в послеродовом 
периоде. Во всех группах отмечался «пик 1-го дня». 

Причём, в группе самок крыс с патологией гемостаза 
пик выражен сильнее, чем в группе здоровых бере-
менных крыс.

У беременных самок крыс, получающих кардио-
магнил, определялись клинические признаки тромбо-
филии, что подтверждалось снижением агрегации со 
всеми индукторами, а при введении метионина бере-
менным самкам отмечались явления гиперкоагуляции, 
что клинически проявлялось сгущением крови, склон-
ностью к тромбозам и подтверждалось увеличением 
агрегации со всеми индукторами.

В условиях гиперкоагуляции (метионин) индекс 
омоложения Тр увеличивается, что свидетельствует 
о повышенной склонности к тромбозам. В условиях 
гипокоагуляции (кардиомагнил) отмечается уменьше-
ние ИОТр, т. е. доли активных форм Тр, что клинически 
подтверждается кровоточивостью.

Лабораторный контроль показателей тромбоцитов 
во время беременности и в раннем постнатальном пе-
риоде может быть использован для оценки риска воз-
никновения тромбогеморрагических осложнений и 
поиска путей их устранения.

Литература
1. Арутюнян, А. А. Сравнительная оценка гемостаза у 

женщин с антифосфолипидным синдромом в зави-
симости от проводимой терапии / А. А. Арутюнян // 
Врач. – 2007. – № 7. – С. 63–65.

2. Баркаган, З. С. Основы диагностики нарушений ге-
мостаза / З. С. Баркаган, А. П. Момот. – М, 1999. – 
224 с.

3. Бондарева, Н. И. Морфофункциональные особен-
ности развития потомства сенсибилизированных 
самок крыс: автореф. дис. … канд. мед. наук / 
Н. И. Бондарева. – Ставрополь, 2008. – 22 с.

4. Иванова, Т. В. Клиническое значение компьютер-
ной морфометрии тромбоцитов при хроническом 

Таблица 2
Морфо-функциональные показатели Тр и показатели агрегации 

в группе самок крыс при кровоточивости 

Показатели

До родов Роды 5-е сутки после родов
здоровая 

беременная 
крыса

получающая 
кардиомагнил 

здоровая 
беременная 

крыса
получающая 
кардиомагнил 

здоровая 
беременная 

крыса
получающая 
кардиомагнил 

PLT 449,2±23 386,9±19* 568,2±28 485,1±24** 488,4±24 419,1±21***
MPV 7,1±0,4 6,32±0,3 8,6±0,4 6,9±0,4** 6,6±0,3 6,3±0,3
РСТ 0,347±0,02 0,312±0,02 0,39±0,02 0,35±0,02 0,35±0,02 0,314±0,02
Агрегация с АДФ 4,38±0,24 3,85±0,1* 4,89±0,2 3,77±0,2** 4,61±0,2 3,91±0,2***
С ристомицином 11,06±0,2 8,89±0,58* 12,01±0,8 9,84±0,6** 11,01±0,7 9,07±0,5***
С коллагеном 6,79±0,3 5,94±0,3* 6,98±0,4 6,0±0,2** 6,84±0,4 5,69±0,2***

Примечание: * р<0,01 до родов; ** р<0,01 в день родов; *** р<0,01 на 5-е сутки после родов

Таблица 3
Морфометрические показатели Тр 

в группе самок крыс с усиленным тромбообразованием

Показатели

До родов Роды 5-е сутки после родов
здоровая 

беременная 
крыса

получающая 
метионин

здоровая 
беременная 

крыса
получающая 
метионин

здоровая 
беременная 

крыса
получающая 
метионин

Средний диаметр Тр, мкм 2,50±0,12 3,79±0,2* 1,85±0,09 2,2±0,1** 1,74±0,09 1,93±0,1
Площадь Тр, мкм 4,9±0,24 5,9±0,2* 3,0±0,15 3,8±0,2** 2,4±0,1 2,9±0,1***
Фактор формы 13,60±0,67 17,6±0,9* 14±0,7 14,1±0,7 18,7±0,8 11,7±0,6***
УОП кр 0,621±0,03 0,71±0,03* 0,368±0,02 0,388±0,4 0,357±0,02 0,377±0,01***
УОП син 0,249±0,01 0,299±0,09 0,289±0,01 0,28±0,01** 0,253±0,01 0,276±0,01**
ИОТр 0,4±0,02 0,42±0,02* 0,78±0,04 0,72±0,01 0,7±0,02 0,73±0,03***

Примечание: * р<0,01 до родов; ** р<0,01 в день родов; *** р<0,01 на 5-е сутки после родов
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ВЛИЯНИЕ ЛЕКАРСТВЕННЫХ ПРЕПАРАТОВ 
НА СОСТОЯНИЕ ТРОМБОЦИТАРНОГО 
ГЕМОСТАЗА У ЛАБОРАТОРНЫХ ЖИВОТНЫХ
Т. П. БОНДАРЬ, Г. Ю. ШАТАЛОВА,
А. Ю. МУРАТОВА

В статье предпринята попытка изучить влияние ле-
карственных препаратов на морфо-функциональную 
активность тромбоцитов у лабораторных животных с 
целью создания экспериментальных моделей гипо- 
и гиперкоагуляции. В качестве лекарственных пре-
паратов, влияющих на морфо-функциональное со-
стояние тромбоцитов, были выбраны кардиомагнил и 
метионин. Определялись интенсивность тромбоцито-
поэза (определение количества тромбоцитов), функ-
ции тромбоцитов (размеров тромбоцитов, агрегации), 
степени зрелости (морфометрические характеристи-
ки). Установлены закономерности изменения количе-
ственных и функциональных параметров тромбоцитов 
у лабораторных животных при развитии тромбогемор-
рагических нарушений.

Ключевые слова: тромбоцит, тромбогеморра-
гические нарушения, агрегация, лабораторные жи-
вотные, модель гипокоагуляции, модель гиперкоагу-
ляции

DRUGS INFLUENCE 
THROMBOCYTE HEMOSTASIS 
IN EXPERIMENTAL MODELS
BONDAR T. P, SHATALOVA G. U, 
MURATOVA A. U.

The aim was to study the influence of drugs on 
morphofunctional activ¬ity of thrombocytes. Cardiomagnil 
and methionine were used to create the experi¬mental 
models of hyper- and hypocoagulation in 30 pregnant 
white rats of Wistar line in the antenatal and early postnatal 
period. Intensity of thrombocytopoiesis, platelets functions 
and maturity were investigated. 

The general patterns of platelets quantitative and 
functional parameters dynamics and risk of thrombotic and 
hemorrhagic com¬plications in pregnancy were defined.

Key words: thrombocyte, thrombotic and hemorrhagic 
com¬plications, aggrega¬tion, laboratory animals, 
hypocoagulation and hypercoagulation models

© Коллектив авторов, 2011
УДК 611.13/.14: 611.98] – 073.48 – 053.7/.8

ХАРАКТЕРИСТИКА СОСУДОВ НИЖНИХ КОНЕЧНОСТЕЙ, 
ПО ДАННЫМ УЗИ, У ДЕВУШЕК РАЗЛИЧНЫХ СОМАТОТИПОВ
Е.В. Чаплыгина1, О.А. Каплунова1, А.И. Шульгин1, Е.С. Макаренко2

1 Ростовский государственный медицинский университет
2 ООО «Кардиоцентр», Ростов-на-Дону

Чаплыгина Елена Викторовна, доктор медицинских наук, 
доцент, заведующая кафедрой нормальной анатомии 
Ростовского государственного медицинского университета; 
тел.: (863) 2504037, 89034018705; 
e-mail: chaplygina@aaanet.ru

Каплунова Ольга Антониновна, доктор медицинских наук, 
профессор кафедры нормальной анатомии Ростовского госу-
дарственного медицинского университета, 
тел.: (863) 2504037, 89054528060; e-mail: kaplunova @bk.ru

Шульгин Антон Иванович, аспирант кафедры нормальной
анатомии Ростовского государственного медицинского универ-
ситета; тел.: (863) 2504037, 89043413888; 
e-mail: medshai@rambler.ru

Макаренко Елена Сафроновна, кандидат медицинских наук,
врач ультразвуковой диагностики ООО «Кардиоцентр», 
г. Ростов-на-Дону, тел.: (863) 2100500

В 
Ростовском государственном медицинском 

университете в течение многих лет проводит-

ся работа по изучению индивидуально-типо-

логических особенностей жителей южного регио-

на России с использованием метрической схемы 

Р. Н. Дорохова и В. Г. Петрухина [4]. Эта схема по-

зволяет оценить индивидуально-типологические 

особенности популяции в возрастном аспекте, 

апробирована в педагогической и клинической 

практике [7, 12].

Заболевания вен нижних конечностей являются 
распространенным патологическим состоянием че-
ловека. Тромбоз глубоких вен, хроническая венозная 
недостаточность значительно снижают качество жиз-
ни, приводят к инвалидизации людей трудоспособ-
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ного возраста, представляют реальную угрозу для 
жизни. Проблема заболеваний вен нижних конеч-
ностей превратилась из медицинской в социально-
экономическую [3, 8, 11, 14].

Быстрое развитие и внедрение высокоинформа-
тивных технологических методов диагностики позво-
ляют заниматься прижизненным изучением нормаль-
ной анатомии и вариантов строения различных систем 
организма человека [12, 13]. Современным методом 
лучевой диагностики заболеваний сосудов является 
ультразвуковой метод, отличающийся высокой ин-
формативностью, доступностью и неинвазивностью. 
Широкое внедрение в практическую медицину ультра-
звукового метода позволяет применять его для изуче-
ния сосудов нижних конечностей [5, 9, 15].

Имеются многочисленные свидетельства значи-
тельной вариабельности элементов сосудистого русла 
нижних конечностей, например, различного количества 
основных и непостоянных сосудов, изменчивости толщи-
ны стенки, протяженности сосудов, количества клапанов 
в зависимости от сегмента и уровня сосуда. Максималь-
ное число клапанов наблюдается в большой подкожной 
вене и венах голени, их дистальных отделах и постепен-
но убывает в проксимальном направлении [6, 8].

Однако при анализе литературы мы не встретили 
данных о конституциональных особенностях артерий 
и вен нижних конечностей. Имеющиеся в литературе 
сведения об элементах артериального и венозного 
русла нижних конечностей позволяют предположить 
возможную взаимосвязь между диаметрами сосудов 
и индивидуально-типологическими характеристиками 
человека. Является актуальным прижизненное иссле-
дование артериального и венозного русла нижних ко-
нечностей в условиях нормы. Опираясь на эти данные, 
возможно совершенствование методов диагностики и 
хирургической коррекции при патологии сосудов ниж-
них конечностей.

Цель настоящей работы – установить закономер-
ности анатомической изменчивости количественных 
характеристик артерий и вен нижних конечностей у де-
вушек 16–21 года различных соматотипов с помощью 
ультразвукового метода исследования.

Материал и методы. Проведено соматотипиро-
вание 55 практически здоровых девушек 16–21 года 
(средний возраст – 18 лет) по методике Р.Н. Дорохова 
и В.Г. Петрухина [4] с оценкой соматотипа по габарит-
ному и пропорционному уровням варьирования при-
знаков. Соматометрию проводили по методике В.В. 
Бунака [2] с использованием стандартного антропо-
метрического набора.

Ультразвуковое исследование основных артерий и 
вен обеих нижних конечностей в B-режиме было вы-
полнено на аппаратах Dornier AI 5200 Германия), Acu-
son 128 xp-10 (США) линейным датчиком с частотой 
7–9 МГц.

Диаметр изучаемых артерий и вен измеряли в уль-
тразвуковых точках их локации, соответствующих ана-
томическому ходу сосудов [1]. Диаметр бедренной 
артерии (БА) определяли на 1 см ниже паховой склад-
ки, подколенной артерии (ПА) – в средней части под-
коленной ямки, диаметр передней большеберцовой 
артерии (ПББА) – по передней поверхности нижней 
трети голени над областью голеностопного сустава. 
Диаметр задней большеберцовой артерии (ЗББА) 
определяли кзади от медиальной лодыжки, тыльной 
артерии стопы (ТАС) – в первом межпальцевом про-
межутке, диаметр бедренной вены (БВ) для лучшей 
характеристики с пробой Вальсальвы определяли в 
точке на 1,5 см ниже паховой складки. Диаметр под-
коленной вены (ПВ) с пробой Вальсальвы определяли 
в верхней трети подколенной ямки; диаметр задних 
большеберцовых вен (ЗББВ) – в нижней трети голени, 

большой подкожной вены (БПКВ) – в средней трети 
переднемедиальной поверхности бедра, а малой под-
кожной вены (МПКВ) – в проксимальной трети голени.

Обработка полученных данных проведена с исполь-
зованием программы Statistica 6.0, рекомендованной 
для статистического анализа медико-биологических 
данных [10]. В ходе исследования определяли основ-
ные статистические характеристики: среднее значе-
ние (М), ошибку среднего (m) и стандартное откло-
нение (SD), количественные значения представляли 
в виде М±m. Различия средних величин признавались 
достоверными при уровне значимости р<0,05.

Результаты и обсуждение. При оценке обследуе-
мых девушек по габаритному уровню варьирования 
(ГУВ) были получены следующие данные: предста-
вители микросомного (МиС) типа составили 20,66 %, 
мезосомного (МеС) типа – 56,19 %, макросомного 
(МаС) – 23,15 %. При распределении изученного кон-
тингента по пропорционному уровню варьирования 
были получены следующие результаты: представи-
тели микромембрального типа (МиМб) составили 
15,61 %, мезомембрального типа (МеМб) – 63,61 %, 
макромембрального типа (МаМб) – 20,78 %.

При ультразвуковом обследовании установлены 
достоверные отличия диаметров артерий у девушек 
различных соматотипов по ГУВ (табл. 1). В ряду ми-
кромакросомии наблюдается уменьшение диаметра 
бедренной артерии, подколенной и передней больше-
берцовой артерий, особенно выраженное слева. Кро-
ме того, в микромакросомальном ряду наблюдается 
увеличение диаметра тыльной артерии стопы и задних 
большеберцовых артерий с двух сторон.

Таблица 1
Диаметр артерий и вен нижних конечностей девушек 

с различными соматотипами по ГУВ (в мм)

Сосуды 
нижних 
конеч-
ностей

Соматотип
МиС МеС МаС

левая правая левая правая левая правая

БА 6,3±0,7 6,5±0,3 6,4±0,4 6,1±1,0 6,4±0,2 6,0±1,3
ПА 6,3±1,1 6,1±0,8 5,9±1,2 5,9±0,6 5,8±0,9 5,9±1,1
ПББА 2,9±0,5 2,5±0,6 2,6±0,3 2,4±0,4 2,1±0,3 2,5±0,5
ЗББА 2,2±0,7 2,3±0,7 2,5±0,5 2,5±0,4 2,7±0,8 2,7±0,6
ТАС 2,0±0,4 2,0±0,7 2,1±0,4 2,1±0,5 2,6±0,6 2,2±0,4
БВ 9,1±0,6 9,6±1,1 11,1±1,1 9,8±1,3 14,1±3,4 11,4±1,7
ПВ 6,5±1,2 5,8±0,7 7,2±1,0 7,2±0,9 7,5±2,3 6,0±1,4
ЗББВ 2,0±0,6 1,9±0,2 2,1±0,5 2,6±0,2 2,5±0,4 2,8±0,3
БПКВ 2,2±0,3 2,5±0,1 3,1±0,2 3,1±0,2 3,8±0,8 4,2±1,1
МПКВ 1,7±0,1 2,2±0,3 2,1±0,3 2,3±0,1 4,6±1,2 5,1±1,3

Установлены достоверные отличия диаметров вен 
у девушек различных соматотипов по ГУВ (табл. 1). 
Диаметр бедренной вены, задних большеберцовых 
вен, большой и малой подкожных вен увеличивают-
ся как на левой, так и на правой конечности в ряду от 
микро – к макросомному типу. При этом обращает 
внимание преобладание диаметра бедренной вены 
слева, а задних большеберцовых вен, большой и ма-
лой подкожных вен – справа. Максимальная величина 
диаметра всех глубоких вен выявлена у представителей 
МаС типа: левая бедренная вена – 14,1±3,4 мм, левая 
подколенная вена – 7,5±2,3 мм, левые задние больше-
берцовые вены – 2,5±0,4 мм, правая большая подкож-
ная вена – 4,2±1,1 мм, правая малая подкожная вена – 
5,1±1,3 мм.

В результате статистической обработки цифровых 
данных, полученных в ходе ультразвукового исследо-
вания, установлены достоверные отличия диаметров 
артерий у девушек различных соматотипов по пропор-
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ционному уровню варьирования (ПУВ) (табл. 2). В ряду 
микромакросомии наблюдается увеличение диаметра 
артерий нижних конечностей, кроме подколенной ар-
терии.

Таблица 2
Диаметр артерий и вен нижних конечностей девушек 

с различными соматотипами по ПУВ (в мм)

Сосуды
нижних
конеч-
остей

Соматотип
МиМб МеМб МаМб

левая правая Левая правая левая правая
БВ 9,2±0,5 11,1±0,9 12,2±1,3 9,8±0,7 14,1±2,5 13,6±1,2
ПВ 6,8±1,2 6,3±0,7 7,4±1,3 7,3±1,0 7,8±2,0 7,4±1,0
ЗББВ 2,0±0,4 1,8±0,4 2,2±0,4 2,7±0,6 2,3±0,4 2,9±0,5
БПКВ 2,1±0,7 2,5±0,3 3,2±0,8 3,3±0,3 3,6±0,7 4,0±1,3
МПКВ 1,9±0,5 2,4±0,3 2,1±0,5 2,4±0,3 4,3±1,0 4,2±1,2
БА 6,0±0,5 6,2±1,1 6,2±0,6 6,5±1,1 6,4±0,7 6,9±1,0
ПА 6,1±1,0 6,1±0,7 6,0±1,2 6,0±0,6 6,0±0,8 6,2±0,8
ПББА 2,3±0,4 2,5±0,7 2,6±0,3 2,6±0,4 2,5±0,7 2,8±0,5
ЗББА 2,1±0,5 2,4±0,8 2,4±0,2 2,7±0,6 2,6±0,3 2,8±0,9
ТАС 2,0±0,6 2,0±0,8 2,1±0,3 2,1±0,4 2,4±0,6 2,5±0,6

При анализе данных, полученных в ходе ультра-
звукового исследования, установлены достоверные 
отличия диаметров вен нижних конечностей у деву-
шек различных соматотипов по ПУВ (табл. 2). В ряду 
микромакросомии наблюдается увеличение диаметра 
всех изученных вен нижних конечностей. Наиболее 
выраженное различие установлено при изучении диа-
метра бедренной вены от МиМб до МаМб типов слева 
(от 9,2±0,5 мм до 14,1±2,5 мм соответственно).

Выводы
1. Выявлены достоверные отличия диаметров не-

измененных артерий и вен нижних конечностей у 
девушек различных соматотипов по габаритному 
и пропорционному уровням варьирования.

2. Установлены достоверные отличия диаметров 
артерий и вен левой и правой нижних конечно-
стей у девушек с различными соматотипами.

3. Результаты исследования с учетом индивидуаль-
но-типологических особенностей обследованных 
могут быть использованы при проведении уль-
тразвукового исследования лиц с заболеваниями 
артериальных и венозных сосудов нижних конеч-
ностей и интерпретации полученных данных.
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ХАРАКТЕРИСТИКА СОСУДОВ 
НИЖНИХ КОНЕЧНОСТЕЙ, ПО ДАННЫМ УЗИ,
У ДЕВУШЕК РАЗЛИЧНЫХ СОМАТОТИПОВ
Е. В. ЧАПЛЫГИНА, О. А. КАПЛУНОВА,
А. И. ШУЛЬГИН, Е. С. МАКАРЕНКО

Проведено соматотипирование 55 практически 
здоровых девушек 16–21 года с оценкой соматотипа 
по габаритному и пропорционному уровням варьиро-
вания признаков. Сосуды нижних конечностей иссле-
довали ультразвуковым методом. Выявлены отличия в 
диаметрах артерий и вен нижних конечностей у деву-
шек различных соматотипов, а также диаметров ука-
занных сосудов справа и слева.

Ключевые слова: УЗИ, соматотип, артерии и вены 
нижних конечностей

CHARACTERISTICS OF THE LOWER EXTREMITIES 
VESSELS ACCORDING TO ULTRASONOGRAPHY
AT GIRLS OF VARIOUS SOMATOTYPES
CHAPLYGINA H. V., KAPLUNOVA O. A.,
SHULGIN A. I., MAKARENCKO Е. S.

The aim of this research is to induce the laws of ana-
tomic variability of quantitative characteristics of arteries 
and veins of the lower extremities at girls. We carried out 
somatotyping of almost 55 healthy girls aged 16 – 21 with 
somatotype estimation on dimensional and proportional 
levels of signs variation. The vessels of the lower extremi-
ties were investigated by an ultrasonic method.

We have revealed differences in diameters of arteries and 
veins of the lower extremities, and also diameters of the right 
and left specified vessels at girls of various somatotypes.

Key words: ultrasonic, somatotype, arteries and veins 
of the lower extremities



83

МЕДИЦИНСКИЙ ВЕСТНИК СЕВЕРНОГО КАВКАЗА, № 4, 2011

© Коллектив авторов, 2011
УДК 616.127:615.035

ПЛЕОТРОПНЫЕ ЭФФЕКТЫ АТОРВАСТАТИНА 
У БОЛЬНЫХ ДИЛАТАЦИОННОЙ КАРДИОМИОПАТИЕЙ
Н. П. Кечеджиева¹, В. Ю. Мареев², А. В. Сычев¹, Д. Н. Филатов¹, О. Ю. Нарусов¹
1 НИИ кардиологии им. А.Л.Мясникова, Москва
² Московский государственный университет им. М. В. Ломоносова

П
о данным Euro Heart Survay Study [1], на долю 

дилятационной кардиомиопатии (ДКМП) 

приходится 11 % всех случаев хронической 

сердечной недостаточности (ХСН). Несмотря на 

внедрение в практику основных средств лечения 

ХСН – ингибиторов АПФ и бета-блокаторов, про-

гноз этих больных остается крайне неблагопри-

ятным. Специфическая терапия ДКМП не разра-

ботана, поэтому основное внимание уделяется 

лечению ее осложнений и, прежде всего, деком-

пенсации сердца. Возможность применения стати-

нов в лечении ДКМП основана на их плейотропных 

эффектах [4,5]. По результатам ретроспективных 

анализов, применение статинов у больных с ХСН 

неишемической этиологии, наряду с улучшением 

клинического состояния, функциональных воз-

можностей, сократительной способности миокар-

да ЛЖ и иммунного статуса пациентов, ассоции-

ровалось с улучшением прогноза у этих больных 

[3]. Такие данные послужили предпосылкой для 

проведения масштабного исследования GISSI-HF, 

но повлиять на снижение смертности больных ХСН 

розувастатину не удалось [2]. Нами была предпри-

нята попытка разобраться в возможных положи-

тельных влияниях аторвастатина на течение ХСН, 

параметры ремоделирования ЛЖ, которые до сих 

пор остаются не до конца ясными.

Цель исследования: оценить эффективность и 
безопасность применения аторвастатина у больных с 
ДКМП с клинически выраженной ХСН II-IV ФК дополни-
тельно к оптимальной терапии ХСН.

Материал и методы. В открытое рандомизиро-
ванное проспективное исследование было включено 
40 больных в возрасте от 18 до 59 лет с доказанной 
ДКМП. Диагноз ДКМП подтвержден эхокардиогра-
фическими и коронароангиографическим исследова-
ниями. Все больные получали стандартную медика-
ментозную терапию в соответствии с Национальными 
рекомендациями. Продолжительность наблюдения 
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составила 6 месяцев. С целью изучения эффективно-
сти и безопасности статинов при ХСН неишемической 
этиологии был выбран аторвастатин (Аторис, компа-
нии «KRKA», Словения) в таблетированной форме.

Исходно и через 6 месяцев наблюдения пациентам 
проводились исследования: клиническая оценка состо-
яния, спировелоэргометрия, эхокардиографическое 
исследование; определяли уровень общего холестери-
на (ОХ), холестерина липопротеидов низкой (Хл-ЛПНП) 
и высокой (Хс-ЛПВП) плотности, триглицеридов (ТГ), 
высокочувствительного СРБ (вч-СРБ), уровень креа-
тинина, трансаминаз (АЛТ, АСТ), креатинфосфокиназы 
(КФК). Статистический анализ данных выполнен с по-
мощью пакета программ STATISTICA 6.0 (StatSoft).

Результаты и обсуждение. За время наблюдения 
достоверных изменений в частоте госпитализаций по-
лучено не было. Однако в группе лечения статинами 
было зарегистрировано 2 случая декомпенсации ХСН 
против 3-х в группе контроля. К концу наблюдения в 
группе терапии аторвастатином достоверно улучшился 
средний ФК ХСН – с 2,35±0,58 до 1,85±0,67 (р=0,011), 
тогда как в контрольной группе он не менялся – 2,5±0,69 
исходно и 2,40±0,68 к концу наблюдения (н.д.).

На фоне лечения аторвастатином росли показа-
тели пикового потребления кислорода: с 15,57±2,54 
до 17,57±3,45 мл/мин/м2 (р=0,0005), тогда как в груп-
пе стандартной терапии они не менялись: исходно 
14,74±2,35 мл/мин/м2, к концу наблюдения – 14,42±2,56 
мл/мин/м2 (н.д.). К концу исследования разница меж-
ду группами была достоверной (р=0,00079), и прирост 
по сравнению с контролем составил 3,73 мл/мин/м2. 
Через 6 месяцев в группе лечения статинами было 
выявлено уменьшение объемов ЛЖ при параллель-
ном росте сократительной способности миокарда 
ЛЖ. Так, отмечалось сокращение КДО ЛЖ с 278 мл до 
244 мл (р=0,00006), при одновременном уменьшении 
КСО ЛЖ с 211 мл до 183 мл (р=0,0003). Наблюдался 
прирост ФВ ЛЖ, что в абсолютных цифрах соста-
вило 7 % (с 27,12±6,9 до 34,28±8,2 %) (р=0,00042). 
В группе контроля изменений не было: КДО исходно 
268±60 мл и 280±73 мл к концу исследования (н.д.), 
КСО – 198±58 мл и 201±67 мл (н.д.). Соответственно 
ФВ ЛЖ также не менялась – 28,04±6,3 % исходно и 
28,14±6,8 % через 6 месяцев.

При лечении аторвастатином достоверно снижа-
лись уровни ОХ с 5,05±0,94 до 3,58±0,67 (р=0,000089), 
Хс-ЛПНП с 3,24±0,76 до 2,20±0,48, (р=0,000089) и ТГ 
с 2,08±0,91 до 1,09±0,39 (р=0,04) при одновременном 
достоверном росте Хс-ЛПВП с 1,03±0,15 до 1,13±0,13 
(р=0,002). В контрольной группе достоверных измене-
ний липидного спектра выявлено не было. Достоверно 
не менялся и уровень вч-СРБ, но на терапии аторваста-
тином снижался с 1,9 до 1,4 г/л (н.д.), тогда как в группе 
контроля отмечался рост вч-СРБ с 1,5 до 2,6 г/л (н.д.).

Повышения уровня креатинина, трансаминаз или 
КФК в наблюдаемых группах выявлено не было (дан-
ные не приведены).
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Заключение. Таким образом, терапия аторва-
статином в дополнение к стандартной терапии ХСН у 
больных ДКМП в течение 6 месяцев ассоциировалась с 
улучшением клинического состояния, функции сердца 
и повышением толерантности к физическим нагрузкам 
при уменьшении размеров сердца и значимом увели-
чении сократительной способности ЛЖ. Указанные из-
менения ассоциировались со снижением уровней СРБ 
и холестерина, однако чрезмерного снижения холесте-
рина (Хс-ЛПНП ниже 1,3 ммоль/л) не зафиксировано ни 
у одного пациента. При этом лечение аторвастатином 
было безопасным – не вызывало побочных эффектов и 
не повлекло прекращения лечения.
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Г
ипертоническая болезнь (ГБ) как потенциально 

устранимый фактор риска наиболее тяжелых 

и инвалидизирующих осложнений сердечно-

сосудистых заболеваний привлекает внимание в 

аспекте изучения особенностей развития и воз-

можности коррекции. Наименее изучены гендер-

ные проблемы ГБ [2,5], а также первичное и опо-

средованное изменение почечного кровотока [1], 

особенно в венозном отделе, что и явилось целью 

нашего исследования.

Материал и методы. Обследовано 56 женщин (Ж) 
и 83 мужчины (М) с нормальным АД (38,22±10,1 года – 
контрольная группа), а также 56 Ж и 172 М с впервые вы-
явленной или нелеченной систематической ГБ I-II. В ис-

следование включали только тех больных ГБ, которые в 
течение 2-3 недель до его начала не принимали антиги-
пертензивных препаратов длительного действия и/или в 
предшествующие 48 часов препаратов даже короткого 
действия, или вообще не принимали никакой терапии.

Ультразвуковое исследование магистральных со-
судов почек осуществлялось многочастотным датчи-
ком конвексного формата на ультразвуковом сканере 
«PHILIPS» HD–11 XE в В-режиме, импульсно-волновом 
и цветовом допплеровском картировании. При за-
держке дыхания на неполном выдохе оценивали ин-
декс резистентности (RI) в артериях, максимальную 
(V

ven
max) и минимальную (V

ven
min) венозную скорости 

кровотока и разницу между ними (dV
ven

) [Патент на 
изобретение № 2373856 от 27.11.2009]. Учитывали 
гендерные особенности изменений всех параметров. 
Статистическая обработка выполнена с использова-
нием пакета программ STATISTICA 6.0.

Результаты и обсуждение. Некоторые исследо-
ватели ранее обнаружили слабую корреляцию нару-
шений артериального кровотока в почках с возрастом 
[3], но венозный кровоток при этом не изучали.

У обследованных нами пациентов с нормальным 
АД гендерные различия в почечном кровотоке каса-
лись максимальной скорости в магистральной почеч-
ной артерии (ПА) при однозначных RI в ПА (p>0,05) и 
отсутствии корреляции с возрастом (r = 0,15). Наруше-
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ние оттока в почечной вене (ПВ) при нормальном АД 
выявлялось чаще слева как у Ж (16 % случаев против 
5,4 % справа и 5,4 % с обеих сторон), так и у М (соот-
ветственно 18 %, 2,4 %, и 3,6 %).

При I стадии ГБ у Ж отмечались достоверно более 
высокие показатели максимальной скорости в маги-
стральной ПА (соответственно справа 82,57±1,32см/с 
и слева 80,8±1,39см/с, против 77,7±1,12см/с и 
76,78±1,14см/с. у М) и более низкая минимальная 
скорость в магистральных ПВ. В группе пациентов 
со II стадией ГБ различия в максимальной скорости 
в артериях между М и Ж стираются, но показатели RI 
в ПА у Ж достоверно выше (справа RI = 0,647, слева 
0,650, у М – 0,624 и 0,632 соответственно), что ассо-
циировано с нарушением венозного оттока (у Ж dV

ven
 

справа 20,76см/с, слева 22,27см/с, против 18,13см/с 
и 19,93см/с у М; р<0,005). Наличие ожирения досто-
верно повышает RI в артериальном кровотоке как у М, 
так и у Ж, а положительная корреляция между часто-
той нарушений почечного кровотока и возрастом при 
ГБ увеличивается в 2 раза (r=0,34).

Изолированные нарушения венозного оттока в 
одной почке встречались у М и Ж в равных возраст-
ных группах с одинаковой частотой. Двустороннее 
нарушение венозного оттока у Ж определено в 1,8–
1,7 раза чаще, чем у М в возрастных группах 40-49лет 
и 50-59лет и сочеталось с более высокими значениями 
RI в почечных артериях. Другие авторы также обнару-
живали, что у женщин индексы резистентности в ПА 
выше, чем у мужчин, но почечный венозный кровоток 
при этом не исследовался, и причина данного явления 
не нашла своего объяснения [4].

При ожирении (ИМТ≥30) у М в 2,5 раза чаще выяв-
ляется нарушение оттока по правой ПВ, а у Ж наряду с 
более частым (в 1,8 раза) нарушением оттока по пра-
вой ПВ определяется в 2,3 раза чаще двухстороннее 
нарушение оттока в сравнении с лицами того же пола 
при нормальной массе тела.

Заключение. Таким образом, более значительные 
гендерные различия почечного кровотока появляются 
после 40 лет, а также у больных гипертонической бо-
лезнью с ожирением. При этом у женщин, в отличии 
от мужчин, чаще выявляется двухстороннее наруше-
ние венозного оттока из почек, что сопровождается 
и более высокими индексами резистентности в арте-
риях почек. Данный факт, вероятно, может влиять на 
реализацию антигипертензивного эффекта отдельных 
медикаментозных средств.
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Х
отя старость – не болезнь и не диагноз, не 

вызывает сомнения, что в ходе старения 

организма происходит накопление патоло-

гических изменений практически во всех орга-

нах и системах. С возрастом увеличивается как 

частота заболеваний, в частности, почек, так и 

растет смертность от них [4,5]. По данным зару-

бежных и отечественных нефрологов, наиболее 



86

КРАТКИЕ СООБЩЕНИЯ

высокая летальность от патологии почек прихо-

дится на возраст старше 65 лет [1,2,3]. По мне-

нию подавляющего большинства клиницистов-

нефрологов и гериатров, наиболее частым 

заболеванием почек в старости является пие-

лонефрит, на долю которого у лиц пожилого 

и старческого возраста приходится 15-25 %. 

В этом возрасте почти в 80 % случаев он являет-

ся причиной так называемой «почечной смерти» 

[4, 5].

Цель настоящего исследования – выявление 
основных признаков хронического пиелонефрита у 
лиц пожилого и старческого возраста.

Материал и методы. Проанализировано 186 
историй болезни пациентов в возрасте от 60 лет и 
старше, находившихся на лечении с диагнозом «хро-
нический пиелонефрит» в отделении нефрологии го-
родской клинической больницы с 2008 по 2010 год. 
Мужчины составили 42 % (78 человек), женщины – 
58 % (108 больных). Все они были впервые направ-
лены к нефрологу в связи с жалобами на боли в пояс-
ничной области (119 больных, 64 %), с изменениями 
в анализах мочи (лейкоцитурия, бактериурия – 145 
больных, 78 %), с некорригируемой артериальной 
гипертензией (67 больных, 36 %), появлением оте-
ков на лице по утрам (42 больных, 22,5 %). У 59 паци-
ентов (32 %) имелись указания на ранее перенесен-
ный пиелонефрит, 115 больных (62 %) наблюдались 
у терапевта по поводу гипертонической болезни и 
ИБС, 16 больных (9 %) страдали сахарным диабетом 
2 типа, 18 (10 %) – аденомой простаты и 5 пациентов 
(3 %) до госпитализации в нефрологическое отделе-
ние считали себя практически здоровыми.

Всем больным выполнены: общий анализ мочи, 
общий анализ крови, бактериологическое исследо-
вание мочи, биохимический анализ крови с опреде-
лением уровня креатинина и мочевины, рассчита-
на скорость клубочковой фильтрации (по формуле 
Кокрофта-Гальта), проведено ультразвуковое иссле-
дование (УЗИ) почек, осуществлена консультация 
уролога по показаниям.

Статистическая обработка материала произво-
дилась с использованием программы Statistica 6.0.

Результаты исследования. В результате про-
веденного обследования: лейкоцитурия различной 
степени выраженности выявлена у всех больных, ис-
тинная бактериурия (более 100 тысяч микробных тел 
в 1 мл мочи) – у подавляющего большинства пациен-
тов (166 больных, 89 %). Этиологическим фактором 
у 101 больного (61 %) явилась E. coli.

В общем анализе крови у 51 пациента (27 %) 
определялась умеренно повышенная СОЭ (15-25 
мм/ч), у 46 (25 %) больных выявлена умеренная ги-
похромная анемия (Hb от 90 до 116 г/л).

При биохимическом исследовании содержание 
креатинина в пределах нормы (80-105 мкмоль/л) 
выявлено у 151 пациента (81 %), умеренная уремия 
(креатинин плазмы 110-131 мкмоль/л) – у 34 больных 
(18,5 %), у одного пациента выявлена терминальная 

почечная недостаточность (креатинин плазмы 704 
мкмоль/л). Скорость клубочковой фильтрации от 60 
до 90 мл/мин выявлена у 112 больных (60 %), от 40 
до 60 мл/мин – у 74 больных (39,5 %) и у одного па-
циента – менее 10 мл/мин.

При ультразвуковом исследовании почек у всех 
больных выявлены изменения разной степени вы-
раженности, характерные для хронического пиело-
нефрита: уменьшение линейных размеров и объема 
почки – у 104 больных (56 %), уменьшение толщины 
паренхимы – у 91 пациента (49 %), неровность кон-
туров почки – у 144 (77 %), повышенная эхогенность 
паренхимы в местах втяжений – у 99 больных (53 %), 
нечеткая дифференциация мозгового и коркового 
слоев – у 108 пациентов (58 %).

Таким образом, результаты проведенного иссле-
дования указывают на наличие бессимптомных или 
малосимптомных форм хронического пиелонефрита 
у подавляющего большинства пациентов от 60 лет 
и старше. Обращает внимание превалирование так 
называемой «бессимптомной бактериурии» в начале 
заболевания с преобладающим в качестве этиоло-
гически значимого возбудителя E.coli, артериаль-
ной гипертензии, не полностью некорригируемой 
приемом двух гипотензивных средств, и уменьше-
ние скорости клубочковой фильтрации в сочетании 
с выявленными изменениями при ультрасонографии 
почек. К менее часто отмечаемым признакам забо-
левания можно отнести изменения в общем анализе 
крови (умеренную гипохромную анемию, увеличе-
ние СОЭ) и повышение содержания сывороточного 
креатинина.

Заключение. Раннее выявление признаков хро-
нического пиелонефрита и проведение своевре-
менного, в том числе профилактического лечения 
позволит приостановить развитие патологическо-
го процесса в паренхиме почек, повысить качество 
жизни данной категории больных и как следствие, 
снизить летальность в данном возрастном диапазо-
не, а также отсрочить развитие терминальной почеч-
ной недостаточности.
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СРАВНИТЕЛЬНАЯ ЭФФЕКТИВНОСТЬ ЛЕЧЕБНЫХ ТЕХНОЛОГИЙ 
ПРИ КОГНИТИВНЫХ НАРУШЕНИЯХ
И. В. Боев, В. В. Чурсин, О. И. Боев, З. М. Татаркулова
Ставропольская государственная медицинская академия

Н
арушение познавательной способности на-

ряду с другими психопатологическими и пси-

хоневрологическими проявлениями хрони-

ческих цереброваскулярных заболеваний (ЦВЗ) 

значительно усугубляет течение ДЭ, составляя 

нередко клиническое ядро заболевания [5]. Ког-

нитивные нарушения (КН) являются высокочув-

ствительной сферой клинических проявлений как 

к неблагоприятным эндогенно-экзогенным фак-

торам, так и положительному воздействию раз-

личных методов терапии [1,2,3].

Цель исследования – сравнительное изучение те-
рапевтической эффективности комбинированных и 
комплексных восстановительных технологий при фор-
мировании КН в структуре ЦВЗ.

Материал и методы. Эмпирическому клинико-
неврологическому и психопатологическому обследова-
нию подверглись 368 больных с ЦВЗ. Было отобрано и 
обследовано 100 больных, которых разделили на срав-
нительные подгруппы А, Б, В. В подгруппе А больным 
проводилась восстановительная комбинированная тех-
нология № 1, которая включала внутривенное лазерное 
облучение крови (ВЛОК) в сочетании с рефлексотерапи-
ей (РТ) – 30 больных. В подгруппе Б – восстановительная 
комбинированная технология № 2, включающая ВЛОК 
в сочетании с РТ и лекарственным препаратом нейро-
протективного свойства, блокирующего ионные каналы 
NMDA-рецепторного комплекса – мемантином (Акати-
нолом) – 34 больных. В подгруппе В проводилась вос-
становительная комплексная и комбинированная техно-
логия № 3, состоящая из применения ВЛОК в сочетании 
с РТ, препарата акатинол и патогенетической интенсив-
ной комплексной терапии (ПИКТ) – 36 больных.

Динамика КН оценивались по результатам много-
векторного клинико-неврологического и когнитивного 
анализа (МКНКА), в котором выделены векторы КН с 
балльной оценкой степени выраженности оценочных 
шкал. Исследование КН проводилось до начала тера-

пии, сразу по окончании курсового лечения и спустя 
9 месяцев после проводимой терапии.

Результаты и обсуждение. Достоверность по-
лученных результатов регистрировалась в пределах 
от 0,05 до 0,0001, указывая на наиболее высокий не-
посредственный терапевтический эффект технологии 
№ 3 в виде оптимальной редукции КН (р<0,0001), на 
втором месте по эффективности редукции КН распола-
галась технология № 2 (р<0,001) и на третьем месте – 
технология № 1 (р<0,001). Результаты обследования с 
помощью МКНКА спустя 9 месяцев свидетельствовали 
о долговременности, устойчивости терапевтического 
эффекта в виде редукции КН у больных ДЭ.

При использовании технологии ВЛОК+РТ+Акати-
нол+ПИКТ клиническая выраженность и степень редук-
ции большинства КН достоверно достигли оптималь-
ного уровня в сравнении с другими технологиями, что 
проявилось в восстановлении различных видов памя-
ти, восприятия, мышления. Доказано, что технология 
ВЛОК+РТ стабилизирует нейрометаболический гомео-
стаз, а технология ВЛОК+РТ+Акатинол преимуществен-
но нормализует вербальные ассоциации, устраняет на-
рушения пространственной координации и регуляции 
произвольной деятельности, семантического опосре-
дования и обобщения. Система ПИКТ позволяет ниве-
лировать КН, проявляющиеся в расстройствах слухо-
вой и зрительной памяти, семантического кодирования 
и установления закономерностей. Спустя 9 месяцев 
сохранялся устойчивый терапевтический эффект после 
использования разработанной комплексной технологии 
ВЛОК+РТ+Акатинол+ПИКТ по всем параметрам КН.

Заключение. Предлагаемый метод объективиза-
ции МКНКА позволяет определить и терапевтическую 
направленность восстановительных технологий.
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РЕЗУЛЬТАТЫ ХИРУРГИЧЕСКОГО ЛЕЧЕНИЯ БОЛЬНЫХ 
С ЭМБОЛООПАСНЫМИ ТРОМБОЗАМИ ГЛУБОКИХ ВЕН 
НИЖНИХ КОНЕЧНОСТЕЙ
А. П. Попов1, О. В. Булда2, Р. В. Шнюков2

1 Ставропольская государственная медицинская академия
2 Ставропольский краевой клинический центр специализированных видов 
медицинской помощи

П
роблема венозного тромбоза и его катастро-

фического осложнения – тромбоэмболии 

легочных артерий (ТЭЛА) занимает особое 

место среди осложнений различных заболеваний 

хирургического и терапевтического характера в 

связи с частотой заболевания и тяжестью послед-

ствий. Случаи венозной тромбоэмболии состав-

ляют в среднем 1-3 на 1000 населения в год [3,7]. 

В структуре больничной летальности на долю 

ТЭЛА приходится до 10 % [2,5].

Как правило, ТЭЛА возникает при эмболоопасных 
формах венозного тромбоза. Потоком крови смыва-
ется свободно расположенная в просвете вены часть 
тромба, не фиксированная к сосудистой стенке. Ок-
клюзионное тромботическое поражение осложня-
ется эмболизацией легочных артерий значительно 
реже [1].

В случае развития эмболоопасного тромбоза глу-
боких вен нижних конечностей консервативные ме-
тодики лечения недостаточно эффективны. В ряде 
случаев необходимо применение интервенционных 
методов: имплантации кава-фильтра, пликации ниж-
ней полой вены, прямой тромбэктомии из бедренной 
и подколенной вен [4,6].

В случае выявления эмболоопасных тромбозов под-
коленной вены или общей бедренной вены наиболее 
эффективной и безопасной методикой представляется 

прямая тромбэктомия с лигированием в ряде случаев 
поверхностной бедренной или подколенной вен.

Цель исследования: оценить эффективность и без-
опасность хирургических методов лечения у пациен-
тов с эмболопасными формами тромбозов бедренных 
и подколенных вен.

Материал и методы. В отделении сосудистой 
хирургии ГУЗ СККЦ СВМП в 2010 году были проопе-
рированы 14 больных с эмболоопасными венозными 
тромбозами. Возраст пациентов – от 26 до 67 лет. 
8 больных – мужчины, 6 – женщины. Всем больным 
выполнялось дуплексное ангиосканирование вен 
нижних конечностей, на котором у 10 выявлен окклю-
зирующий тромбоз поверхностной бедренной вены с 
эмболоопасным тромбозом общей бедренной вены, 
у 4 – эмболоопасный тромбоз подколенной вены. По-
ражение вен левой нижней конечности диагностиро-
вано у 9 пациентов, правой нижней конечности – у 5. 
При поступлении в отделение сосудистой хирургии у 
4 больных имелись клинические признаки ТЭЛА, что 
было подтверждено данными эхокардиографии и 
компьютерной томографии.

У всех больных имелась высокая вероятность 
тромбоэмболии легочной артерии (у 4-х – повтор-
ной), что послужило показанием к экстренному опе-
ративному вмешательству. 10 пациентам выполнена 
тромбэктомия из общей бедренной вены, лигирова-
ние поверхностной бедренной вены; 4 – тромбэкто-
мия из подколенной вены с наложением сетчатого 
фильтра. Всем пациентам в течение 2 суток после 
операции проводилось контрольное дуплексное ан-
гиосканирование, по результатам которого в одном 
случае выполнена повторная операция – удаление 
резидуального тромба из притока поверхностной 
бедренной вены.

В послеоперационном периоде всем больным были 
назначены: компрессионный трикотаж 2-3 класса ком-
прессии, низкомолекулярные гепарины в лечебных 
дозировках с параллельным подбором оптимальной 
дозы варфарина, диклофенак. С третьего дня после 
операции все пациенты получали микроионизирован-
ную флавоноидную фракцию диосмина в дозе 1 табл. 
2 раза в день.
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Результаты и обсуждение. В послеоперационном 
периоде ни у одного из пациентов не развилась клини-
ка тромбоэмболии легочной артерии, у всех 4 больных, 
поступивших в отделение с клиникой ТЭЛА, достигну-
то значительное улучшение состояния. Осложнений в 
раннем послеоперационном периоде не было.

Отдаленные результаты прослежены у всех пациен-
тов на протяжении 1-6 месяцев. Эпизодов тромбоэмбо-
лии не было. Клиника хронической венозной недоста-
точности выявлена у 5 оперированных больных (35,7 %). 
Всем больным были рекомендованы прием варфарина 
в течение не менее 6 месяцев, регулярные курсы микро-
ионизированного диосмина 2-3 раза в год, постоянное 
использование компрессионного трикотажа.

Заключение. Прямая тромбэктомия из общей бе-
дренной и подколенной вены при их эмболоопасных 
венозных тромбозах является эффективной и безо-
пасной методикой, позволяющей значительно снизить 
риск тромбоэмболии легочной артерии у этой катего-
рии пациентов.
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ОЦЕНКА КОНЦЕНТРАЦИИ АЗИТРОМИЦИНА В ТКАНИ МАТКИ 
ПРИ ИСПОЛЬЗОВАНИИ ИНФУЗИОННОЙ 
ЛЕКАРСТВЕННОЙ ФОРМЫ АНТИБИОТИКА
В. А. Батурин, Е. В. Дзанаева, В. В. Чеботарев
Ставропольская государственная медицинская академия

Р
езультативность антибактериальной терапии 

в значительной мере определяется содер-

жанием противомикробного средства в «ор-

гане – мишени». При этом принципиально важно, 

чтобы содержание антибиотика в тканях много-

кратно превышало значения минимальных пода-

вляющих концентраций для патогенных микро-

организмов [2]. В связи с этим при разработке 

схемы дозирования антибактериальных средств 

принципиально важным является изучение фар-

макокинетики новых препаратов.

Цель исследования – оценка фармакокинетиче-
ских показателей новой инъекционной формы ази-
тромицина.

Материал и методы. Внутриклеточную концен-
трацию азитомицина определяли во фрагментах 
нормальной ткани матки, получаемых в ходе опера-
тивного вмешательства по поводу фибромиомы мат-
ки у 39 женщин с воспалительными заболеваниями 
органов малого таза. Все пациентки были разделены 
на 2 группы. В первой (27 больных) азитромицин вво-
дился парентерально (Сумамед® – инфузионная фор-
ма – «Плива», Хорватия) с целью переоперационной 
профилактики однократно 500 мг (продолжительность 
инфузии 1 час). При этом концентрация антибиотика в 
миометрии определялась у 20 больных через 26–30 ча-
сов после введения препарата. У 7 пациенток тканевое 
содержание азитромицина оценивали через 75–76 ча-
сов после проведения инфузии препарата.

Во второй группе (12 женщин) азитромицин вво-
дился два раза в дозе 500 мг с интервалом между ин-
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фузиями 24 часа. Тканевой уровень антибиотика оце-
нивали через 26-30 часов после окончания последнего 
внутривенного введения.

Внутриклеточную концентрацию азитромицина 
определяли микробиологическим методом [2] в мо-
дификации, разработанной в отделении клинической 
фармакологии антибиотиков Центра клинической 
фармакологии и фармакотерапии (Ставрополь).

Результаты и обсуждение. У больных женщин 
первой группы через сутки после инфузионного вве-
дения азитромицина в дозе 500 мг внутриклеточная 
концентрация антибиотика в ткани матки в среднем 
составляла 1,63±0,12 мкг/г. При этом минимальное 
содержание азитромицина было 0,45 мкг/г, макси-
мальное – 2,5 мкг/г. Определение тканевого содержа-
ния антибиотика через 75-76 часов после завершения 
парентерального введения показало сохранение до-
статочно высокого уровня азитромицина – 1,22±0,17 
мкг/г. Минимальная концентрация составляла 0,55 
мкг/г, максимальная – 1,8 мкг/г.

Вторую группу составили 12 женщин, которым назна-
чали 2 инфузии азитромицина по 500 мг один раз в сутки 
(суммарная доза 1000 мг), а затем на третьи сутки про-
водили оперативное вмешательство с забором ткани 
матки и определением внутриклеточной концентрации 
азитромицина. Средние значения концентрации азитро-
мицина у пациенток второй группы составили 3,99±0,63 
мкг/г. Минимальное содержание антибиотика в ткани 
матки составило 1,7 мкг/г, максимальное – 7,5 мкг/г.

Важным прогностическим показателем клиниче-
ской эффективности антибактериальных препаратов 

является кратность превышения значений МПК (мини-
мальная подавляющая концентрация) для конкретных 
микроорганизмов. Известно, что для C. trachomatis 
МПК составляет 0,125 мкг/мл [3]. Соответственно, ми-
нимальная концентрация азитромицина в ткани матки 
через сутки после введения 500 мг была 0,45 мкг/г, что 
превышало МПК для C. trachomatis в 3,6 раза. Одна-
ко подобная концентрация обнаружена всего у одной 
пациентки. Максимальная концентрация препарата 
была 2,5 мкг/г. Следовательно, содержание азитро-
мицина в ткани матки превышало значения МПК в 
20 раз. Средняя концентрация превышала МПК для 
C.trachomatis в 13,1раза, что вполне достаточно для 
элиминации возбудителя. Даже на 4 сутки после одно-
кратного использования азитромицина в дозе 500 мг 
тканевая концентрация антибиотика превышала МПК 
для C. trachomatis в 9,8 раза, что позволяет обеспе-
чить эрадикацию возбудителя [1].
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Э
пштейн-Барр вирусная (ВЭБ) инфекция от-

носится к заболеваниям иммунной системы, 

затрагивающим как адаптивный иммунитет, 

так и факторы естественной цитотоксичности [1, 

2, 4, 5]. При затяжном характере иммунных нару-

шений формируются условия для перехода ВЭБ-

инфекции в хроническую форму, а в дальнейшем – 

для развития хронических ВЭБ-ассоциированных 

заболеваний.

Цель исследования: изучить особенности специфи-
ческого иммунного ответа у детей с ВЭБ-инфекцией в 
острый период заболевания и в динамике диспансер-
ного наблюдения.

Материал и методы. Иммунологическое обсле-
дование выполнено у 35 детей с ВЭБ-инфекцией в воз-
расте от 7 до 15 лет в острый период инфекционного 
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процесса, через 6, 12 месяцев и через 3 года после 
перенесенного заболевания. Диагноз ВЭБ-инфекции 
подтверждали методом ИФА (IgM ВЭБ) и ПЦР (ДНК 
ВЭБ).

Исследование клеточного звена иммунитета вклю-
чало определение относительного и абсолютного 
содержания CD3+-, CD4+-, CD8+-, CD25+-, HLA-DR+-, 
CD16+-, CD3+CD56+-, CD19+- лимфоцитов методом 
проточной цитометрии с применением моноклональ-
ных антител («Beckman Coulter», США) на проточном 
цитометре Cytomics FC 500 («Beckman Coulter», США). 
Определение IgA, IgM, IgG осуществлялось турбо-
диметрическим методом. Для статистического ана-
лиза данных использовали пакет программ «Primer 
of Biostat 4,0», Attestat 10.5.1.». Анализ качественных 
признаков выполняли с использованием критерия χ2 

с поправкой Йетса. Достоверными считали различия 
при р<0,05.

Результаты и обсуждение. В результате индиви-
дуального частотного анализа в острый период забо-
левания у большей части пациентов выявлены призна-
ки активации противовирусных механизмов иммунной 
защиты в виде повышения содержания лимфоидных 
клеток, относительного (20 %) и абсолютного (45,7 %) 
уровня Т-лимфоцитов, относительного (68,6 %) и аб-
солютного (71,4 %) содержания Т-цитотоксических/
эффекторов, показателей естественных киллеров 
(CD16+), Т-цитотоксических с признаками натураль-
ных киллеров (CD3+CD56+).

В острый период заболевания увеличивалось 
содержание лимфоидных клеток, экспрессирую-
щих маркеры ранней (CD25+) и поздней (HLADR+) 
активации, что также свидетельствует о развитии 
эффекторной фазы цитотоксического иммунного 
ответа [3, 4].

Повышение относительного содержания 
В-лимфоцитов выявлено у 20 % детей, их снижение – 
у 37,1 %. При этом абсолютное количество CD19+ за 
счет относительного и абсолютного лимфоцитоза 
было увеличенным у 34,3 % детей, уменьшенным – у 
17,1 %. В 45,7 % случаев отмечено повышение IgM, в 
31,4 % – IgG, в 17,1 % – IgA.

Спустя 6 месяцев после перенесенной инфек-
ции регистрируется повышение уровня лимфоидных 
клеток (37,1 %), относительного (22,9 %) и абсолют-
ного (31,4 %) содержания Т-цитотоксических лим-
фоцитов, Т-NK (CD3+CD56+) (42,9 %), показателей 
лимфоцитов, экспрессирующих ранние и поздние 
маркеры активации, определялись высокие цифры 
относительного (34,3 %) и абсолютного (37,1 %) со-
держания В-лимфоцитов, увеличенные концентрации 
IgM (22,9 %) IgG (20 %), IgA (8,6 %). Через год после 
заболевания повышение показателей Т-клеточного 
звена иммунитета определяется редко. Так, высокое 
относительное содержание CD8+ отмечается у 14,3 % 
пациентов, абсолютное – у 8,6 %. В ряде случаев со-
храняются признаки абсолютного повышения экс-
прессии маркеров ранней (CD25+) – 17,1 %, и позд-
ней (HLADR+) – 14,3 % активации лимфоидных клеток. 
У 14,3 % детей выявляются высокие концентрации 

уровня IgM. Через 3 года признаки активации иммун-
ной системы регистрируются в единичных случаях, и, 
вероятно, были связаны с развитием интеркуррент-
ных инфекций у наблюдаемых детей.

При иммунологическом обследовании через 6 
месяцев отмечены существенные сдвиги иммуноло-
гических показателей, свидетельствующие о фор-
мировании вторичной иммунной недостаточности. 
В высоком проценте случаев выявляются признаки 
относительного (40 %) и абсолютного (25,7 %) дефи-
цита общих Т-лимфоцитов, относительного (31,4 %) и 
абсолютного (28,6 %) снижения Т-хелперов. У 17,1 % 
детей регистрировались низкие показатели T-NK, у 
20 % – IgA, что согласуется с литературными данны-
ми [4].

Через 12 месяцев после перенесенной инфекции 
снижение относительного содержания CD3+ выявляет-
ся у 42,9 % детей, абсолютного – у 28,6 %. Через 3 года 
признаки относительного дефицита Т-лимфоцитов со-
храняются в 20 % случав, абсолютного – в 28,6 %. От-
носительная недостаточность Т-хелперов регистри-
руется у 28,6 % детей, абсолютная – у 31,4 %. В ряде 
случаев отмечается низкое содержание T-NK, а так-
же снижение способности лимфоцитов к экспрессии 
маркеров ранней и поздней активации. У 25,7 % детей 
формируется стойкая недостаточность IgA.

Заключение. Полученные данные свидетельству-
ют о необходимости иммунологического тестирова-
ния детей, перенесших инфекционный мононуклеоз, 
через 6 месяцев, через год и через 3 года после пере-
несенного заболевания (в последующем – по показа-
ниям), что будет способствовать своевременному вы-
явлению затяжных форм инфекционного процесса и 
уменьшению риска формирования хронической ВЭБ-
инфекции.

Литература
1. Боковой, А. Г. Клиническое значение иммуно-

логических показателей при инфекционном 
мононуклеозе у детей / А. Г. Боковой, М. Е. До-
мрачева // Детские инфекции. – 2006. – Т. 5, 
№ 3. – С. 18–22.

2. Кельцев, В. А. Функциональное состояние и 
взаимосвязь иммунной и эндокринной систем у 
больных Эпштейна-Барр вирусным мононукле-
озом / В. А. Кельцев [и др.] // Детские инфек-
ции. – 2005. – Т. 4, № 1. – С. 29–32.

3. Сарычев, А. М. Особенности клинических про-
явлений и иммунопатогенеза хронической 
Эпштейн-Барр вирусной инфекции у детей: ав-
тореф. дис. … канд. медиц. наук / А. М. Сары-
чев. – 2005. – С. 26.

4. Симованьян, Э. Н. Эпштейна-Барра вирусная 
инфекция у детей: современные подходы к диа-
гностике и лечению / Э. Н. Симованьян // Леча-
щий врач. – 2007. – № 7. – С. 45–54.

5. Nakayama, T. Selective induction of Th2-attracting 
chemokines CCL17 and CCl22 in human B cells by 
latent membrane protein 1 of Epstein-Barr virus / 
T. Nakayama [et al.] // J. Virol. – 2004. – Vol. 78, 
№ 4. – Р. 1665–1674.

СОСТОЯНИЕ СПЕЦИФИЧЕСКОГО 
ИММУНИТЕТА У ДЕТЕЙ С ВЭБ-ИНФЕКЦИЕЙ
М. С. ШАЛИНА, Л. Ю. БАРЫЧЕВА,
М. В. ГОЛУБЕВА, О. В. МАЛЕЦКАЯ

Ключевые слова: дети, инфекционный мононукле-
оз, ВЭБ-инфекция, Т-лимфоциты, иммуноглобулины

STATE OF SPECIFIC IMMUNITY 
IN CHILDREH WITH EBV INFECTION
SHALINA M. S., BARYCHEVA L. YU.,
GOLUBEVA M. V., MALETSKAYA O. V.

Key words: сhildren, infectious mononucleosis, EBV-in-
fection, immunodeficiency, T-lymphocyte, immunoglobulins



92

КРАТКИЕ СООБЩЕНИЯ

© Коллектив авторов, 2011
УДК 611.716.4:616.314-089.27

РАСПРОСТРАНЕННОСТЬ АНОМАЛИЙ ЗУБОЧЕЛЮСТНОЙ СИСТЕМЫ 
СРЕДИ ДЕТСКОГО НАСЕЛЕНИЯ Г. ГРОЗНОГО
С. В. Сирак1, С-С. З. Хубаев2, Т. М. Хацаева2

1 Ставропольская государственная медицинская академия
2 Стоматологический комплекс города Грозный

Н
арушения в развитии зубочелюстной системы 

несут ущерб не только здоровью человека, но 

и его социальной адаптации в обществе. По 

данным многих исследователей, распространен-

ность зубочелюстных аномалий в структуре сто-

матологической заболеваемости стоит на третьем 

месте после кариеса и патологии пародонта [1, 3, 

4]. В исследованиях последних лет отмечен рост 

распространенности зубочелюстных аномалий 

в различных регионах России [2]. К сожалению, 

сегодня нет данных о распространенности зубо-

челюстных аномалий у детского населения, про-

живающего в Чеченской республике, что диктует 

необходимость проведения специальных иссле-

дований в этом направлении. Нельзя при этом не 

учитывать и ухудшение социально-экономических 

условий жизни населения, что, в свою очередь, об-

условило снижение уровня его социальной защиты 

и возможности получения всех видов стоматологи-

ческой, и в том числе ортодонтической помощи.

Цель исследования. Изучение распространенно-
сти аномалий зубочелюстной системы среди детско-
го населения г. Грозного путем проведения клинико-
эпидемиологического обследования.

Материал и методы. В 2008-2011 гг. было про-
ведено эпидемиологическое обследование детского 
населения г. Грозного по методике ЦНИИС. Обследо-
вано 1627 детей и подростков в возрасте от 3 до 15 лет 
включительно, родившихся и постоянно проживающих 
в городе. В ходе обследования изучали состояние 
временных и постоянных зубов, слизистой оболочки 
полости рта, прикрепление уздечек верхней, нижней 
губ и языка, форму зубных дуг. Оценивали окклюзи-
онные контакты в области передних и боковых зубов. 
Выявлялись показатели распространенности и интен-
сивности кариеса зубов (по индексам КПУ и кп), рас-
пространенности аномалий зубочелюстной системы.

С целью определения степени изменений в зубо-
челюстной системе проводилось выборочное изуче-
ние контрольно-диагностических гипсовых моделей 
челюстей у детей. Обработка полученных данных про-
водилась по правилам общемедицинской статисти-
ки, сравнение полученных данных осуществлялось по 
критерию (t) Стьюдента. Различия считались досто-
верными при величине t>2,0.

Результаты и обсуждение. Как установлено в 
ходе исследования, распространенность кариеса зу-

бов в группах детского населения дошкольного воз-
раста, проживающих в городе Грозном, составляет в 
среднем 75,90±1,90 %. При этом частота кариеса зу-
бов возрастает от 61,2 % в возрастной группе 3 лет до 
86,9 % – в группе 6 лет. Полученные данные свидетель-
ствуют о довольно высоком уровне распространенно-
сти кариеса зубов среди обследованных дошкольников 
г. Грозного. В основном это связано с высокой распро-
страненностью кариеса временных зубов. В структуре 
аномалий зубочелюстной системы существенно пре-
обладают аномалии прикуса, что указывает на тяжесть 
выявляемой патологии. Так, в среднем на всех обсле-
дованных дошкольников распространенность анома-
лий отдельных зубов составляет лишь 6,79±1,11 %, а 
аномалий прикуса – 39,15±2,17 %. Наибольшие пики 
пораженности аномалиями зубочелюстной систе-
мы отмечены в возрастных группах 3 (50,8 %) и 6 лет 
(47,6 %).

Полученные данные подтверждают имеющиеся в 
литературе сведения о том, что провоцирующим фак-
тором в развитии аномалий зубочелюстной системы у 
детей являются дефекты санации временного прику-
са. Совершенно очевидно, что эти причины имеют ме-
сто и среди обследованных групп детского населения 
г. Грозного.

Выводы

1. В ходе эпидемиологических исследований 
представительных групп детского населения 
г. Грозного установлена высокая распростра-
ненность аномалий зубочелюстной системы (в 
среднем, свыше 44 % – в группах дошкольников 
и свыше 52 % – в группах школьников).

2. Более половины из числа выявленных аномалий 
составляют аномалии прикуса, что свидетель-
ствует о тяжести выявленной патологии и необ-
ходимости аппаратурного лечения.
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КОМПЛЕКСНОЕ ЛЕЧЕНИЕ ХРОНИЧЕСКОГО 
ГЕНЕРАЛИЗОВАННОГО КАТАРАЛЬНОГО ГИНГИВИТА СРЕДНЕЙ ТЯЖЕСТИ 
С ПРИМЕНЕНИЕМ АНТИСЕПТИКА ОКТЕНИСЕПТ, 
ВИБРОАКУСТИЧЕСКОЙ И АНТИОКСИДАНТНОЙ ТЕРАПИИ
Я. Н. Гарус, Р. М. Антошкиева
Ставропольская государственная медицинская академия

В
оспалительные заболевания пародонта пред-
ставляют одну из наиболее актуальных про-
блем в стоматологии, что обусловлено вы-

сокой распространенностью и развивающимися 
тяжелыми деструктивными изменениями в тканях 
пародонта, которым обычно предшествует гинги-
вит [3].

Одним из первых клинических симптомов воспа-
лительных заболеваний пародонта является кровото-
чивость десен, связанная с нарушением микроцир-
куляции десны. Виброакустическая терапия хорошо 
сочетается с медикаментозным лечением, существен-
но улучшая его результаты [1, 5].

Целью нашей работы является повышение эф-
фективности лечения хронического генерализован-
ного катарального гингивита (ХГКГ) средней тяжести 
с использованием комплекса лечебных воздействий, 
включающего антисептик октенисепт, антиоксидант 
«Мексидол» и виброакустическую терапию аппаратом 
«Витафон 2» [1, 2, 4].

Материал и методы. Под клиническим наблюдени-
ем находилось 30 больных с ХГКГ средней тяжести (три 
группы по 10 человек). Пациенты с ХГКГ легкой и тяже-
лой степеней, а также с хроническими соматическими 
заболеваниями были исключены из числа обследуемых.

При лечении больных первой группы ХГКГ обра-
ботку десневого желобка проводили ватным шариком, 
смоченным раствором октенисепта в разведении 1:10 
с экспозицией 3 минуты двукратно. В процессе лече-
ния всем пациентам рекомендовалось ежедневное, на 
протяжении 14 дней, двукратное полоскание ротовой 
полости раствором антисептика октенисепт в течение 
2-3 минут до и после чистки зубов.

Во второй группе в дополнение к лечению в первой 
группе проводились местно аппликации с 5 % раство-
ром «Мексидола» в качестве корректора системы сво-
боднорадикального окисления на слизистую оболочку 
десны 15 минут, один раз в день в течение 14 дней.

В третьей группе больных в дополнение к лечению, 
проводимому во второй группе, проводили виброаку-

стическую терапию аппаратом «Витафон 2», обеспе-
чивающую профилактику пародонтита, в режиме 2 по 
20 минут, курсом 14 дней. Критерием оценки проводи-
мого лечения являлись показатели: цвет, рельеф, сте-
пень кровоточивости десневой бороздки по индексу 
Muchlemann (SBI), индексов ПИ и гигиены по Федоро-
ву – Володкиной (ИГ).

Эффективность лечения оценивали после оконча-
ния курса терапии, через шесть месяцев и через 1 год.

Результаты и обсуждение. У всех больных в процес-
се лечения наблюдались снижение отека, нормализация 
окраски тканей, постепенное снижение кровоточивости 
десен. На 14 день пациенты жалоб не предъявляли. Во 
время клинического обследования десневой край плот-
но прилегал к шейкам зубов. Кровоточивости при зон-
дировании не отмечалось. Величина индексных показа-
телей составила в первой группе: ПИ – 0,3±0,03 балла; 
SBI – 13,3±0,80 %; ИГ – 1,3±0,05 балла. Во второй группе: 
ПИ – 0,10±0,07 балла; SBI – 11,0±0,10 %; ИГ – 1,1±0,20 
балла. В третьей группе: ПИ – 0,01±0,07 балла; SBI – 
9,3±0,30 %; ИГ – 1,1±0,20 балла.

Через шесть месяцев в первой группе больных 
ХГКГ величина индексных показателей составила: 
ПИ – 0,7±0,02 балла; SBI – 48,3±0,10 %; ИГ – 1,2±0,15 
балла. Во второй группе: ПИ – 0,15±0,01 балла; SBI – 
13,2±0,06 %; ИГ – 1,1±0,20 балла. В третьей группе: 
ПИ – 0,01±0,07 балла; SBI – 9,3±0,30 %; ИГ – 1,1±0,20 
балла. В третьей группе величина показателей индек-
сов была стабильной.

Спустя 1 год после проведенной терапии тенденция 
сохранения ремиссии отмечалась в третьей группе. Зна-
чения индексных показателей под воздействием анти-
септика октенисепт, антиоксиданта «Мексидол» и вибро-
акустической терапии свидетельствовали в этой группе 
больных об эффективности лечения: ПИ – 0,06±0,03 
балла; SBI – 9,9±0,4 %; ИГ – 1,1±0,2 балла. В первой и 
во второй группах процент ремиссии был значительно 
ниже и составлял 43 % и 68 % соответственно.

Заключение. Комплексное лечение ХГКГ средней 
тяжести, дополненное антиоксидантной терапией в 
сочетании с виброакустической, показало более вы-
сокую эффективность, вероятно, за счет увеличения 
кровотока и лимфотока, обеспечивая приэтом норма-
лизацию обменных процессов и иммунных реакций в 
тканях пародонта.
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М
едико-демографическая ситуация в России 

характеризуется высоким уровнем смерт-

ности от сердечно-сосудистых заболеваний 

[1]. Смертность взрослого населения, связанная с 

ними, в Российской Федерации в 2 раза выше, чем 

в странах Западной Европы. Большинство респу-

блик Северного Кавказа не являются исключени-

ем. Так, в Республике Ингушетия в 2009 году число 

лиц, страдающих сердечно-сосудистыми заболе-

ваниями, увеличилась в 3,5 раза, по сравнению с 

2005 годом [2]. Причем лидирующее положение 

по-прежнему занимает ишемическая болезнь 

сердца, распространенность которой увеличива-

ется с возрастом и в нашей стране составляет бо-

лее 50 % от численности населения старше 70 лет 

[3,4]. Рост заболеваемости и распространенности 

коронарной патологии способствует совершен-

ствованию методов ее диагностики. Проведение 

прижизненной коронароангиографии позволяет 

четко определять локализацию участков со сни-

женной васкуляризацией. При этом отсутствуют 

систематические данные, касающиеся анатоми-

ческих закономерностей локализации участков 

снижения кровоснабжения миокарда.

Цель исследования: изучить анатомические за-
кономерности локализации инфаркта миокарда при 
различных вариантах ветвлений венечных артерий с 
учетом возраста и пола пациентов.

Материал и методы. Проведен сравнительный 
анализ 500 историй болезни пациентов, перенесших 
инфаркт миокарда с проведенной коронароангио-
графией, находившихся на лечении в кардиологиче-
ском отделении ГУЗ «СККЦСВМП» в период с 2009 по 
2010 год.

Результаты и обсуждение. Установлено, что наи-
более часто инфаркт миокарда диагностирован во вто-
ром периоде зрелого возраста – 58,3 % наблюдений, 
тогда как у пожилых людей он выявлен в 35,2 % случа-
ев. Значительно реже инфаркт миокарда определен в 
первом периоде зрелого и старческом возрасте – соот-
ветственно 3,4 % и 3,1 %. Преобладающее число боль-
ных инфарктом миокарда в исследованных возрастных 
периодах составили мужчины – 80,2 % наблюдений.

По данным прижизненной коронароангиографии, 
установлено, что в 84,6 % случаев инфаркт миокарда 
определен у пациентов с правовенечным вариантом 
ветвления венечных артерий, тогда как у больных с 
левовенечным и равномерным вариантами данный 
диагноз поставлен в 8,9 % и 6,5 % наблюдений соот-
ветственно. У 59 % больных патологический процесс 
локализовался на грудино-реберной поверхности 
сердца в сочетании с нарушением кровотока в бассей-
не передней межжелудочковой ветви. Нарушение ва-
скуляризации участков миокарда на диафрагмальной 
поверхности сердца выявлено у 40 % пациентов при 
снижении просвета правой венечной артерии и задней 
межжелудочковой ветви.
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При проведении сравнительного анализа получен-
ных данных была выделена группа больных в возрасте 
до 35 лет, составляющая 3,4 % из числа обследованных. 
При коронароангиографии установлено, что 80 % из 
них – с правовенечным вариантом ветвления венечных 
артерий. Изучение локализации инфаркта миокарда у 
людей данной возрастной группы показало, что в 62,5 % 
наблюдений очаг поражения располагался в передне-
перегородочно-верхушечной области сердца. В 25 % 
случаев инфаркт миокарда выявлен на передней и боко-
вой поверхности левого желудочка, 12,5 % пациентов – с 
поражением миокарда левой боковой поверхности.

Согласно данным коронароангиографии, сосуды 
бассейна левой венечной артерии поражаются значи-
тельно чаще, по сравнению с бассейном правой коро-
нарной артерии. Стеноз от 70 % до окклюзии установ-
лен в 51,2 % случаев на протяжении проксимальной 
трети передней межжелудочковой ветви, а в её сред-
ней и дистальной трети – в 18 % и 7,2 % наблюдений, 
соответственно. Аналогичное уменьшение просвета 
субэпикардиальных сосудов выявлено в проксималь-
ной трети огибающей артерии в 46 % случаев, тогда 
как нарушение васкуляризации средней и дистальной 
третей боковой поверхности левого желудочка – соот-
ветственно в 25 % и 10 % наблюдений.

При изучении просвета ветвей правой венечной 
артерии стеноз сосудов более 70 % чаще встречается 
в её средней трети (20,5 %), несколько реже – в прок-
симальных и дистальных отделах, составляя соответ-
ственно 14,7 % и 15,4 % случаев. Значительное сниже-
ние просвета задней межжелудочковой ветви (стеноз 
более 70 %) установлено в верхней трети задней меж-
желудочковой борозды у 8,9 % пациентов.

Сравнительный анализ изменения просвета сосудов 
на боковых поверхностях сердца показал, что поражение 
проксимальных отделов левой краевой ветви встречает-
ся чаще (4,4 %), чем поражение соответствующих отде-
лов правой краевой артерии – 0,7 % наблюдений.

Заключение. Полученные результаты отражают 
анатомические особенноости локализации инфаркта 
миокарда с учетом гендерных и возрастных особен-
ностей пациентов. Анализ, проведенный на основании 
объективных данных прижизненной коронароангио-
графии, отражает закономерности топографии участ-
ков снижения васкуляризации сердца.
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В 
последние годы на страницах учебников и 
учебных пособий по патологической физио-
логии все меньше уделяется внимания уче-

нию о реактивности организма.
В некоторых случаях слово «реактивность» звучит 

робко, а его сущность чаще заменяется другими на-
званиями и понятиями. Учение о реактивности орга-
низма зародилось в недрах отечественной медицины: 
физиологии и патофизиологии. У его истоков стояли 
блистательные имена И. М. Сеченова, Н. Е. Введен-
ского, И. П. Павлова, Л. А. Орбели, А. Д. Сперанско-
го, П. К. Анохина, Н. Н. Сиротинина, А. А. Богомольца, 
А. Д. Адо, С. М. Павленко и многих других выдающихся 
исследователей этой проблемы.

Не претендуя на роль «открывателей» нового, мы 
хотели бы возродить интерес к этой важной проблеме 
у преподавателей и студентов, изучающих патологи-
ческую физиологию.
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Проблема реактивности организма во все времена 
оставалась одной из главных и в то же время недоста-
точно изученных [3, 6, 21].

На лекциях и практических занятиях мы начинаем 
изучение темы с выяснения роли индивидуального ре-
агирования человека на болезнь (приводятся приме-
ры, когда разные люди на одну и ту же болезнь, на одну 
и ту же причину ее реагируют по-разному). Значит, ин-
дивидуальное реагирование влияет на возникновение, 
развитие и исход болезни того или иного организма. 
Это – посыл для изучения данной темы.

Познание «устройства» реактивности, ее биоло-
гически значимой оценки приобретает практически 
важное значение как для больного человека, так и для 
врача в его будущей деятельности.

Особое внимание обращается нами на так назы-
ваемое обобщающее определение понятия «реактив-
ность организмов» как их свойства, развивающегося в 
процессе эволюции, так как именно отсюда вытекает, 
главным образом, ее защитно-приспособительный ха-
рактер. Это будет важно и в дальнейшем – при поиске 
и обозначении качественных критериев реактивности 
как индивидуальной физиологической, так и индиви-
дуальной патологической реактивности человека. В 
определении мы стараемся отметить и философский 
аспект проблемы, а также социальный, если речь идет 
о человеке [1, 2, 3,4].

В нашем определении мы хотели также отразить 
рациональные моменты определений реактивности, 
предлагаемых другими исследователями проблемы 
[1,2,3], и обозначить свои собственные предпочтения 
[4, 8, 12, 14].

Определение сформулировано следующим об-
разом: «Реактивность животных и человека – это 
свойство организмов отвечать изменениями жиз-
недеятельности на воздействие окружающей сре-
ды. Свойство это развилось в процессе эволюции 
как высшая форма раздражимости и имеет, главным 
образом, защитно-приспособительный характер. 
Реактивность – это проявление биологического от-
ражения материи, социально опосредованное у че-
ловека».

Разбирая это определение, мы, таким образом, 
обращаем внимание студентов и на то, что реактив-
ность биологически отражает окружающий нас мир 
в виде реакций организма, социально опосредо-
ванных у человека. Это, к примеру, не только спазм 
сосудов и увеличение теплопродукции, но и строи-
тельство жилища, приобретение запасов топлива, 
теплой одежды и другие типы поведенческих реак-
ций человека на низкую температуру окружающей 
среды; это также прием лекарств, вызов скорой по-
мощи на различные другие раздражители и т. д. Та-
кой подход к пониманию реактивности человека в 
более широком плане – одновременно абстрактный 
и социально конкретный – заставляет студентов за-
думаться о реактивности своих будущих пациентов, 
так как им придется жить в реальной природной и 
социальной среде.

Кроме этого, обобщенного, при изучении темы да-
ется еще одно, «рабочее», определение реактивности. 
Именно оно отражает наш методологический подход к 
проблеме индивидуальной формы реагирования чело-
века, которая должна быть в центре внимания каждого 
врача, имеющего дело с заболевшим или здоровым 
человеком. Дело и в том, что любой вид реактивности 
возможно познать только через индивидуальную реак-

тивность отдельно взятого человека, отдельно взятого 
животного. С этих позиций также важно определение 
понятия «индивидуальная реактивность».

«Индивидуальная реактивность организма – со-
вокупность реакций его на данный раздражитель». 
В этом коротком определении раскрывается «струк-
тура» реактивности, и одновременно подчеркивает-
ся важная для изучения этого свойства организма 
мысль: нет реактивности организма вообще, есть 
реактивность его на данный раздражитель, ибо на 
другой раздражитель будет совсем иное сочетание 
реакций, т. е. другая реактивность, другие реакции. 
Поэтому и сравнение ответов двух индивидуумов, а 
также большего количества людей друг с другом (или 
животных одного вида) может быть только по отно-
шению к одному и тому же раздражителю (например, 
к недостатку кислорода или к низкой температуре, 
или к высокой температуре окружающей среды, или к 
определенному виду возбудителя инфекционного за-
болевания и т. д.).

Рассматривая виды реактивности по классифи-
кации А.Д. Адо (рис.), мы ориентируемся именно 
на такой подход к определению понятий «видовая», 
«групповая», «индивидуальная» («физиологическая», 
«патологическая») реактивность.

  
 

 
 
 

,   
( , , ,  ) 

 
 
  

 
 

                                          
 

                                      
 

                                                
 

                                         

Рис. Классификация видов реактивности по А. Д. Адо [3]

Это помогает разобраться в структуре патологи-
ческой индивидуальной реактивности, где подчер-
кивается ответ организма на данный чрезвычайный 
(болезнетворный) раздражитель. И здесь нетрудно 
показать, что на действие любого чрезвычайного раз-
дражителя (причины болезни), где всегда присутству-
ет акт повреждения тканей, органов или систем, мож-
но видеть две группы защитно-приспособительных 
реакций – специфического и неспецифического ха-
рактера, как адаптационных, так и «поломанных адап-
тационных», прозорливо увиденных и отмеченных ав-
тором классификаций в виде иммунитета и аллергии 
(иммунологический и аллергический виды реактив-
ности) [4].

Исследования Г. Селье, Ф.З. Меерсона и их коллег 
[9, 10, 11, 16, 17, 18, 20, 21, 24] позволяют глубже и 
шире увидеть структуру индивидуальной реактивно-
сти (специфической и неспецифической) и установить 
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связь между ними как общий принцип, общий закон 
формирования индивидуальной патологической ре-
активности человека («специфическая доминирующая 
функциональная система», «системный структурный 
след» и неспецифические адаптационные реакции 
«общего стресса» как «обслуживающие» и защищаю-
щие этот жизненно важный дуэт»).

В качестве примеров специфических (неиммун-
ных) реакций обычно рассматриваются низкая и вы-
сокая температуры окружающей среды, вызывающие 
как комплекс специфических адаптационных реакций 
(спазм сосудов и увеличение теплопродукции – на хо-
лод, расширение сосудов и уменьшение теплопродук-
ции – на высокую температуру окружающей среды), 
так и комплекс специфических «поломанных» адап-
тационных ответов на эти раздражители. Примерами 
неспецифических адаптационных реакций, возникаю-
щих в ответ на действие данного чрезвычайного раз-
дражителя (стрессора) и других, чаще всего фигури-
руют eustress и distress, воспалительная оптимальная 
защитная реакция и неадекватная воспалительная 
реакция (гиперергическая, гипоергическая), а также 
возбуждение ЦНС и охранительное торможение ЦНС и 
многие другие аналогичные виды здоровых и повреж-
денных адаптивных реакций на действие многих чрез-
вычайных раздражителей.

При рассмотрении всех видов реактивности чело-
века соблюдается все тот же принцип методологии 
в определениях – «совокупность реакций на данный 
раздражитель». Он позволил нам определить и кри-
терии индивидуальной (в т.ч. патологической) реак-
тивности: как количественные (скорость, амплитуда, 
продолжительность реакций), так и качественные – 
некий защитный потенциал организма – (их обычно 
называют студенты: «защитные реакции организма»), 
а значит, его резистентность – как устойчивость и со-
противляемость по отношению к раздражителю. Если 
у животных качественный критерий патологической 
индивидуальной реактивности – резистентность – 
можно определить и оценить по срокам жизни или по 
времени появления первых признаков повреждения 
на тот или иной раздражитель, то у постели заболев-
шего человека такой критерий оценки резистентно-
сти, естественно, не приемлем. И здесь, обратившись 
к представлениям И.П. Павлова [15] и к современным 
взглядам на болезнь, можно было бы считать показа-
телем резистентности динамику соотношения явле-
ний «повреждения» и защитно-приспособительных 
реакций в ходе развития конкретной формы болезни 
человека. При этом низкой резистентностью (малой, 
недостаточной) можно считать такой вариант, когда 
в течение болезни явления повреждения нарастают, 
а защитно-приспособительные реакции (лихорадка, 
лейкоцитоз, иммунитет и т. п.) выражены недоста-
точно или не адекватно повреждению, самочувствие 
больного ухудшается, а запрограммированные сро-
ки выздоровления при данной болезни затягиваются. 
Такая устойчивость, резистентность может считаться 
пониженной, низкой, недостаточной. И наоборот, если 
явления повреждения уменьшаются, а защитные реак-
ции выражены достаточно и адекватно повреждению, 
самочувствие больного улучшается, а выздоровление 
наступает в оптимально запрограммированные эво-
люцией, наследственной памятью поколений сроки, 
то это – относительно высокая резистентность бо-
леющего индивида. На практике опытные врачи так и 
определяют устойчивость. Важно только разобраться 

в том, где «сугубо патологическое», а где – «защитно-
физиологическое», а это знание дается глубоким изу-
чением этиологии, патогенеза той или иной болезни, 
ее временными сроками развития и, конечно, опытом 
врачующего.

Благодаря принятому алгоритму рассмотрения 
данной темы студенты перестают путать понятия «по-
вышенная реактивность», «повышенная резистент-
ность», «пониженная реактивность», «пониженная 
резистентность», отдавая приоритеты качественным 
критериям, а не только скорости и внешним количе-
ственными признакам болезни.

Разбирая факторы, формирующие индивидуаль-
ную реактивность человека, мы опираемся на дан-
ные классической патофизиологии [4, 6, 7, 14, 19, 22, 
23]. Это 1) наследственный фактор, определяющий 
«норму реакции» организма; 2) фактор пола, опираю-
щийся в своих проявлениях и на «норму реакции», и 
на особенности формирования признаков мужского 
и женского организмов; 3) фактор возраста с посте-
пенным развитием, становлением и укреплением си-
стем регуляции, исполнительных систем организма 
с сохранением наследственных и становлением но-
вых приобретенных программ адаптации; 4) история 
жизни каждого человека, закрепляющая и отклады-
вающая в механизмах памяти полезные или вредные 
«следы» бывших раздражений [7, 19], не всегда порой 
четко отраженных в анамнезе жизни, извлеченном из 
уст заболевшего человека, а значит, не всегда учтен-
ных врачом, а потому это может быть «лжеистория», 
рождающая «непонятные» симптомы, «загадочное» 
течение болезни»; 5) конечно же, это и конституция 
человека, вобравшая в себя не только все наслед-
ственные, но и приобретенные признаки и свойства 
организма [6, 7].

Важно отметить и показать студентам, что все эти 
факторы (и наследственные, и приобретенные) соз-
дают определенное «исходное состояние» многих 
систем организма – регуляторных (нервной, эндо-
кринной, иммунной) и исполнительных. Это состоя-
ние определяется, как известно, уровнем лабильно-
сти (функциональной подвижности) данных систем и 
может сопровождаться адекватностью или неадек-
ватностью их реакций на данный раздражитель, что 
непременно будет связано уже с механизмами реак-
тивности [7].

На первом практическом занятии по теме «Реак-
тивность организма» рассматриваются теоретиче-
ские вопросы, связанные с определениями понятия 
«реактивность организма», с видами реактивности, 
факторами индивидуальной реактивности, а также с 
критериями индивидуальной реактивности человека 
и животных. В практической части занятия после раз-
бора теоретических вопросов, кроме эксперимента 
на животных (гипоксия белых мышей на фоне физиче-
ской нагрузки и без нее), изучается индивидуальная и 
групповая реактивность на человеке. В качестве раз-
дражителя используется кратковременная гипоксия 
(асфиксия), которая создается максимальной произ-
вольной задержкой дыхания, измеряемой в секундах 
(проба Штанге). Всем студентам предлагается произ-
вести такую задержку дыхания, а затем проводится из-
учение влияния некоторых факторов индивидуальной 
реактивности организма на устойчивость (резистент-
ность) его к данному раздражителю. Студенты рас-
пределяются по принадлежности к группе крови (кото-
рая заранее известна), по полу, по типу телосложения 
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(используется индекс Пинье) на отдельные группы. 
В каждой группе вычисляется средняя величина вре-
мени задержки дыхания в секундах. Чем больше время 
задержки дыхания, тем больше устойчивость к данно-
му раздражителю (недостатку кислорода и избытку 
углекислого газа). В тетрадь для протоколов студенты 
записывают собственные показатели факторов инди-
видуальной реактивности и качественный критерий 
устойчивости к гипоксии (асфиксии), а также данные 
по групповой реактивности на данный раздражитель. 
В выводах отмечается зависимость индивидуальной 
и групповой реактивности человека (по качественно-
му критерию – резистентности) от пола, группы крови, 
типа конституции. Студенты с интересом выполняют 
этот вид работы.

Таким образом, наш методологический подход к 
пониманию проблемы «реактивность организма», а 
также алгоритм рассмотрения этой проблемы со сту-
дентами, позволяют более конкретно представить 
такое сложное понятие, как индивидуальная реактив-
ность больного и здорового человека, и увидеть воз-
можности изучения и оценки патологической реактив-
ности (как количественной, так и качественной), что 
является, пусть маленьким, но шагом вперед к более 
глубокому освоению будущей профессии студентами 
медицинского вуза.

Считаем для себя важным итогом многолетней 
работы ежегодные научные публикации студентов 3 
курса, изучающих с помощью качественных критери-
ев индивидуальную и групповую реактивность людей к 
раздражителю внешней среды – недостатку кислоро-
да с избытком СО

2
.
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МЕТОДОЛОГИЧЕСКИЕ ПОДХОДЫ 
И АЛГОРИТМЫ ПРИ ИЗУЧЕНИИ ТЕМЫ 
«РЕАКТИВНОСТЬ ОРГАНИЗМА» 
В МЕДИЦИНСКОМ ВУЗЕ
Г. Н. ЗАЖОГИНА, М. Ю. ВАФИАДИ,
Л. Е. ЩЕДРЕНКО, С. П. МИЛОСЕРДОВА,
Е. В. ЩЕТИНИН

В работе рассматриваются некоторые методоло-
гические подходы к изучению темы «Реактивность ор-
ганизма», приводятся алгоритм, последовательность 
рассмотрения вопросов при изучении данной про-
блемы, в результате чего выясняется более конкретно 
принципиально общая «структура» индивидуальной 
реактивности, её количественные и качественные кри-
терии.

Ключевые слова: реактивность, резистентность, 
факторы индивидуальной реактивности, методологи-
ческий подход

METHODOLOGICAL APPROACHES 
AND TEACHING ALGORITHM 
TO THE THEME «REACTIVITY 
OF THE HUMAN ORGANISM»
ZAZHOGINA G. N., VAFIADI M. J.,
SHEDRENKO L. E., MILOSERDOVA S. P.,
SHETININ E. V.

Methodological approach to teaching of the theme 
«Reactivity of the human organism» has been discussed.

Key words: reactivity, resistance, factors of individual 
reactivity, methodological approach
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ДИАГНОСТИКА И ЛЕЧЕНИЕ ЭПИТЕЛИАЛЬНОГО КОПЧИКОВОГО ХОДА
П. М. Лаврешин, Д. Ю. Никулин, С. С. Кораблина
Ставропольская государственная медицинская академия

Э
пителиальный копчиковый ход (ЭКХ) отно-

сится к заболеваниям с достаточно высокой 

распространенностью. В структуре болезней 

проктологических стационаров данная патология 

занимает четвертое место после парапрокти-

та, геморроя и анальной трещины [12,19,22,24]. 

Среди пациентов отделений ран и раневой ин-

фекции, по данным А.В.Кибальчич, В.А.Флеккель 

[19], больные с различными клиническими фор-

мами ЭКХ составляют 6,4 %, из них 62,9 % посту-

пают с признаками острого воспаления.

При массовых осмотрах практически здоровых 
людей различных регионов ЭКХ без клинических про-
явлений обнаружен у 3-5 % обследованных, преиму-
щественно у лиц молодого возраста с преобладанием 
мужского пола в 2-4 раза [17].

Хотя это заболевание носит доброкачественный 
характер и очень редко приводит к серьезным ослож-
нениям, оно вызывает существенное снижение каче-
ства жизни больного и отражается на всех сферах его 
жизнедеятельности [4,24,41] .

Результаты лечения больных ЭКХ во многом зави-
сят от своевременной диагностики различных клини-
ческих форм. Клиническая симптоматика и примене-
ние общепринятых методов исследования (осмотр, 
пальпация, исследование прямой кишки пальцем, 
зондирование свищей, ректороманоскопия) дают 
возможность у подавляющего большинства больных 
поставить правильный диагноз. Однако при ослож-
ненном копчиковом ходе в стадии острого и хрони-
ческого воспаления составить четкое представление 
о причине заболевания, определить точную локали-
зацию воспалительного процесса непросто, поэтому 
возникает необходимость применения дополнитель-
ных методов исследования [6,7,8,36,41]. Под маской 
ЭКХ могут протекать такие заболевания, как каудаль-
ные кистозные тератомы, остеомиелит крестца и коп-
чика, острый или хронический парапроктит, туберку-
лез крестца и копчика, глубокая пиодермия [20,24].

Патогномоничным симптомом ЭКХ является нали-
чие одного или нескольких первичных отверстий (во-
ронок) в коже средней линии межъягодичной складки 
[4,8,9,12,15,31,32].

Для уточнения локализации воспалительного про-
цесса в крестцово-копчиковой области у больных с 
острым воспалением ЭКХ производят пункцию гнойни-
ка и введение в него 1 % раствора метиленового синего 
с 3 % pаствором перекиси водорода [3,4]. А. В. Куляпин 

с соавт. этим пациентам выполнял абсцессографию с 
целью дооперационной диагностики объема абсцеди-
рования [20]. Некоторыми исследователями до опера-
ции применялись не только традиционные методы об-
следования, но и изучение систем Т- и В-лимфоцитов, 
количества иммуноглобулинов, бактериологическое и 
цитологическое исследования раны. Аналогичные ис-
следования выполнялись и после операции, что позво-
ляло авторам избирать оптимальную тактику ведения 
больных [11,14]. С целью контроля динамики воспа-
лительного процесса предложен метод программиро-
ванной ревизии раны, заключающийся в том, что швы, 
захватывающие все слои и дно раны, завязываются 
«бантиком» на резиновых трубках и, начиная со 2-3х 
суток после операции, ежедневно развязываются для 
оценки заживления [5].

Успех лечения больных ЭКХ зависит не только от 
точной диагностики заболевания, но и от правильно 
выбранной лечебной тактики, адекватно выполнен-
ного хирургического вмешательства и рационального 
ведения раны в послеоперационном периоде.

В 1984 году в Государственном центре проктологии 
МЗ РФ было проведено изучение влияния топографо-
анатомических особенностей строения ягодично-
крестцово-копчиковой области на течение и исходы 
хирургического лечения ЭКХ. Результаты убедитель-
но показали, что высокое стояние ягодиц и глубокая 
межъягодичная складка при наличии ЭКХ являются 
предикторами воспаления и развития осложнений 
в послеоперационном периоде [12,27]. При оцен-
ке топографо-анатомического строения ягодично-
крестцово-копчиковой области учитывается ряд пара-
метров: длина межъягодичной складки, максимальная 
высота и угол межъягодичного углубления и др. Тра-
диционно выделяют три варианта: низкое (плоское) 
расположение с открытой по всей длине складкой и с 
высокой локализацией первичного отверстия ЭКХ над 
задним краем ануса; среднее расположение с более 
«открытой» (в верхней ее трети) межъягодичной склад-
кой и с более высоким расположением первичного 
отверстия ЭКХ относительно края заднепроходного 
отверстия; высокая конфигурация с глубокой межъя-
годичной щелью и с относительно близким к заднему 
проходу расположением первого, самого дистального 
(если их несколько) отверстия эпителиального хода.

В.И. Помазкин [25] предлагает градацию по трем 
степеням сложности хронических свищевых форм с 
учетом не только непосредственной распространен-
ности патологического процесса, но и наличия небла-
гоприятных анатомических особенностей крестцово-
копчиковой области в виде так называемых «высоких» 
ягодиц.

В настоящее время общепризнанно, что хирурги-
ческое лечение является основным для избавления 
от этой патологии, так как консервативные методы 
не дают желаемых результатов, их используют толь-
ко в качестве предоперационной подготовки больных 
[1,3,12,15,16,18,32,33] или при лечении ЭКХ в стадии 
инфильтрата, когда еще можно прервать дальнейшее 
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развитие воспалительного процесса. Хотя оператив-
ное вмешательство, учитывая простоту субстрата за-
болевания, кажется несложным, доступным любому 
общему хирургу, результаты часто разочаровывают 
из-за большой частоты осложненного течения ране-
вого процесса [7,9,28,33,48,49].

Самый простой метод хирургического лечения – 
разрез и дренирование, используемый при нагноении 
ЭКХ, не дает полного излечения, приводя к большо-
му количеству рецидивов, доходящему до 60-80 % 
[14,16].

Отдельного рассмотрения, на наш взгляд, заслу-
живают вопросы лечебной тактики при ЭКХ в стадии 
острого воспаления. Часть хирургов предлагает в этот 
период ограничиться простым вскрытием гнойника, не 
затрагивая самого эпителиального копчикового хода. 
Другие предлагают рассекать и сам ЭКХ, дополняя 
эту процедуру выскабливанием стенок хода ложечкой 
Фолькмана [19]. При этом у 15 % больных наступает 
выздоровление. Однако в 85 % случаев формируется 
хроническое воспаление ЭКХ. Существенным недо-
статком метода простого вскрытия и выскабливания 
полости гнойника и ходов является большая продол-
жительность периода заживления раны – до 4-6 не-
дель [18]. Данный метод неприемлем при лечении 
множественных свищевых ходов.

В последние годы большинство отечественных и 
зарубежных исследователей считают, что этих боль-
ных следует оперировать радикально [9,10,11,13,28]. 
Однако до настоящего времени не решен вопрос о 
сроках выполнения радикальных операций. Существу-
ет мнение, что таким пациентам необходима срочная 
радикальная операция – первичная абсцессэктомия с 
иссечением ЭКХ. Другая точка зрения состоит в том, 
что хирургическое лечение острого воспаления ЭКХ 
должно включать вскрытие гнойника и эвакуацию 
гноя, а радикальное хирургическое пособие показано 
не всегда, так как у 60 % пациентов после такого ле-
чения отсутствуют признаки заболевания. Предлага-
ется выполнять его в 2 этапа после санации гнойника 
пункционным методом [27] или путем вскрытия и дре-
нирования [2,7,19,21,24,29,31]. Подавляющее боль-
шинство сторонников двухэтапного лечения рекомен-
дуют вначале вскрыть и дренировать гнойник, а затем 
(после стихания воспалительного процесса) выпол-
нить радикальную операцию – иссечение послеопе-
рационной раны и эпителиального копчикового хода в 
пределах здоровых тканей. Сроки выполнения второго 
этапа операции колеблются от 2-8 суток до 1,5-2,5 ме-
сяца [12,13]. Полярная точка зрения предусматривает 
вскрытие гнойника с последующим удалением ЭКХ че-
рез 2–3 месяца после формирования свищей.

Некоторые авторы, в том числе зарубежные, 
предлагают выполнять первый этап операции в по-
ликлинике [7,45]. Радикальное иссечение эпите-
лиального копчикового хода, абсцессов, свищей 
ягодично-крестцово-копчиковой области в пределах 
здоровых тканей под контролем фистулографии и ин-
траоперационной маркировки очага воспаления ме-
тиленовым синим общепринято и в последнее время 
не вызывает споров. Основным предметом разногла-
сий, как и 20 лет назад, является вопрос о закрытии 
послеоперационного дефекта тканей. Методы завер-
шения операции отличаются длительностью периода 
заживления раны, частотой возникновения послеопе-
рационных осложнений [2,21,23,31,46] и во многом 
определяют вероятность возникновения рецидива 
заболевания [24,25,39,41].

При выраженном воспалении в эпителиальном 
копчиковом ходе и окружающих его тканях иногда ре-
комендуют радикальное иссечение ЭКХ с открытым 
ведением послеоперационной раны и вторичным 
ее заживлением. Такая тактика приводит к стойкому 
выздоровлению больных и относительно небольшо-
му количеству рецидивов (3-9 %) [2, 7,49]. Но этот 
метод имеет существенный недостаток – необходи-
мость длительного лечения. Сроки заживления ра-
невого дефекта могут доходить до нескольких ме-
сяцев [14,16,18,32,36]. По данным А.Н. Рыжих [27], 
этот период составил более 30 дней, по данным 
M.J. Notaras, – от 9 до 10 недель [45]. К существен-
ному недостатку ведения ран под тампонами следу-
ет отнести быстрое пропитывание повязок раневым 
экссудатом, что ведет к колонизации микробов в 
ране, вторичным некрозам и замедлению процессов 
регенерации. Длительно сохраняющаяся рана тре-
бует ежедневных перевязок, регулярного удаления 
волос в окружности раны [1,2], создает дискомфорт 
для пациентов с длительным ограничением активной 
деятельности. Кроме того, образующийся истончен-
ный рубец имеет неудовлетворительный космети-
ческий вид. Иногда фиксированный к крестцу рубец 
вызывает болезненные ощущения при давлении 
одеждой, при физической нагрузке и в положении 
сидя [24,32,41].

Однако T. Menzel и соавт. считают, что, принимая во 
внимание меньшее количество рецидивов, несмотря 
на продолжительную нетрудоспособность пациентов, 
радикальный метод иссечения ЭКХ с последующим 
открытым ведением раны в некоторых случаях обе-
спечивает приемлемую альтернативу закрытым мето-
дам лечения [43].

К полуоткрытому методу лечения относится мар-
супиализация [12,31,46]. Данный метод оперативно-
го лечения с частичным ушиванием раны представ-
ляет собой иссечение копчикового хода с возможным 
оставлением окружающей его фиброзной ткани на 
дне раны, с подшиванием к дну краев раневого де-
фекта [5,17]. Метод был впервые предложен и апро-
бирован W.Mc Fee (1942). L.A.Buie предложил ис-
секать заднюю стенку хода и – частично – верхние 
участки боковых стенок, после этого края раны под-
шивались к фасции крестца и копчика. По его данным, 
операция была успешной у 618 больных [31]. Однако в 
других исследованиях эффективность вмешательства 
была существенно ниже. Существует несколько моди-
фикаций данного метода. В частности, предлагается 
для уменьшения раны подшивать кожные края с двух 
сторон, однако суть метода от этого не меняется: со-
храняются достаточный отток раневого отделяемого и 
возможность контролировать состояние раны; разме-
ры и глубина ее уменьшаются на 50-60 %, что способ-
ствует более быстрой эпителизации и существенному 
сокращению сроков лечения больных. Рецидивы со-
ставляют от 0 до 10 % [12,26,32,39], но сохраняются 
проблемы неизбежного вторичного инфицирования и 
длительного заживления раны, сроки которого могут 
составлять от 4 до 12 недель [19,32,36]. По данным 
В.А. Врублевского, в 14,8 % случаев сроки эпителиза-
ции ран превышали 30 дней, рецидивы заболевания 
достигали 10-12 % [9]. Сроки нетрудоспособности по-
сле 2-этапного лечения, завершившегося марсупиа-
лизацией, составляют в среднем 39 дней [46].

А.С. Ермолов предложил иссекать раневую зону 
единым блоком так, чтобы дном раны оказалась 
крестцово-копчиковая связка. Шелковые швы накла-



101

МЕДИЦИНСКИЙ ВЕСТНИК СЕВЕРНОГО КАВКАЗА, № 4, 2011

дываются друг против друга, в результате чего кожные 
края подтягиваются к связке, оставляя на дне дорож-
ку шириной 0,5-1,0 см. Этим формируется углубление 
в крестцово-копчиковой области, давая возможность 
визуально контролировать процесс заживления. Недо-
статком такого метода является то, что открытая рана 
на дне межъягодичной складки инфицируется и зажи-
вает вторичным натяжением – иногда, несмотря на от-
носительно небольшие размеры, достаточно долго, что 
приводит к увеличению сроков выздоровления [14].

Первичное закрытие раневого дефекта после ра-
дикального иссечения ЭКХ является предпочтитель-
ным для уменьшения времени заживления раны и бы-
строй реабилитации пациентов [5,6,9,24,35]. Однако 
при таком методе лечения увеличивается количество 
послеоперационных осложнений [6,17,33].

Существенное влияние на результат лечения оказы-
вает способ закрытия послеоперационной раны. Про-
стое послойное ушивание раны использовал А.Н. Ры-
жих (1956); вертикальные матрацные швы или швы по 
Донати – А.Н. Рыжих (1968), В.Д. Федоров и Ю.В. Дуль-
цев (1984); модификацию погружных швов – Э.А. Джан-
гиров (1979); трехпетлевой шов – Г.М. Поляков (1986).

S.Petersen и соавт. [48], собравшие данные ли-
тературы о более чем 10 000 операций с первичным 
закрытием раны при иссечении ЭКХ, отмечают, что 
раневые осложнения возникли в среднем у 12,4 % 
больных, колеблясь от 3 до 40 %.

С целью снижения количества рецидивов ЭКХ 
появились предложения дополнять ушивание раны 
использованием силиконовых дренажей [19]. В.В. Ар-
сенюк с соавт. [5] после радикального иссечения ЭКХ 
ушивали рану наглухо, но в последующие дни осу-
ществляли программированную ее ревизию, получив 
при этом хорошие результаты лечения.

Гнойные осложнения практически означают пере-
ход на открытое лечение раны и, как следствие, при-
водят к увеличению сроков заживления. В проспек-
тивном исследовании K. Sondenaa и соавт. [49] время 
заживления при осложненном течении ран в среднем 
составило 6,6 нед. Однако H. Patel и соавт. отметили, 
что даже при нагноении ушитой раны время ее зажив-
ления было меньшим, чем при первично-открытом 
ведении [47]. Мы разделяем мнение, что подобная 
операция может быть выполнена лишь у узкого круга 
пациентов по строгим показаниям [12,36].

При наложении первичных швов В.Л. Денисенко 
[11] предлагает учитывать форму сечения и размер 
раневого дефекта, которые индивидуальны в каждом 
конкретном случае. Вертикальные матрацные швы 
Рыжих накладываются только на раны с клиновидной 
(V-образной) формой сечения. Подшивание кожи к 
дну раны (типа марсупиализации) выполнялось в слу-
чаях образования раневых дефектов с широким осно-
ванием и U-образной формой сечения. Мобилизацию 
фасций больших ягодичных мышц выполняли в случа-
ях образования широких раневых дефектов (шириной 
более 4-5 см). 

Методы первичного закрытия раны имеют суще-
ственные ограничения при абсцедировании ЭКХ и 
оправданы при двухэтапном лечении после стихания 
острых воспалительных явлений в окружающих тканях 
после дренирования сформировавшегося гнойника.

Радикальное иссечение ЭКХ может приводить к 
образованию значительного дефицита тканей и об-
ширной операционной раны, что создает трудности 
для ее ушивания, а под ушитой кожей может оста-
ваться полость, которая впоследствии инфицируется. 

Перечисленные изменения создают предпосылки для 
рецидивирования воспалительного процесса.

Достаточно распространенным среди колопрок-
тологов является мнение о том, что рецидивы могут 
быть связаны с нерадикальным иссечением копчико-
вого хода, оставлением первичного свищевого отвер-
стия, находящегося иногда очень близко от заднего 
прохода [3]. Однако большинство авторов считает 
[12,20,23,24], что рецидивы являются не только след-
ствием неполного удаления ЭКХ, но возникают даже 
при сверхшироком его иссечении.

По мнению А.В. Кибальчич и соавт. [19], истин-
ные рецидивы (вследствие неполного удаления хода) 
встречаются редко, всего в 5,24 % случаев. Осталь-
ные 94,76 % – это ложные рецидивы в результате 
вторичного попадания волос в рану, заживление ко-
торой осложнилось нагноением. Рецидивы во всех 
случаях находятся по средней линии, в самой нижней 
части дна межъягодичной складки [39]. Несмотря на 
спорность этиологии ЭКХ, почти все колопроктологи 
согласны с тем, что рецидиву заболевания способ-
ствуют увеличенная глубина межягодичной складки 
при высоком стоянии ягодиц, ожирение, чрезмерно 
развитый волосяной покров [29, 31,33,39,49]. После 
иссечения ЭКХ на дне межъягодичной складки фор-
мируется непрочный ранимый рубец, в глубине раны 
из-за неравномерного ее заживления возможно об-
разование полостей, что также создает условия для 
развития рецидива [36,39].

Исходя из этого, для предупреждения рецидива 
заболевания было предложено изменять анатоми-
ческие особенности крестцово-копчиковой области, 
а именно: геометрию межъягодичной складки для 
уменьшения ее глубины [12,20,22,28], осуществлять 
смещение послеоперационной раны со средней ли-
нии [29,39,42,48]. В 1973 г. G. Karydakis [41] предло-
жил достаточно простой метод операции для лечения 
копчикового хода, основанный на перемещении по-
слеоперационной раны латерально от межъягодичной 
складки. После эллипсоидного иссечения копчиково-
го хода параллельно средней линии, но латеральнее 
ее, медиально расположенный край раны с подкож-
ной клетчаткой мобилизуют и сшивают с латераль-
ным краем раны, что приводит к уплощению глубокой 
межъягодичной складки. Частота рецидивов состави-
ла менее 1 % из 6000 прооперированных пациентов 
[41,42]. Авторская методика операции применялась и 
другими исследователями [29,39]. Частота рецидивов 
составила 1-5 %. Рана, расположенная латерально от 
межъягодичной складки, даже при осложненном тече-
нии рубцевалась лучше, чем при ее расположении по 
средней линии [47]. Смещение раны на внутреннюю 
поверхность ягодиц позволяло сохранить подкожную 
клетчатку под рубцом и способствовало уменьшению 
дискомфорта в зоне рубца при движении, длительном 
положении сидя [39].

Учет индивидуальных особенностей топографо-
анатомического строения крестцово-копчиковой об-
ласти в выборе тактики хирургического лечения всех 
клинических вариантов ЭКХ, по мнению В.Л. Дени-
сенко и соавт. [11], позволяет существенно снизить 
количество ранних и отдаленных послеоперационных 
осложнений и рецидивов.

Сотрудниками ГНЦ колопроктологии предложена 
модификация хирургического лечения ЭКХ у пациен-
тов с ожирением и высокой конфигурацией ягодиц. 
Из краев раны для облегчения их низведения и под-
шивания к ее дну треугольно иссекается подкожная 
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жировая клетчатка. Для оттока раневого отделяемо-
го оставляется небольшая по ширине открытая рана. 
В результате операции уменьшается глубина межъя-
годичной складки. Однако в выборе способа опера-
тивного пособия учитывает эти данные лишь неболь-
шое количество хирургов.

Хирургическое лечение распространенных сви-
щей ягодично-крестцово-копчиковой области может 
требовать иссечения значительного объема тканей и 
создавать трудности для закрытия большой послео-
перационной раны. При сведении краев такой раны 
создается натяжение кожи, которое способствует 
развитию ишемии и ухудшает процессы заживления. 
Для закрытия раневого дефекта большого размера, а 
также с целью профилактики рецидивов и обширного 
рубцеобразования предложены различные модифи-
кации аутодермопластики. В последние годы широкое 
распространение получила аутодермопластика пере-
мещенным ромбовидным лоскутом по А. Лимбергу 
[33,34,35,37,38,39,40,43,50]. Хорошие отдаленные 
результаты получены H. Berkem с соавт. при фасцику-
лярной V-Y-пластике [30]. Частота рецидивов, как пра-
вило, не превышает 5 % [43]. Методы кожной пластики 
позволяют создать полноценный покров ягодично-
крестцово-копчиковой области, дают лучшие функ-
циональные и косметические результаты. Однако эти 
операции требуют соблюдения принципов пластиче-
ской хирургии, являются технически более сложными.

Из вышеприведенных данных следует, что часто-
та гнойно-воспалительных осложнений и рецидивов 
после иссечения эпителиального копчикового хода 
колеблется в широких пределах. Анализ фундамен-
тальных работ Государственного центра проктологии 
МЗ РФ, основанный на лечении более 4000 больных 
ЭКХ, показывает, что даже в ведущем специализи-
рованном проктологическом учреждении гнойно-
воспалительные осложнения после операции имеют 
место у 3,2-15 %, а рецидивы – у 3,2-8,6 % опериро-
ванных [12,44].

Подводя итог анализа литературы по проблеме 
лечения ЭКХ, необходимо отметить, что у хирургов 
нет единого подхода к ее решению. Недостаточно 
разработан алгоритм хирургической тактики, что, в 
свою очередь, позволяет бессистемно применять 
различные варианты имеющихся оперативных мето-
дик, показания к которым требует уточнения. Нужда-
ется в дальнейшей оптимизации программа лечения 
ран в послеоперационном периоде. Остаются высо-
кими проценты послеоперационных осложнений и 
рецидивов. Поэтому дальнейшая разработка, совер-
шенствование методов диагностики и повышение эф-
фективности лечения изучаемой патологии являются 
актуальными.
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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 количество 
таблиц и рисунков в статье должно быть не более 3. Данные ри-
сунков 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 
педиатрии. – 2003. – № 5. – С. 61–67. Статьи из сборников: Ива-
нов, Л. О. К вопросу о возрастном развитии сосудов / Л. О. Ива-
нов // 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 направляются 2 экземпляра статьи и ее вари-
ант (подписанный) на магнитном носителе с названием файла 
по фамилии первого автора. Файлы на магнитном носителе 
представляются на дискете 3,5» (1,44 М) или CD-диске (CD-RW, 
DVD) только в формате RTF. Во избежание нераскрытия файла 
желательно на дискете сделать директорию «COPI» и записать 
статью вместе с резюме повторно. К статье долж но быть при-
ложено официальное направление учреждения, в котором вы-
полнена 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 полностью, ученая степень, ученое звание, 
должность, телефон рабочий и мобильный, электронный адрес), 
подписанные всеми авторами, указан ответственный за контак-
ты с редакцией. При отсутствии этих данных материалы не рас-
сматриваются.

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 секретарю редак-
ции профессору Коробкееву Александру Анатольевичу. Контакт-
ный тел./факс: (8652)35-32-29; е-mail: medvestnik@stgma.ru.

Полное и частичное воспроизведение материалов, содер-
жащихся в настоящем издании, допускается с письменного раз-
решения редакции. Ссылка на «Медицинский вестник Северно-
го Кавказа» обязательна.

Подписной индекс журнала «Медицинский вестник Север-

ного Кавказа» в агентстве «Роспечать» 37255.
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