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В 
России заболеваемость инсультом и смерт-
ность от него остаются одними из самых вы-
соких в мире. По данным регистра инсульта, 

заболеваемость им среди лиц старше 25 лет со-
ставляет 3,48±0,21, смертность от инсульта – 
1,17±0,06 на 1000 населения страны в год [3].

К основным неизменяемым факторам риска разви-
тия наиболее часто встречающегося (70–85 %) ишеми-
ческого типа инсульта отнесены возраст, мужской пол, 
наследственная отягощенность, раса, этническая груп-
па и низкий вес при рождении [7]. Причинами его раз-
вития могут явиться артериальные тромбозы, эмболии, 
гемодинамические нарушения, расслоение артерии 
и др. Частота встречаемости ишемического инсульта 
в бассейне задней мозговой артерии (ЗМА) мало изу-
чена. Известно, что поражения ее чаще всего являются 
результатом эмболизации мелкими фрагментами, за-
несенными из позвоночных или базилярной артерий.

Аневризмы сосудов головного мозга наблюдаются, 
по данным разных авторов, у 0,3–5,0 % всех умерших 
[5, 12, 13]. Встречаемость аневризмы ЗМА занимает 
1,0 % от всех аневризм внутричерепных артерий, что 
составляет относительно населения России примерно 
38 000 человек.

Хирургический доступ к ЗМА представляет опера-
тивно-технические сложности ввиду анатомо-топогра-
фических особенностей, тесных взаимоотношений с 
глазодвигательными нервами и структурами средне-
го мозга. На сегодняшний день для лечения сосуди-
стой патологии головного мозга, наряду с микрохирур-
гическими операциями применяют эндоваскулярное 
лечение с использованием современных внутрисосу-
дистых технологий (удаление тромба при помощи ка-
тетера, внутричерепная ангиопластика, койлинг и др.). 
Избирательная катетеризация ЗМА и облитерация 
аневризм с технических позиций значительно проще, 
в связи с чем представляет определенную альтерна-
тиву хирургическим вмешательствам. В том и другом 
случае для благополучного исхода хирургического или 
интервенционного вмешательства следует учитывать 
изменчивость анатомии ЗМА на ее протяжении, осо-
бенности прочностных и деформационных свойств.

Цель исследования – выявить особенности мор-
фометрических характеристик и биомеханических 
свойств правой и левой ЗМА у взрослых людей разно-
го пола и возраста.

Материал и методы. Материалом исследования 
послужили фрагменты прекоммуникационных частей 

ЗМА, полученные при аутопсии 115 трупов людей в воз-
расте от 21 года до 84 лет, причина смерти которых не 
была связана с острой или хронической цереброваску-
лярной патологией. Половые различия ЗМА были изу-
чены у 72 мужчин и 28 женщин. Для анализа возрастной 
изменчивости использована периодизация, рекомен-
дованная VII Всесоюзной научной конференцией по 
проблемам возрастной морфологии, физиологии и 
биохимии (Москва, 1965). В соответствии с ней мате-
риал исследования был распределен на 4 возрастных 
периода – первый и второй периоды зрелого возраста, 
пожилой и старческий. Общее количество исследован-
ных артерий (n) составляет 228 образцов.

Для выявления особенностей макро-микроско-
пического строения производили поперечные миллиме-
тровые срезы ЗМА. Затем срезы помещали в чашку Пе-
три с физиологическим раствором и под микроскопом 
МБС-9 с точностью до 0,01 мм измеряли наружный ди-
аметр и толщину стенки артерии. Так как на срезах про-
свет артерии имел эллипсоидную форму, то измеряли 
два его взаимно перпендикулярных диаметра и рассчи-
тывали среднюю [1, 6, 9, 10]. Диаметр просвета артерии 
представлен в исследовании как разность наружного 
диаметра и удвоенной толщины стенки артерии.

Забор материала для изучения биомеханических 
свойств артерий производили не позднее 16–18 часов 
после наступления смерти и не позднее 2 часов после 
проведения аутопсии. По данным литературы, механи-
ческие свойства многих биологических тканей в течение 
одних суток после смерти меняются незначительно [8]. 
Эксперименты проводила на разрывной машине Tira 
Test 28005. Данная машина позволяет испытывать об-
разцы на сжатие и растяжение в одном направлении. 
Скорость нагружения составляла 10 мм/мин.

По принятой в биомеханике методике [2, 4, 8] опре-
деляли общую прочность (Н), предел прочности (Н/
мм2), модуль Юнга (Н/мм2), абсолютную (мм) и относи-
тельную деформации (%) стандартных образцов арте-
рий при растяжении их в продольном направлении.

Под общей прочностью понимали наибольшее уси-
лие до разрыва, выдерживаемое образцом. Она ха-
рактеризует способность материала как целостного 
образования воспринимать действие внешних сил, не 
разрушаясь. Предел прочности – напряжение, прихо-
дящееся на 1 мм2 поперечного сечения стенки арте-
рии при действии на него разрывной нагрузки. Этот 
показатель связан с особенностями строения и со-
става исследуемой ткани. Деформация – способность 
материала удлиняться вплоть до разрыва, показыва-
ет, на какую часть первоначальной длины может быть 
растянут образец. Она определяется по величине от-
носительной деформации, которая представляет со-
бой отношение величины максимальной деформации 
образца до разрыва к его первоначальной длине. Мо-
дуль упругости (Юнга) характеризует способность ма-
териала сопротивляться растягивающей деформации 
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и представляет собой отношение предела прочности 
к величине относительной деформации. Чем выше 
значение модуля упругости, тем жестче материал, и 
наобо рот, чем он меньше, тем материал эластичнее.

Полученные данные обрабатывали вариационно-
статистическим методом с использованием паке-
та прикладных программ «Statistica-6» и Microsoft Exsel 
Windows-XP. Для всех параметров определяли: мини-
мальное и максимальное значения (А), среднюю ариф-
метическую (М), ошибку средней арифметической (m), 
среднее квадратическое отклонение (s), коэффици-
ент вариации (Cv). Для оценки достоверности различий 
между рядами варианта использовали параметрические 
(критерий Стьюдента) и непараметрические (критерии 
серии Вальда – Вольфовица) статистические критерии 
достоверности. При этом различия считали достовер-
ными при 95 %-ном пороге вероятности (р<0,05) [11].

Результаты. Средняя длина прекоммуникацион-
ного сегмента ЗМА без учета пола, возраста субъекта 
и полушария большого мозга составляет 6,65±0,13 мм 
(n = 228; А = 2,0– 6,0 мм; s = 1,94 мм; Сv = 29,2 %), наруж-
ный диаметр – 2,39±0,03 мм (n = 228; А = 1,00–3,93 мм; 
s = 0,41 мм; Сv = 17,3 %), толщина стенки – 0,25±0,01 
мм (n = 228; А = 0,15–0,50 мм; s = 0,06 мм; Сv = 22,4 %), 
диаметр просвета – 1,89±0,02 мм (n = 228; А = 0,48–
3,23 мм; s = 0,37 мм; Сv = 19,4 %).

Биомеханические свойства стенки ЗМА при про-
дольном растяжении (200 образцов) характеризу-
ются: 1) общей прочностью, колеблющейся у инди-
видуумов от 1,10 до 4,35 Н (Сv = 27,9 %, s = 0,71 H) 
и в среднем составляющей 2,54±0,05 Н; 2) преде-
лом прочности, достигающим в среднем 1,18±0,03 
Н/мм2 и варьирующим у различных субъектов от 0,48 
до 2,91 Н/мм2 (Сv = 35,5 %, s = 0,42 Н/мм2); 3) абсо-
лютным удлинением, равным 4,31±0,08 мм (А = 1,80–
9,10 мм; s = 1,13 мм; Сv = 26,2 %); 4) относительным 
удлинением, составляющим в среднем 38,71±0,85 % 
(А = 11,88–75,00 %; s = 12,03 %; Сv = 31,1 %); 5) мо-
дулем Юнга – 3,31±0,11 Н/мм2 (А = 1,01–10,58 Н/мм2; 
s = 1,55 Н/мм2; Сv = 36,7 %).

Наибольшей вариабельностью среди изученных 
морфометрических параметров и характеристик био-
механических свойств отличаются предел прочности и 
модуль Юнга, наименьшей – наружный диаметр и ди-
аметр просвета ЗМА. Таким образом, при малой ва-
риабельности макро-микроскопической анатомии 
ЗМА биомеханические свойства ее стенки подвер-
жены значительной индивидуальной изменчивости, 
которая детерминируется возрастными, половыми 
и индивидуально-типологическими особенностями 
строения оболочек стенки.

Правая ЗМА крупнее левой: ее наружный диаметр 
достоверно на 4,3 % больше (p=0,049). Она более рас-
тяжима, чем левая: величина ее абсолютного удлине-
ния больше, чем левой в среднем на 14,7 % (p=0,0003). 
Билатеральные различия других морфометрических 
параметров и биомеханических свойств артерии про-
являются в пределах от 2,0 % (длина артерии) до 8,8 % 
(модуль Юнга) и не являются статистически значимы-
ми (р = 0,06–0,62).

Половой диморфизм выявлен у толщины стенки ар-
терии. У мужчин она составляет 0,26±0,01 мм, у женщин 
0,24±0,01 мм, т. е. на 8,3 % меньше (р=0,0004). Диаметр 
ее просвета также больше у мужчин (1,92±0,03 мм) на 
5,0 %, чем у женщин (1,83±0,03 мм, р = 0,04). Разли-
чия других морфометрических и биомеханических па-
раметров артерии у мужчин и женщин статистически 
незначимы (p>0,05) и колеблются от 0,5 % (длина ар-
терии) до 7,8 % (абсолютное удлинение).

В возрастном аспекте морфометрические и био-
механические характеристики ЗМА изменяются по-
разному (рис. 1). Так, длина с возрастом практически 

не изменяется (р = 0,12). Наружный диаметр с возрас-
том увеличивается: во 2-м периоде зрелого возраста он 
в среднем на 9,2 % больше, чем в 1-м периоде зрело-
го возраста (р = 0,003); к пожилому возрасту он меняет-
ся незначительно (p = 0,69); но в старческом возрасте 
снова увеличивается по сравнению с периодом пожило-
го возраста на 20,1 %. Толщина стенки ЗМА, одинаковая 
на протяжении всего зрелого возраста, к пожилому воз-
расту статистически достоверно увеличивается в сред-
нем на 12,5 % (р = 0,0005) и практически не изменяет-
ся до старческого возраста (р = 0,16). Просвет артерии 
также увеличивается с возрастом: во 2-м периоде зре-
лого возраста он в среднем на 11,2 % больше, чем в 1-м 
периоде зрелого возраста (р = 0,001). До периода пожи-
лого возраста практически не меняется (p = 0,15), одна-
ко в старческом возрасте снова увеличивается по срав-
нению с периодом пожилого возраста на 24,0 %.

Общая прочность ЗМА у людей 2-го периода зрело-
го возраста в среднем на 19,0 % меньше, чем у людей 
1-го периода зрелого возраста. В пожилом возрасте 
она снова уменьшается на 14,9 % по сравнению со 2-м 
периодом зрелого возраста, а затем увеличивается в 
старческом возрасте на 17,1 % (рис. 2). Описанные из-
менения статистически достоверны (р = 0,001–0,007).

Предел прочности с возрастом достоверно умень-
шается: на 21,3 % во 2-м периоде зрелого возрас-
та (р = 0,002) и на 35,0 % в пожилом возрасте. Предел 
прочности в пожилом и старческом возрастах остает-
ся примерно одинаковым (р = 0,44) (рис. 3).

Величина абсолютной деформации не имеет досто-
верных возрастных различий на протяжении всего зре-
лого и пожилого возраста (р = 0,39–0,62) и уменьшает-
ся на 21,2 % в старческом возрасте (р = 0,001) (рис. 1).

Относительная деформация, оставаясь постоян-
ной величиной у людей зрелого и пожилого возраста, 
в старческом возрасте статистически значимо умень-
шается в среднем на 22,2 % (р = 0,006) (рис. 4).

Модуль упругости практически одинаков у людей 
1-го и 2-го периодов зрелого возраста, в пожилом воз-
расте резко уменьшается на 27,8 % (р = 0,005). В стар-
ческом возрасте он снова увеличивается (р = 0,011) 
и достигает значений, характерных для 2-го периода 
зрелого возраста (рис. 3).

Поперечное деформирование образцов ЗМА 
(n = 30), без учета возраста, пола субъектов и стороны 
артериального круга мозга, показало, что общая проч-
ность в среднем составляет 4,78±0,24 Н (А = 2,70–
7,30 Н; s = 1,29 H; Сv = 27,1 %); предел прочности – 
1,48±0,08 Н/мм2 (А = 0,77–2,68 Н/мм2; s = 0,44 Н/мм2; 
Сv=29,8 %); абсолютное удлинение – 2,38±0,11 мм 
(А = 1,40–4,00 мм; s = 0,61 мм; Сv = 25,4 %); отно-
сительное удлинение – 13,04±0,59 % (А = 7,50–
19,05 %; s = 3,21 %; Сv = 24,6 %); модуль Юн -
га – 11,66±0,64 Н/мм2 (А = 4,07–18,58 Н/мм2; 
s = 3,50 Н/мм2; Сv = 30,0 %). Билатеральные различия 
величин параметров артерии выражены в пределах 
от 10,8 % (общая прочность) до 17,7 % (модуль Юнга) 
и статистически незначимы (p = 0,14–0,99).

Сравнительный анализ показал, что при попереч-
ном растяжении ЗМА как целостное образование ха-
рактеризуется большей прочностью. Усилие, которое 
необходимо приложить для ее разрыва в данном на-
правлении в 1,9 раза, а предел прочности в 1,3 раза 
больше, чем при продольной тракции (p=0,0001). Стен-
ка ЗМА обладает большей растяжимостью в продоль-
ном направлении: абсолютная деформация ее стенки в 
1,8 раза, а относительная деформация почти в 3,0 раза 
больше, чем при поперечном растяжении (p=0,0001). 
Отмечается достоверная разница в значении моду-
ля Юнга при деформировании артерии в продольном 
и поперечном направлениях: при продольной тракции 
стенка артерии оказалась в 3,5 раза эластичнее.
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Обсуждение. Утолщение стенки ЗМА с возрастом 
является следствием качественных и количественных 
гистоструктурных и биохимических изменений в стен-
ке сосуда, свойственных атеросклеротическому про-
цессу. Увеличение наружного и внутреннего диаметров 
артерии с возрастом, а также преобладание толщи-
ны стенки и просвета ЗМА у мужчин были описаны ра-
нее [1]. Удлинения прекоммуникационных частей ЗМА с 
возрастом нами не выявлено.

По данным нашего исследования прочность стен-
ки ЗМА достоверно уменьшается после 55–60 лет. Это 
согласуется с данными, представленными в литерату-
ре для других мозговых артерий [2, 8].

Б.А. Пуриня и В.А. Касьянов [8] отметили резкое 
снижение относительной деформации стенки бази-
лярной, средней мозговой и передней мозговой арте-
рий уже с 50-летнего возраста. Данные нашего иссле-
дования свидетельствуют о статистически значимом 
уменьшении относительной деформации ЗМА только 
в старческом возрасте.

Жесткость стенки ЗМА минимальна у лиц пожило-
го возраста. После 75 лет она несколько увеличивает-
ся. Следует заметить, что резкое уменьшение прочно-
сти стенки артерий с возрастом описаны Б.А. Пуриня и 
В.А. Касьяновым [8] для базилярной артерии и М.А. Год-
левска [2] для средней и передней мозговых артерий.

Заключение. Таким образом, толщина стенки и 
просвет ЗМА статистически достоверно превалируют у 
мужчин (соответственно на 8,3 и 5,0 %). Билатеральные 
различия проявляются в преобладании наружного ди-
аметра и растяжимости правой ЗМА. От периода 1-го 
зрелого возраста к старческому возрасту размеры ЗМА 
увеличиваются: толщина стенки – в 1,2 раза, наружный 
диаметр и диаметр просвета – в 1,3 раза. Причем мак-
симальное увеличение наружного диаметра и диаме-
тра просвета артерии приходится на старческий воз-
раст (в среднем на 20,1–24,0 %), толщины стенки – на 
период пожилого возраста (12,5 %). Прочность стенки 
ЗМА с возрастом уменьшается, особенно у лиц пожи-
лого возраста (общая прочность в среднем на 14,9 %, 
предел прочности на 35,0 %); в старческом возрас-
те – статистически значимо увеличивается, что детер-
минируется резким утолщением стенки артерии после 
55–60 лет. В этом возрасте стенка артерии становит-
ся менее жесткой, уменьшается ее сопротивляемость к 
растяжению. Способность к удлинению, оставаясь по-
стоянной величиной у взрослых людей зрелого и пожи-
лого возраста, после 74 лет резко снижается.

При поперечном растяжении ЗМА характеризу-
ется почти в 2 раза большей прочностью и в 3 раза 
меньшей деформацией. Отмечается достоверная 
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Рис. 2. Изменчивость общей прочности ЗМА 
с возрастом (Н)
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разница в значении модуля Юнга при деформирова-
нии артерии в продольном и поперечном направле-
ниях: при продольной тракции стенка артерии оказа-
лась в 3,5 раза эластичнее.

Полученные экспериментальные данные о билате-
ральных, половых и возрастных особенностях измен-
чивости морфобиомеханических характеристик ЗМА 
могут быть использованы при построении моделей со-
судистого русла и мозгового кровообращения, а также 
при вмешательствах на сосудах головного мозга.
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МОРФОМЕТРИЧЕСКИЕ ХАРАКТЕРИСТИКИ 
И БИОМЕХАНИЧЕСКИЕ СВОЙСТВА ЗАДНЕЙ 
МОЗГОВОЙ АРТЕРИИ ВЗРОСЛЫХ ЛЮДЕЙ: 
ПОЛОВОЙ ДИМОРФИЗМ, ВОЗРАСТНАЯ 
ИЗМЕНЧИВОСТЬ И БИЛАТЕРАЛЬНЫЕ РАЗЛИЧИЯ
В. Н. НИКОЛЕНКО, О. А. ФОМКИНА

Изучена изменчивость морфометрических и био-
механических характеристик задней мозговой артерии 
(n = 230) взрослых людей. Экспериментально на раз-
рывной машине «TiraTest 28005» получены новые данные 
об общей прочности, пределе прочности, модуле Юнга, 
абсолютной и относительной деформации стенки арте-
рии. Представлены сведения макро-микроскопического 
исследования длины ее прекоммуникационного сег-
мента, наружного диаметра, толщины стенки и диаме-
тра просвета. Выявлено достоверное преобладание у 
мужчин толщины стенки (на 8,3 %) и диаметра просве-
та артерии (на 5,0 %). Наружный диаметр и абсолютная 
деформация правых задних мозговых артерий соответ-
ственно на 4,3 и 14,7 % больше, чем левых. С возрас-
том морфометрические характеристики артерии, кро-
ме ее длины, увеличиваются: толщина стенки особенно 
в пожилом возрасте на 12,5 %, наружный диаметр и ди-
аметр просвета – в старческом возрасте в среднем на 
22,0 %. При этом прочность сосуда как целостного об-
разования в старческом возрасте статистически значи-
мо увеличивается. С этого же возраста стенка артерии 
становится менее жесткой, уменьшается ее сопротив-
ляемость растягивающей деформации. Способность к 
удлинению, оставаясь постоянной величиной у взрос-
лых людей зрелого и пожилого возраста, после 74 лет 
резко снижается.

Ключевые слова: задняя мозговая артерия, мор-
фометрические и биомеханические характеристики

MORPHOMETRIC FEATURES 
AND BIOMECHAMICAL PROPERTIES 
OF POSTERIOR CEREBRAL ARTERY: 
SEXUAL DIMORPHISM, AGE VARIATIONS, 
BILATERAL DIFFERENCES
NIKOLENKO V. N., FOMKINA O. A.

Variability of morphometric and biomechanical features 
of posterior cerebral artery in adults (n=230) was studied. 
New data on total strength, breaking point, Young’s mo-
dulus, absolute and relative deformation of artery wall was 
obtained in experiment using TiraTest 28005 tensile tes-
ting machine. Information concerning macro-microsco-
pical study of its pre-communicating segment length, ex-
ternal diameter, wall thickness and lumen diameter was 
presented. Reliably greater measures of wall thickness 
(by 8,3 %) and lumen diameter (by 5,0 %) were observed 
in males. External diameter and absolute deformation of 
right posterior cerebral arteries are greater by 4,3 % and 
14,7 % correspondingly than in their left counterparts. 
With age all morphometric features of the artery, except 
for its length, increase: wall thickness – especially in senior 
age (12,5 %), external diameter and lumen diameter – in 
elderly age (22,0 % on the average). Meanwhile, in elderly 
age strength of the vessel as an integral structure increas-
es, which is statistically significant. In the same age artery 
wall becomes less rigid, its resistance to tensile strain de-
creases. Capability for extension, while being constant for 
mature and senior age groups, dramatically decreases af-
ter 74 years of age.

Key words: posterior cerebral artery, morphometric 
and biomechanical features
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МОРФОФУНКЦИОНАЛЬНАЯ ОРГАНИЗАЦИЯ 
КОРОНАРНОГО РУСЛА СЕРДЦА ПРИ ИНФАРКТЕ МИОКАРДА 
ПО ДАННЫМ ПРИЖИЗНЕННОЙ КОРОНАРОАНГИОГРАФИИ
О. Ю. Лежнина, А. А. Коробкеев
Ставропольская государственная медицинская академия

С
татистика смертности от сердечно-сосу-

дистых заболеваний в России отражает пер-

венство инфарктов миокарда. В 2009 году 

каждый десятый пациент с сердечно-сосудистым 

заболеванием в Республике Ингушетия госпи-

тализирован по поводу инфаркта миокарда или 

инсульта [1]. Следует отметить увеличение доли 

пожилого населения и более высокую распро-

страненность ишемической болезни сердца с 

увеличением возраста [12–14].

Большинство современных морфологических ис-
следований посвящены изучению ангиоархитектоники 
сосудистого русла сердца без учета сосудистой пато-
логии с использованием нативных анатомических пре-
паратов [2–4]. Проведено исследование особенностей 
организации коронарного русла без видимой патоло-
гии по данным прижизненной коронароангиографии 
[6]. Вместе с тем сведений, отражающих морфофунк-
циональные параметры коронарного русла сердца че-
ловека при инфаркте миокарда, крайне недостаточ-
но. Ранее проведенные исследования показали, что 
в 84,6 % случаев инфаркт миокарда определен у па-
циентов с правовенечным вариантом ветвления ве-
нечных артерий и наиболее частым нарушением кро-
вотока в бассейне передней межжелудочковой ветви 
(ПМЖВ) левой венечной артерии [5]. Поэтому изу-
чение организации коронарного русла сердца паци-
ентов пожилого возраста с инфарктом миокарда при 
правовенечном варианте венечных артерий и локали-
зацией патологического очага в области васкуляриза-
ции ПМЖВ весьма актуально.

Цель работы: представить особенности морфо-
функциональной организации коронарного русла при 
инфаркте миокарда на грудино-реберной поверхности 
сердца, основанные на данных прижизненной корона-
роангиографии людей пожилого возраста при право-
венечном варианте ветвления венечных артерий.

Материал и методы. Артериальное субэпикар-
диальное русло сердца изучено по данным 10 при-
жизненных коронароангиографий людей, находив-
шихся на стационарном лечении в ГУЗ СККЦ СВМП в 
2010 году. Изучались морфофункциональные показа-
тели коронарного русла сердца с правовенечным ва-
риантом ветвления венечных артерий у людей пожи-
лого возраста с инфарктом миокарда, обусловленным 
снижением кровотока в бассейне ПМЖВ левой венеч-
ной артерии.

Лежнина Оксана Юрьевна, кандидат медицинских наук,
доцент кафедры анатомии
Ставропольской государственной медицинской академии;
тел.: (8652)353229; e-mail: okliz26@mail.ru.

Коробкеев Александр Анатольевич, доктор медицинских наук,
профессор, заведующий кафедрой анатомии
Ставропольской государственной медицинской академии; 
тел.: (8652)353229; e-mail: Korobkeev@Stgma.ru.

Цифровое изображение обрабатывалось с ис-
пользованием специальных компьютерных программ 
(ВидеоТест-Морфология, 5,0; Makhaon) для опреде-
ления морфофункциональных показателей (диаметра 
внутреннего, площади сечения, длины, углов развет-
влений и отклонений, коэффициента ветвления (Кв), 
коэффициентов сужения и расширения суммарного 
просвета артериального русла) [7–10].

Применение компьютерного и математическо-
го моделирования позволило разработать морфо-
математические модели коронарных артерий, а также 
соответствующие им графики изменения морфофунк-
циональных параметров артериального русла сердца 
(рис.).

Статистический анализ проводился с использова-
нием программного обеспечения по общепринятым 
рекомендациям [11]. Результаты представлены в виде 
выборочного среднего (М) с указанием стандартной 
ошибки (m).

Результаты и обсуждение. Установлено, что пло-
щадь сечения (Sсеч.) левой венечной артерии длиною 
10,2±1,0 мм практически не изменяется от начальных 
отделов до её деления на ПМЖВ и огибающую ветвь 
(ОВ), составляя 37,4±1,5 мм2.

Субэпикардиальный отдел ПМЖВ, располагаясь в 
передней межжелудочковой борозде и на передней 
поверхности левого желудочка, формирует на боль-
шинстве исследованных сердец 6±1 генераций.

В начальных отделах верхней трети передней 
межжелудочковой борозды Sсеч. начального отдела 
основного ствола ПМЖВ составляет 11,9±1,3 мм2, не-
сколько снижается (через 3,8±0,2 мм) до 9,1±1,2 мм2. 
Данное снижение общего просвета ПМЖВ определя-
ется на участке длиною 6,4±0,1 мм в начальных отде-
лах верхней трети передней межжелудочковой бороз-
ды (рис.). Коэффициент ветвления (Кв) первого уровня 
деления ПМЖВ – 1,1±0,3, что свидетельствует об уве-
личении общей площади сечения «дочерних» ветвей, 
составляя соответственно 3,14±0,28 и 15,19±0,73 мм2. 
Конечный отдел левой «дочерней» ветви погружается 
в миокард через 50,0±1,4 мм.

На передней поверхности левого желудоч-
ка Sсеч. конечного отдела основного ствола вто-
рого уровня деления ПМЖВ длиною 4,9±0,4 мм со-
ставляет 13,8±0,5 мм2. Однако суммарная Sсеч. 
его производных возрастает до 22,8±1,6 мм2 (Кв – 
1,65±0,10). Конечный отдел левой «дочерней» ветви 
через 70,1±2,1 мм в верхней трети передней межже-
лудочковой борозды погружается в миокард. На гра-
фике изменения общего просвета ветвей ПМЖВ со-
ответствуют значительному увеличению суммарной 
площади ветвей ПМЖВ в средних отделах верхней 
трети передней межжелудочковой борозды (рис.). 
В данной топографической области определен мак-
симальный коэффициент расширения суммарного 
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просвета артериальных ветвей ПМЖВ, составляю-
щий 1,06±0,1.

В конечных отделах верхней трети передней меж-
желудочковой борозды установлен участок значитель-
ного снижения суммарной площади сечения ветвей 
ПМЖВ, на протяжении которого коэффициент сужения 
общего артериального просвета составляет 0,19±0,01. 
Его протяженность достигает 3,7±1,1 мм основного 
ствола третьего уровня деления ПМЖВ (рис.).

Рис. Оптимальная морфо-математическая модель и график 
изменения суммарного просвета ветвей ПМЖВ левой венеч-
ной артерии у людей пожилого возраста при правовенечном 
варианте ветвления венечных артерий с инфарктом миокар-

да на грудино-реберной поверхности сердца:
А – верхняя треть передней межжелудочковой борозды 
и прилегающие участки левого и правого желудочков;

Б – средняя треть передней межжелудочковой борозды 
и прилегающие участки левого и правого желудочков;

В – нижняя треть передней межжелудочковой борозды 
и прилегающие участки левого и правого желудочков

Sсеч. конечного отдела основного ствола ПМЖВ 
третьего уровня деления составляет 8,04±0,40 мм2, 
достигая длины 21,3±2,0 мм. При этом общая Sсеч. 
«дочерних» ветвей возрастает в 1,66 раза, составляя 
соответственно 3,14±0,30 и 10,17±1,2 мм2. Левая 
«дочерняя» ветвь третьего уровня деления ПМЖВ, 
достигая длины 62,0±2,5 мм, не дает субэпикарди-
альных ветвей и погружается в миокард на протяже-

нии средней трети передней межжелудочковой бо-
розды.

Перед четвертым уровнем деления ПМЖВ Sсеч. ко-
нечного отдела основного ствола длиною 16,5±1,1 мм 
составляет 8,03±0,2 мм2, однако суммарная площадь 
сечения его производных достигает 10,84±1,6 мм2, 
составляя соответственно 1,77±0,10 и 9,07±0,11 мм2. 
Не отдавая субэпикардиальных ветвей, конечный от-
дел левой «дочерней» ветви в средних участках пе-
редней стенки левого и правого желудочков через 
61,0±2,4 мм проникает в миокард.

В средней трети передней межжелудочковой бо-
розды Sсеч. конечного отдела основного ствола пя-
того уровня деления ПМЖВ длиною 14,4±1,3 мм со-
ставляет 10,2±0,8 мм2. Однако суммарная Sсеч. 
его производных снижается до 8,55±1,5 мм2 (Кв – 
0,84±0,20). Конечный отдел правой «дочерней» ветви 
через 62,2±1,8 мм в средней трети передней поверх-
ности левого желудочка погружается в миокард.

Sсеч. конечного отдела основного ствола ПМЖВ 
шестого уровня деления составляет 5,72±0,50 мм2, 
достигая длины 19,1±1,7 мм. При этом общая Sсеч. 
«дочерних» ветвей возрастает в 1,17 раза, составляя 
соответственно 4,2±0,6 и 2,5±0,4 мм2. Не отдавая су-
бэпикардиальных ветвей, конечные отделы правой и 
левой «дочерних» ветвей в нижних участках перед-
ней стенки левого желудочка на расстоянии соответ-
ственно 108,3±1,8 и 75,8±1,4 мм после шестого уров-
ня деления ПМЖВ проникают в миокард.

Направляясь в венечную борозду, ОВ левой венеч-
ной артерии на большинстве изученных коронароан-
гиограмм формирует 6±1 генераций.

При рассмотрении динамики изменений суммар-
ной площади сечения ОВ на различных уровнях её де-
ления установлено значительное увеличение общего 
просвета артериальных ветвей на уровне формиро-
вания левой краевой ветви. На боковой поверхности 
левого желудочка определен максимальный показа-
тель коэффициента расширения суммарного просве-
та ветвей ОВ, составляющий 0,71±0,02.

Последующие уровни ветвления ОВ образуют за-
дние ветви левого желудочка, которые не дают суб-
эпикардиальных ветвей, погружаясь в миокард. В ко-
нечных отделах левой половины венечной борозды и 
прилегающих участках левого желудочка наибольших 
значений достигает коэффициент сужения суммар-
ного просвета ветвей ОВ (0,89±0,03).

Определено, что субэпикардиальный отдел пра-
вой венечной артерии (ПВА) формирует, как правило, 
7±1 генераций.

Sсеч. ПВА, длина которой достигает 2,6±1,1 
мм, остается неизменной от начального отдела до 
её разделения на «дочерние» ветви – огибающую 
часть и переднюю ветвь правого желудочка, состав-
ляя 10,2±1,3 мм2. Суммарная площадь сечения про-
изводных после первого уровня деления ПВА равна 
12,74±1,50 мм2 (Кв – 1,25±0,1), составляя соответ-
ственно 10,74±1,10 и 2,0±0,2 мм2.

На передней поверхности правого желудочка 
формируется второй уровень деления ПВА, где Sсеч. 
основного ствола длиною 47,0±1,4 мм составляет 
0,38±0,05 мм2. Кв второго уровня деления ПВА со-
ставляет 0,83±0,1, что свидетельствует о снижении 
суммарной Sсеч. «дочерних» ветвей до 0,33±0,05 мм2 
по сравнению с Sсеч. основного ствола, составляя 
соответственно 0,20±0,09 и 0,13±0,06 мм2. На перед-
ней стенке правого желудочка конечные отделы пра-
вой и левой «дочерних» ветвей через соответственно 
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31,8±1,7 и 25,3±1,4 мм после второго уровня деления 
ПВА проникают в миокард, не отдавая субэпикарди-
альных ветвей.

Третий уровень деления ПВА формирует правую 
краевую ветвь и огибающую часть. Sсеч. конечного 
отдела основного ствола длиною 52,6±1,8 мм состав-
ляет 14,5±1,6 мм2. Общая Sсеч. «дочерних» ветвей 
достигает 14,21±1,22 мм2 (Кв – 0,98±0,07), составляя 
соответственно 10,75±1,13 и 3,46±0,08 мм2.

Sсеч. начального отдела основного ствола чет-
вертого уровня деления ПВА составляет 3,46±0,84 
мм2, тогда как Sсеч. конечного отдела снижается до 
1,32±0,12 мм2. При этом длина его до ветвления не 
превышает 54,0±1,7 мм. Общая Sсеч. «дочерних» 
ветвей четвертого уровня деления ПВА достигает 
1,16±0,12 мм2 (Кв – 0,88±0,07), составляя соответ-
ственно 0,78±0,15 и 0,38±0,11 мм2. В средних участ-
ках боковой стенки правого желудочка через 22,8±1,3 
и 19,7±1,2 мм соответственно конечные отделы ле-
вой и правой «дочерних» ветвей проникают в мио-
кард. В данной топографической области определен 
максимальный коэффициент расширения суммарно-
го просвета артериальных ветвей ПВА, составляю-
щий 0,45±0,01.

Пятый уровень деления ПВА формирует заднюю 
межжелудочковую ветвь и огибающую часть. Sсеч. ко-
нечного отдела основного ствола длиною 67,5±1,7 мм 
составляет 9,62±0,90 мм2. Общая Sсеч. «дочерних» 
ветвей достигает 10,30±1,18 мм2 (Кв – 1,07±0,10), со-
ставляя соответственно 4,15±0,05 и 6,15±0,08 мм2.

Sсеч. конечного отдела основного ствола шесто-
го уровня деления ПВА составляет 7,54±0,06 мм2. 
При этом его длина не превышает 1,6±0,1 мм. Общая 
Sсеч. производных данного уровня деления возрас-
тает в 1,14 раза, составляя соответственно 7,06±0,05 
и 1,54±0,05 мм2. Задняя межжелудочковая ветвь и за-
дняя ветвь правого желудочка длиною соответствен-
но 115,2±11,5 и 44,1±1,3 мм проникают в миокард, не 
отдавая субэпикардиальных ветвей.

Sсеч. конечного отдела основного ствола седь-
мого уровня деления ПВА составляет 4,15±0,03 мм2. 
При этом его длина достигает 20,5±1,8 мм. Общая 
Sсеч. производных данного уровня деления снижа-
ется в 0,52 раза, составляя соответственно 1,53±0,07 
и 0,64±0,05 мм2. Не отдавая субэпикардиальных вет-
вей, правая и левая «дочерние» ветви длиною соот-
ветственно 28,8±1,5 и 33,1±1,4 мм, распространяясь 
по задней стенке левого желудочка, проникают в ми-
окард.

Заключение. Результаты изучения морфофунк-
циональной организации коронарного русла сердца 
людей пожилого возраста с инфарктом миокарда на 
грудино-реберной поверхности органа на основании 
данных прижизненной коронароангиографии дают 
детальную характеристику изменений ангиоархитек-
тоники венечных артерий при нарушении кровотока 
в бассейне передней межжелудочковой ветви левой 
венечной артерии.
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МОРФОФУНКЦИОНАЛЬНАЯ ОРГАНИЗАЦИЯ
КОРОНАРНОГО РУСЛА СЕРДЦА 
ПРИ ИНФАРКТЕ МИОКАРДА ПО ДАННЫМ 
ПРИЖИЗНЕННОЙ КОРОНАРОАНГИОГРАФИИ
О. Ю. ЛЕЖНИНА, А. А. КОРОБКЕЕВ 

Артериальное субэпикардиальное русло сердца 
изучено по данным 10 прижизненных коронароангио-
графий. Определены морфофункциональные показа-
тели коронарного русла пожилых людей с инфарктом 
миокарда на грудино-реберной поверхности сердца 
при правовенечном варианте ветвления венечных ар-
терий. Представленная структурно-функциональная 
организация коронарного русла сердца с инфарктом 
миокарда на грудино-реберной поверхности органа, 
созданная на основании данных прижизненной коро-
нароангиографии, характеризует изменения ангио-
архитектоники венечных артерий при нарушении кро-
вотока в бассейне передней межжелудочковой ветви 
левой венечной артерии.

Ключевые слова: венечные артерии, коронарная 
ангиография, структурно-функциональная организа-
ция, морфофункциональные показатели, инфаркт ми-
окарда 

MORPHOFUNCTIONAL ORGANIZATION 
OF THE HEART CORONARY BED 
IN MYOCARDIAL INFARCTION 
ON INTRAVITAL CORONARY ANGIOGRAPHY
LEZHNINA O. YU., KOROBKEYEV A. A.

Arterial subepicardial heart bed is studied according 
to 10 intravital coronary angiographies. Morphofunctional 
indices of coronary bed of older people with myocardial 
infarction on the sternocostal surface of the organ with right 
coronary branching of coronary arteries were identified. 
The presented structural and functional organization of 
the heart coronary bed with myocardial infarction on the 
sternocostal surface of the organ, made on the basis of 
intravital coronary angiography, characterizes changes of 
angioarchitectonics of coronary arteries with disturbance 
of the blood flow in the pool of anterior interventricular 
branch of the left coronary artery.

Key words: coronary arteries, coronary angiography, 
structural and functional organization, morphofunctional 
parameters, myocardial infarction
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РАСПРОСТРАНЕННОСТЬ И ХАРАКТЕР ДЕФОРМАЦИИ 
ЗУБОЧЕЛЮСТНОЙ СИСТЕМЫ У ШКОЛЬНИКОВ 
В ОСНОВНЫХ КЛИМАТОГЕОГРАФИЧЕСКИХ ЗОНАХ 
СТАВРОПОЛЬСКОГО КРАЯ
М. П. Водолацкий, А. А. Павлов, А. А. Некрасова
Ставропольская государственная медицинская академия

В
ысокая распространенность стоматологи-

ческих заболеваний является результатом 

комплексного воздействия социальных, кли-

матогеографических, демографических и эко-

номических факторов, характерных для соответ-

ствующего региона [1–4, 8–10].

Изучение региональных особенностей частоты раз-
вития деформации зубочелюстной системы у детей и 
особенностей клинического проявления в разные пе-
риоды формирования прикуса имеет важное значение 
для Ставропольского края, районы которого отличают-
ся большим разнообразием природно-климатических 
зон и существенным различием условий жизни прожи-
вающего в них населения [6].

Изучение распространенности зубочелюстных 
ано малий и их отдельных нозологических форм име-
ет важное значение при проведении расчета необхо-
димого количества врачей-ортодонтов, организации 
сети ортодонтических отделений и кабинетов, пла-
нировании врачебно-профилактических мероприя-
тий [7].

Целью работы явилось определение распростра-
ненности и характера деформаций зубочелюстной си-
стемы у школьников в основных климатогеографиче-
ских зонах Ставропольского края.

Материал и методы. Распространенность и ха-
рактер деформаций зубочелюстной системы опреде-
лялись у 1273 детей в возрасте 7–17 лет в Восточной 
(г. Нефтекумск), Южной (г. Пятигорск), Западной (г. Но-
воалександровск) и Центральной (г. Светлоград) кли-
матогеографических зонах Ставропольского края. Ре-
зультаты исследования сравнивались с показателями 
развития ортодонтической патологии у детей краево-
го центра – г. Ставрополя.

В процессе определения клинических признаков 
деформации зубочелюстной системы у школьников 
обращалось внимание на нарушение положения зу-
бов и особенность соотношения зубных рядов. Отме-
ченная при обследовании детей деформация зубных 
рядов не выделялась в самостоятельную нозологиче-
скую форму ортодонтической патологии, поскольку 
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данные структурные нарушения сопутствовали фор-
мирующейся или уже развившейся аномалии окклю-
зии зубных рядов. Основные формы структурных на-
рушений зубочелюстной системы группировались в 
соответствии с классификацией Д.А. Калвелиса, ано-
малия окклюзии зубных рядов обозначалась по клас-
сификации А.С. Персина [5]. Для регистрации выяв-
ленных нарушений использовалась терминология 
Лишера.

Результаты и обсуждение. Распространен-
ность ортодонтической патологии у школьников 
Ставропольского края колебалась от 69,75±2,18 до 
75,14±3,23 % и в среднем равнялась 71,01±1,61 %.

Распространенность ортодонтической патологии у 
детей заметно изменялась в процессе развития зубо-
челюстной системы, что подтверждает анализ резуль-
татов обследования школьников в период сменного и 
постоянного прикусов (табл. 1).

В период сменного прикуса частота ортодонтиче-
ской патологии повышалась до 75,61±1,63 % и досто-
верно превышала среднестатистический показатель 
распространенности зубочелюстной деформации у 
всех обследованных детей (Р<0,05). С развитием по-
стоянного прикуса число школьников, имеющих де-
формацию зубочелюстной системы, достоверно 
уменьшалось – в среднем до 65,51±1,97 % (Р<0,05).

Данная тенденция отмечалась у школьников во всех 
исследуемых зонах Ставропольского края. В пери-
од сменного прикуса показатель распространенности 
ортодонтической патологии определялся в пределах 
73,81±2,87–80,61±3,99 %. С развитием постоянного 
прикуса число школьников, имеющих деформацию зу-
бочелюстной системы, колебалось от 63,29±5,42 до 
68,35±5,23 %.

Результаты проведенного исследования установи-
ли у 35,29±1,58 % школьников нарушение количества 
зубов, а также изменение их расположения в зубном 
ряду по отношению к сагиттальной, горизонтальной и 
орбитальной плоскостям.

Нарушение соотношения зубных рядов являлось 
преобладающим клиническим вариантом ортодон-
тической патологии и установлено у 64,71 % обсле-
дованных школьников. Основным проявлением ано-
мальной окклюзии являлось нарушение соотношения 
зубных рядов в сагиттальной плоскости с развитием в 
60,51 % наблюдений дистального прикуса. Формиро-
вание мезиальной окклюзии зубных рядов определя-
лось значительно реже и имело место в 4,20 % наблю-
дений. Патология прикуса в сагиттальной плоскости с 
развитием дистальной и мезиальной окклюзии допол-
нялась нарушением соотношения зубных рядов в го-
ризонтальной и орбитальной плоскостях. В этой связи 
развитие у школьников дистальной, а также мезиаль-
ной окклюзии представляло сочетанную форму па-
тологического соотношения зубных рядов, которое 
комбинировалось в различных вариантах с глубокой 
резцовой и перекрестной окклюзией, а также верти-
кальной дизокклюзией.

Достоверно чаще других клинических вариантов 
сочетанной патологии прикуса у школьников отмеча-
лось формирование дистальной окклюзии зубных ря-
дов в сочетании с глубокой резцовой окклюзией. Дан-
ный клинический вариант сочетанной формы аномалии 
окклюзии зубных рядов имел место в 42,48±1,64 % на-
блюдений (Р<0,05).

Развитие у 9,51±0,98 % детей деформации зубо-
челюстной системы в трех плоскостях (сагиттальной, 
горизонтальной и орбитальной) заключалось в соче-
тании дистальной окклюзии с перекрестной и глубо-
кой резцовой или вертикальной дизокклюзией зуб-

ных рядов. Формирование в сагиттальной плоскости 
мезиальной окклюзии в комбинации с нарушением 
соотношения зубных рядов в горизонтальной и ор-
битальной плоскостях, которое отмечалось у 2,42 % 
школьников, сопровождалось наиболее выраженны-
ми структурными изменениями зубочелюстной си-
стемы.

Распространенность отдельных клинических ва-
риантов зубочелюстной деформации у школьников 
имела достоверные отличия в период сменного и по-
стоянного прикуса, что подтверждают результаты ис-
следования, представленные в таблице 2.

Распространенность аномального положения зубов 
в период сменного прикуса (41,61±2,15 %) существен-
но превышала среднестатистический показатель у об-
следованных школьников (Р<0,05). С развитием посто-
янного прикуса частота аномального положения зубов 
снижалась и определялась в 26,58±2,26 % наблюде-
ний (Р<0,05). Аномалия окклюзии зубных рядов у де-
тей со сменным прикусом составляла 58,39±2,15 % и 
формировалась заметно реже по сравнению со школь-
никами в период постоянного прикуса – 73,42±2,26 % 
(Р<0,05).

Повышение показателя развития аномалии ок-
клюзии зубных рядов у школьников с постоянным 
прикусом сопровождалось увеличением числа соче-
танных форм дистальной окклюзии зубных рядов с 
56,87 % в сменном прикусе до 65,53 %. Данное увели-
чение сопровождалось повышением распространен-
ности дистальной и глубокой резцовой окклюзия зуб-
ных рядов в период сменного прикуса с 37,79±2,11 до 
48,95±2,84 % у школьников с постоянным прикусом 
(Р<0,05).

Еще более заметным в группе детей с постоянным 
прикусом являлось увеличение сочетанных форм ме-
зиальной окклюзии зубных рядов. Показатель дан-
ной деформации, равный в период сменного прикуса 
1,53±0,54 %, повышался до 7,89±1,38 % у школьников 
с постоянным прикусом.

Результаты исследования не выявили существен-
ных отличий в распространенности отдельных вари-
антов ортодонтической патологии в основных кли-
матогеографических зонах Ставропольского края 
(табл. 3).

Анализ частоты развития клинических проявле-
ний ортодонтической патологии в период сменного 
и постоянного прикусов у школьников, проживающих 
в различных климатогеографических зонах Ставро-
польского края, не выявлял региональных особенно-
стей в формировании деформации зубочелюстной 
системы.

Заключение. Результаты исследования устано-
вили, что распространенность ортодонтической па-
тологии у школьников в период сменного прикуса 
достоверно выше среднестатистического показате-
ля в Ставропольском крае и с развитием постоянно-
го прикуса составляет 65,51±1,97 %. Деформация зу-
бочелюстной системы у 35,29±1,58 % школьников 
заключалась в нарушении количества зубов, а так-
же изменении их положения в зубном ряду. Основ-
ным проявлением ортодонтической патологии в 
64,71±1,58 % наблюдений являлось развитие дис-
тального (60,51±2,09 %) и мезиального (4,20±3,25 %) 
соотношения зубных рядов. Патология прикуса в 
сагиттальной плоскости дополнялась нарушени-
ем соотношения зубных рядов в горизонтальной и 
орбитальной плоскостях (глубокой резцовой, пере-
крестной окклюзией и вертикальной дизокклюзией), 
что обусловливало сочетанный характер аномальной 
окклюзии. 



13

МЕДИЦИНСКИЙ ВЕСТНИК СЕВЕРНОГО КАВКАЗА, № 3, 2012

Таблица 1
Распространенность деформаций зубочелюстной системы у детей 

в период сменного и постоянного прикусов

Климатогеографическая 
зона Ставропольского края

Число детей 
с деформацией зубочелюстной системы 

в возрасте 7–12 лет

Число детей 
с деформацией зубочелюстной системы 

в возрасте 13–17 лет
всего

обследовано 
детей

абс. отн. (%)
всего 

обследовано 
детей

абс. отн. (%)

г. Ставрополь 233 172 73,81±2,87 210 137 65,23±3,28*
Восточная зона 
(г. Нефтекумск) 98 79 80,61±3,99 79 54 68,35±5,23*
Южная зона 
(г. Пятигорск) 172 128 74,41±3,32 136 88 64,7±4,09*
Западная зона 
(г. Новоалександровск) 96 74 77,08±4,28 76 51 67,1±5,38*
Центральная зона 
(г. Светлоград) 94 71 75,53±4,43 79 50 63,29±5,42*
Всего 693 524 75,61±1,63* 580 380 65,51±1,97*

* Р<0,05.

Таблица 2
Характер деформации зубочелюстной системы 

у школьников Ставропольского края в период сменного и постоянного прикусов

Характер деформации 
зубочелюстной системы

Дети со сменным
прикусом

Дети с постоянным
прикусом Всего

абс. отн. (%) абс. отн. (%)
Аномалия положения зубов 218 41,61±2,15* 101 26,58±2,26 %* 319
Дистальная и глубокая резцовая окклюзия 198 37,79±2,11 % 186 48,95±2,84 %* 384
Дистальная окклюзия и вертикальная 
дизокклюзия 28 5,34±0,97 % 23 6,05±1,22 % 51
Дистальная и перекрестная окклюзия 17 3,24±0,77 % 9 2,37±0,78 % 26
Мезиальная и глубокая резцовая окклюзия 0 – 3 0,79±0,45 % 3
Мезиальная окклюзия и вертикальная 
дизокклюзия 3 0,57±0,32 % 10 2,63±0,82 % 13
Дистальная, глубокая резцовая,
перекрестная окклюзия 47 8,97±1,24 % 27 7,11±1,31 % 74
Дистальная, перекрестная окклюзия 
и вертикальная дизокклюзия 8 1,53±0,53 % 4 1,05±0,52 % 12
Мезиальная, перекрестная,глубокая 
резцовая окклюзия 1 0,19±0,19 % 3 0,79±0,45 % 4
Мезиальная, перекрестная и вертикальная 
дизокклюзия 4 0,76±0,37 % 14 3,68±0,96 % 18
Всего 524 380 904

* Р<0,05.

Таблица 3
Характер деформации зубочелюстной системы 

у детей в исследуемых климатогеографических зонах Ставропольского края 

Характер деформации 
зубочелюстной системы

Климатогеографическая зона Ставропольского края

г. Ставрополь Восточная
(г. Нефтекумск)

Южная
(г. Пятигорск)

Западная
(г. Новоалек-
сандровск)

Центральная
(г. Светлоград)

Аномалия положения зубов 34,3±2,7 45,1±4,3* 36,6±3,3 32,8±4,2 27,3±3,0
Дистальная и глубокая резцовая окклюзия 39,5±2,8 35,3±4,1 45,0±3,4 46,4±4,5 49,6±4,5
Дистальная окклюзия и вертикальная дизокклюзия 5,8±1,3 3,8±1,7 8,3±1,9 4,0±1,8 4,1±1,8
Дистальная и перекрестная окклюзия 0,7±0,5 3,0±1,5 3,7±1,3 4,8±1,9 5,0±2,0
Мезиальная, глубокая резцовая окклюзия 1,0±0,6 – – – –
Мезиальная окклюзия и вертикальная дизокклюзия 1,3±0,6 0,8±0,8 0,9±0,7 3,2±1,6 1,7±1,2
Дистальная, глубокая резцовая,
перекрестная окклюзия 12,6±1,9 9,8±2,6 2,3±1,0 6,4±2,2 7,4±2,4
Дистальная, перекрестная окклюзия 
и вертикальная дизокклюзия 1,3±0,6 1,5±1,1 0,9±0,7 0,8±0,8 2,5±1,4
Мезиальная, перекрестная,
глубокая резцовая окклюзия 0,3±0,3 0,8±0,8 0,5±0,5 0,8±0,8 –
Мезиальная, перекрестная и вертикальная 
дизокклюзия 3,2±1,0 – 1,9±0,9 0,8±0,8 2,5±1,4

* Р<0,05.
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Изучение у школьников особенностей развития зу-
бочелюстных деформаций в период сменного и посто-
янного прикусов не выявляло существенных отличий 
между показателями исследования в различных кли-
матогеографических зонах Ставропольского края.
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РАСПРОСТРАНЕННОСТЬ 
И ХАРАКТЕР ДЕФОРМАЦИИ ЗУБОЧЕЛЮСТНОЙ
СИСТЕМЫ У ШКОЛЬНИКОВ 
В ОСНОВНЫХ 
КЛИМАТОГЕОГРАФИЧЕСКИХ ЗОНАХ 
СТАВРОПОЛЬСКОГО КРАЯ
М. П. ВОДОЛАЦКИЙ, А. А. ПАВЛОВ, 
А. А. НЕКРАСОВА

Представлены результаты исследования рас-
пространенности и характера деформаций зубоче-
люстной системы у 1273 де тей в воз рас те 7–17 лет в 
Восточной, Южной, Западной и Центральной клима-
тогеографических зонах Ставропольского края. Ре-
зультаты исследования сравнивались с показателя-
ми распространенности ортодонтической патологии 
у детей г. Ставрополя.

Установлено, что распространенность ортодон-
тической патологии у школьников в период сменно-
го прикуса достоверно выше среднестатистическо-
го показателя в Ставропольском крае. Деформация 
зубочелюстной системы у большинства школьников 
заключалась в нарушении количества зубов, а также 
изменении их положения в зубном ряду. Основным 
проявлением ортодонтической патологии являлось 
развитие дистального и мезиального соотноше-
ния зубных рядов. Патология прикуса в сагитталь-
ной плоскости дополнялась нарушением соотноше-
ния зубных рядов в горизонтальной и орбитальной 
плоскостях, что обусловливало сочетанный характер 
аномальной окклюзии. 

Изучение у школьников особенностей развития 
зубочелюстных деформаций в период сменного и 
постоянного прикусов не выявило существенных от-
личий между показателями в различных климатогео-
графических зонах Ставропольского края.

Ключевые слова: детский возраст, ортодонти-
ческая патология, распространенность

PREVALENCE 
AND THE NATURE 
OF DENTITION DEFORMITY 
OF SCHOOLCHILDREN 
IN THE MAIN CLIMATIC AND GEOGRAPHICAL
ZONES OF THE STAVROPOL TERRITORY
VODOLATSKY M. P., PAVLOV A. A., 
NEKRASOVA A. A.

The results of a study of prevalence and nature of the 
deformity of dental system in 1273 children aged 7–17 
in the East, South, West and Central Climatic Zones of 
the Stavropol Territory are given. The results of the study 
were compared with the prevalence of orthodontic pa-
thology in Stavropol.

It was determined that the prevalence of orthodon-
tic pathology at schoolchildren in the period of the tran-
sitional dentition was significantly higher than the aver-
age rate in the Stavropol Territory. The deformity of the 
dental system in most schoolchildren consisted in ab-
normality of the teeth number, and also the change in 
the position of the teeth in a dentition. The main mani-
festation of orthodontic pathology was the development 
of the distal and mesial relation of dentition. Bite pathol-
ogy in the sagittal plane was supplemented with distur-
bance of dentition relationship in horizontal and orbital 
planes, which conditioned a combined nature of abnor-
mal occlusion.

The study of schoolchildren characteristics of den-
toalveolar deformities in the period of transitional and 
permanent dentition showed no significant difference 
between the data in different climatic zones of the Stav-
ropol Territory.

Key words: child age, orthodontic pathology, prev-
alence
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ПРОБЛЕМА НАРУШЕНИЯ СМЫКАНИЯ ЗУБНЫХ РЯДОВ 
У ПАЦИЕНТОВ С ОРТОГНАТИЧЕСКИМ ВИДОМ ПРИКУСА
Е. А. Брагин1, А. А. Долгалев1, Н. В. Брагарева2
1Ставропольская государственная медицинская академия
2 ООО «Стоматология Натальи Брагаревой», Ростов-на-Дону

П
атология окклюзии зубных рядов у пациентов 

с целостными зубными рядами достаточно 

частое явление. Окклюзионные нарушения 

встречаются не только у пациентов с дефекта-

ми твердых тканей зубов, деформациями и ано-

малиями зубных рядов, но и у лиц с целостными 

зубными рядами и ортогнатическим видом при-

куса. Таким образом, ортогнатический прикус как 

физиологический вид смыкания зубных рядов вы-

явить при обследовании пациентов случается до-

статочно редко. В этом свете особенно актуаль-

ными становятся утверждения, что, характеризуя 

физиологический вид смыкания зубных рядов, 

необходимо использовать термин «нейтральная 

окклюзия» [1, 2].

В свою очередь окклюзионные нарушения могут 
быть причиной дисфункций височно-нижнечелюстного 
сустава, жевательных мышц, патологии пародонта, что 
в итоге может привести к декомпенсации в стоматог-
натической системе сложного патогенеза даже у па-
циента с целостными зубными рядами.

При комплексном обследовании и определении 
тактики протетического лечения пациентов, нуждаю-
щихся в восстановлении функциональной целостно-
сти стоматогнатической системы, необходимо особое 
внимание уделять выявлению факторов нарушения 
смыкания зубных рядов [3, 6].

Такие нозологические формы, как патологическое 
стирание твердых тканей зубов, окклюзионные нару-
шения, снижение высоты нижнего отдела лица, дис-
функции ВНЧС и жевательных мышц, заболевания 
пародонта, могут быть признаками нарушения органи-
зации окклюзии и артикуляции зубных рядов различ-
ной этиологии.

Известно ограниченное количество методик опре-
деления площади контактов зубов [4, 5]. Несмотря на 
значительную диагностическую ценность, эти мето-
дики не нашли должной популярности среди ученых 
и практических стоматологов. Известен способ опре-
деления площади и плотности смыкания зубных ря-
дов, использующий пластиллин в качестве материала 
для окклюзионного слепка и для получения эталонов 
при толщине от 0 до 1 мм, учитывающих окклюзион-
ные контакты и околоконтактные зоны. Предложено 
использовать аппарат CEREC 3 (программа CEREC 3D) 
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(Sirona), интерфейс программного обеспечения кото-
рого позволил авторам получить данные площади ок-
клюзионных контактов [4]. С помощью предложенной 
авторами методики были вычислены площади окклю-
зионных контактов и посчитано их количество у неко-
торых зубов.

Общепринятые, устоявшиеся каноны оказания 
ортопедической помощи нуждаются в дополнении ме-
тодов анализа и усовершенствовании подходов к ком-
плексной реабилитации, направленных на организа-
цию условий создания индивидуальной окклюзии и 
артикуляции.

Рельеф жевательной поверхности боковых зубов, 
глубина фиссур и высота бугорков, количество и пло-
щадь смыкания зубов в различных функциональных 
положениях нижней челюсти относительно верхней 
должны находиться в прямой зависимости от состоя-
ния пародонта зубов и индивидуальных путей сколь-
жения нижней челюсти относительно верхней.

Цель работы – совершенствование методов обсле-
дования и лечения пациентов с нарушениями смыкания 
зубных рядов путем разработки объективных критериев 
оценки качества смыкания зубов верхней и нижней челю-
сти, сравнения методик анализа смыкания зубных рядов 
верхней и нижней челюсти, определения частоты встре-
чаемости факторов нарушения смыкания зубных рядов у 
пациентов с ортогнатическим видом прикуса.

Материал и методы. В период с 2006 по 2012 год 
было проведено клиническое обследование 140 па-
циентов с ортогнатическим видом прикуса. Возраст 
пациентов варьировал от 22 до 45 лет. Среди обра-
тившихся было 112 (80 %) женщин и 28 (20 %) муж-
чин. В контрольную группу включили 45 человек с 
ортогнатическим видом прикуса и целостными зуб-
ными рядами без выявленных окклюзионных наруше-
ний и патологии ВНЧС и жевательных мышц. Площадь 
окклюзионных контактов определяли пациентам до и 
после лечения.

Определение площади окклюзионных контактов 
осуществлялось в соответствии с авторской методи-
кой (А.А. Долгалев) с использованием программно-
го обеспечения Adobe Photoshop и Universal Desktop 
Ruler V2.8.1110 и с помощью аппарата Т–Scan 3. Ис-
пользуя программное обеспечение Adobe Photoshop 
и Universal Desktop Ruler V2.8.111, вычисляли площа-
ди окклюзионных контактов в положении центральной 
либо привычной окклюзии. Результаты исследования 
подвергались статистической обработке с использо-
ванием программы MS Excel. Для проверки соответ-
ствия распределения исходных данных нормальному 
использовался критерий Колмогорова – Смирнова для 
одной выборки. При соответствии выборки нормаль-
ному распределению применяли критерий Стьюдента 
с поправкой Бонферрони и критерий Ньюмена – Кейл-
са. При отличии распределения выборки от нормаль-
ного применяли критерий Данна, Крускала – Уоллиса, 
критерий Манна – Уитни. Для выявления связи между 
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исследуемыми величинами был проведен корреляци-
онный анализ с использованием коэффициента кор-
реляции Спирмена (непараметрический коэффициент 
корреляции). Различия между группами считались до-
стоверными при p<0,05.

Результаты исследования. При обследовании 
пациентов с помощью Т–Scan 3 и при проведении ок-
клюзиографии по собственной методике мы не вы-
явили ни одного случая отсутствия контактов меж-
ду передними зубами при смыкании зубных рядов в 
центральной (либо привычной) окклюзии. Однако при 
проведение пробы на разобщение передних зубов 
при смыкании зубных рядов в центральной окклюзии 
мы, как и многие другие исследователи, констатиро-
вали промежуток от 20 до 50 микрон, что проявляется 
свободным продергиванием артикуляционной бума-
ги или фольги между передними зубами. Таким об-
разом, обе методики не позволяют определить при 
центральной окклюзии отсутствие контактов между 
передними зубами у пациентов с ортогнатическим 
видом прикуса.

Обследование пациентов с ортогнатическим ви-
дом смыкания зубных рядов и целостными зубными 
рядами с помощью аппарата Т–Scan 3 позволило по-
лучить результаты, подтверждающие, что выявлен-
ные при осмотре полости рта данные, характеризу-
ющие нейтральную окклюзию, на самом деле не так 
однозначны. При обследовании пациентов выявле-
ны суперконтакты, временной и силовой дисбаланс 
смыкания зубов справа и слева, нарушение балан-
са силы смыкания зубов передней и боковых групп. 
При внешнем осмотре и проведении окклюзиогра-
фии с помощью артикуляционной бумаги или воска 
некоторые объективные факторы не были обнаруже-
ны. Анализ окклюзии при помощи Т–Scan 3 позволил 
выявить дополнительные данные, являющиеся при-
знаками компенсированной либо декомпенсирован-
ной дизокклюзии.

Однако интерфейс программы анализа окклюзии 
с помощью аппарата Т–Scan 3 не позволяет оценить 
качество смыкания изучаемых зубных рядов с пози-
ции площади окклюзионных контактов. Известно, что 
именно площадь окклюзионных контактов максималь-
но объективно отражает качество смыкания зубных ря-
дов. Хотя программное обеспечение анализа окклю-
зии с помощью аппарата Т–Scan 3 позволяет получить 
цифровое, цветное, динамичное во времени изобра-
жение области окклюзионных контактов зубных рядов 
(рис.1).

Рис. 1. Интерфейс программы анализа окклюзии 
с помощью аппарата Т–Scan 3

Сохранив изображение окклюзионных контактов в 
графическом редакторе в масштабе 1:1, при помощи 
программы Universal Desktop Ruler V2.8.1110 мы опре-
деляли площадь смыкания зубных рядов (рис. 2).

Рис. 2. Методика определения площади 
окклюзионных контактов 

с использованием программного обеспечения 
Adobe Photoshop и Universal Desktop Ruler V2.8.1110

Результаты определения площади окклюзион-
ных контактов, полученные при помощи артику-
ляционной бумаги различной толщины (8, 71 и 
200 микрон), наклеенной на лейкопластырь, и пло-
щадь изображения окклюзионных контактов, полу-
ченных при помощи прибора Т–Scan 3, не имели до-
стоверных отличий. 

Площадь контактов, определенная на приборе 
Т–Scan 3, в среднем на 14±6,21 мм2  была меньше, чем 
определенная при помощи артикуляционной бумаги.



17

МЕДИЦИНСКИЙ ВЕСТНИК СЕВЕРНОГО КАВКАЗА, № 3, 2012

Данные J. Schulz-Bongert (1975), трактующиеся как 
площадь смыкания зубных рядов (4 мм2), отличаются 
от полученной средней величины с помощью Т-скана 
274±11,24 мм2 и артикуляционной бумаги 281±14,24 
мм2 (рис. 3).

Рис. 3. Точки смыкания зубов  при ортогнатическом прикусе.  
Двух- и трехточечные контакты на опорных буграх зубов 
нижней челюсти и противостоящих им антагонистах, двух- 
и трехточечные контакты на опорных буграх зубов верхней  

челюсти (Mötsch, 1987)
в сравнении с данными Schulz-Bongert J. (1975)

Средняя площадь окклюзионных контактов у па-
циентов с ортогнатическим видом прикуса и ок-
клюзионными нарушениями 124±76,5 мм2, что со-
ставляет 44,1 % от средней площади окклюзионных 
контактов пациентов с целостными зубными ряда-
ми, ортогнатическим видом прикуса без выявленных 
окклюзионных нарушений.

Обсуждение. По данным В.П. Неспрядько и со-
авт. [3], средняя суммарная площадь окклюзионных 
контактов только фронтальной группы зубов в ортог-
натическом прикусе составляет от 2,37 до 13,4 мм2.

Проведенное исследование позволило выявить, 
что у пациентов с целостными зубными рядами и 
ортогнатическим видом прикуса без выявленных ок-
клюзионных нарушений каждый моляр в среднем 
имеет пять контактных точек с зубами антагониста-
ми, каждый премоляр – три, каждый резец и клык – 
по 2 контакта с зубами противоположной челюсти. 
Соответственно зубные ряды смыкаются в среднем 
в 44 точках, по 22 с каждой стороны. Эти данные со-

гласуются с результатами, опубликованными други-
ми исследователями, которые получили в среднем 
по 3,8 окклюзионных контактов на каждом моляре 
со средней площадью от 3,36 до 7,62 мм2. Обобщая 
данные, полученные исследователями различными 
способами в разное время, можно заключить, что 
количество окклюзионных контактов при смыкании 
зубных рядов в центральной (либо привычной) ок-
клюзии может варьировать от 24 до 36 точек [3, 4].

При средней площади одного окклюзионного кон-
такта в 1 мм2 площадь смыкания зубных рядов тео-
ретически в среднем составит 44 мм2, что в 10 раз 
превосходит данные J. Schulz-Bongert, на которые 
ссылаются многие современные исследователи.

Полученные нами в ходе исследования данные 
позволили определить среднюю площадь смыкания 
зубных рядов в пределах 281±50,6 мм2, что обуслов-
лено необходимостью распределения и компенса-
ции сил, передаваемых жевательными мышцами на 
пародонт зубов.

Избирательное пришлифовывание зубов у паци-
ентов с окклюзионными нарушениями осуществляли 
с учетом функциональных и морфологических усло-
вий. Качество и количество окклюзионных контак-
тов контролировали в центральной и динамических 
окклюзиях с использованием артикуляционных си-
стем. В центральной окклюзии создавали условия 
для стабилизации положения нижней челюсти отно-
сительно верхней. В динамической окклюзии созда-
вали условия для плавности движений нижней челю-
сти относительно верхней.

Выводы:

1. Определение площади окклюзионных контак-
тов при смыкании зубных рядов методом ок-
клюзиографии и при помощи аппарата Т–Scan 
3 является информативным объективным ме-
тодом анализа.

2. Толщина артикуляционной бумаги не оказыва-
ет достоверно значимого влияния на резуль-
таты окклюзиографии при определения пло-
щади окклюзионных контактов.

3. У пациентов с целостными зубными рядами, 
ортогнатическим видом прикуса в 84 % слу-
чаев выявляются окклюзионные нарушения, 
проявляющиеся уменьшением площади ок-
клюзионных контактов до 124±76,5 мм2.

4. У пациентов с целостными зубными рядами и 
ортогнатическим видом прикуса средняя пло-
щадь окклюзионных контактов в положении 
центральной (привычной) окклюзии составля-
ет 281±23 мм2.
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ВЛИЯНИЕ КОМПОЗИЦИИ ФИТОЛИЗИН-ДИОКСИДИНОВАЯ МАЗЬ 
НА ЦИТОХИМИЧЕСКУЮ АКТИВНОСТЬ 
ФЕРМЕНТНЫХ СИСТЕМ ПОЛИМОРФНОЯДЕРНЫХ ЛЕЙКОЦИТОВ 
ПРИ ЛЕЧЕНИИ ПАРОДОНТИТА
В. Е. Бичегкуева, К. Г. Караков, Ю. Н. Майборода, М. П. Порфириадис
Ставропольская государственная медицинская академия

И
сследования последних лет позволили рас-

ширить положение концепции о патогенети-

ческих механизмах становления и развития 

заболеваний пародонта. Появилось новое пред-

ставление о ключевой роли в развитии заболева-

ния нарушений структуры и функций клеточных 

мембран с прогрессированием энергетического 

обмена тканей пародонта [15, 19]. Низкая актив-

ность процессов энергетического метаболизма 

выражается в гипоксии тканей пародонта, на что 

указывают снижение тканевого дыхания, напря-

жения кислорода, повышение активности энзимов 

гликолитического пути, цикла Кребса, гидролиз, 

обнаруживаемые одновременно с появлением 

первых признаков нарушения транскапиллярного 

обмена [1, 9, 12, 13].

Метаболические изменения в органах и тканях, воз-
никающие при заболеваниях пародонта [4, 6, 8, 10, 16, 
19, 20], проявляются изменением активности грануло-
цитарного аппарата периферической крови [11, 14], в 
том числе на фоне микробного фактора [3, 5, 17].

Поскольку изменения в пародонте возникают при 
значительной активности микробных агентов на фоне 
снижения специфических и неспецифических меха-
низмов общей и местной защиты, основу лечебных 
вмешательств составляют методы, направленные на 
инактивацию микробных ассоциаций.

Анализ литературы показывает особую актуаль-
ность исследования антисептических препаратов рас-
тительного происхождения. Одним из них является 
фитолизин и химиопрепараты на основе диоксидина, 
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ПРОБЛЕМА НАРУШЕНИЯ СМЫКАНИЯ 
ЗУБНЫХ РЯДОВ У ПАЦИЕНТОВ 
С ОРТОГНАТИЧЕСКИМ ВИДОМ ПРИКУСА
Е. А. БРАГИН, А. А. ДОЛГАЛЕВ, 
Н. В. БРАГАРЕВА

Обосновано использование значений площади ок-
клюзионных контактов в качестве объективного крите-
рия при анализе функциональности смыкания зубных 
рядов. Сопоставлены результаты определения площа-
ди смыкания зубных рядов, полученные при помощи 
выполнения традиционной окклюзиографии и с помо-
щью аппарата Т–Scan 3. Анализ окклюзии зубных ря-
дов пациентов с ортогнатическим видом прикуса при 
помощи прибора Т–Scan 3 позволил выявить дополни-
тельные данные, являющиеся признаками компенси-
рованной либо декомпенсированной дезокклюзии. 

Ключевые слова: окклюзия, ортогнатический при-
кус, окклюзиография, площадь окклюзионных контак-
тов, окклюзионные суперконтакты

THE PROBLEM OF DENTITION CLOSURE 
DISTURBANCE IN PATIENTS 
WITH ORTHOGNATHIC TYPE OF THE BITE
BRAGIN E. A., DOLGALEV A. A., 
BRAGAREVA N. V.

The use of the values of occlusal contact area as an 
objective criterion in the analysis of functional closure 
of dentition is justified. We compared the results of 
determining the area of dentition closure, obtained by 
performing the traditional occlusiography and using the 
apparatus of T-Scan 3. Analysis of dentition occlusion of 
patients with orthognatic bite through the device T-Scan 3 
revealed additional data that are signs of compensated or 
decompensated deocclusion.

Key words: occlusion, orthognathic bite, occlusiogra-
phy, occlusal contact area, occlusal supercontacts
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обладающие противовоспалительным и мощным ан-
тимикробным действием в отношении широкого спек-
тра микроорганизмов. Между тем эти данные осно-
ваны только на отдельных клинических показателях 
пародонтальных индексов [18]. Сведения о морфо-
функциональном состоянии биологических веществ, 
в частности ферментов, содружественно катализиру-
ющих окислительно-восстановительные процессы и 
участвующих в обменных процессах на уровне клеточ-
ных популяций, при использовании в пародонтальной 
повязке комбинации фитолизин-диоксидиновая мазь 
отсутствуют.

Исследование посвящено определению эффектив-
ности лечения пародонтита средней степени тяжести 
(ПССТ) комбинацией фитолизин-диоксидиновая мазь 
по клинико-цитохимическим показателям.

Материал и методы. Клинико-цитохимическое 
исследование ферментных систем нейтрофильных 
гранулоцитов в динамике ближайших и отдаленных 
сроков наблюдения проводили у 36 пациентов в воз-
расте от 25 до 55 лет. Клиническое обследование вы-
полняли по стандартной схеме определения цифро-
вых показателей пародонтальных индексов.

Местное лечение пациентов заключалось во введе-
нии при помощи гладилки в пародонтальные карманы 
1 % мази диоксидина с фитолизином на 15–20 минут. 
Курс лечения 7–10 процедур.

Контрольную группу составили 30 человек от 20 до 
35 лет с интактным пародонтом и зубными рядами.

Мазки крови на миелопероксидазу (МПО) окра-
шивали по Р. Лилли (1969), кислую фосфатазу (КФ) и 
(СДГ) выявляли по Р. П. Нарциссову (1969, 1970), ци-
тохромоксидазу по М. Берстону (1956) в модифика-
ции Ф. Хейхоу и Д. Кваглино (1987), щелочную фос-
фатазу (ЩФ) методом азосочетания по Л. Кэплоу в 
модификации В. М. Сафроновой (1994). Цифровые 
данные обрабатывали методом вариационной ста-
тистики по И. А. Ойвину (1966) при уровне значимо-
сти различий (Р) не более 0,05 с анализом корреля-
ционных связей (r) между показателями ферментов. 
Банк данных был заложен и обработан на компьюте-
ре по стандартной программе Statistika 5 и Microsoft 
Excel.

Результаты и обсуждение. Для оценки эффек-
тивности лечения хронического пародонтита сред-
ней степени тяжести с применением комбинации 
фитолизин-диоксидиновая мазь осуществляли дина-
мическое наблюдение клинических и цитохимических 
параметров у пациентов через 7–10, 30 суток, 3 и 6 ме-
сяцев после лечения.

Как видно из таблицы 1, хорошее состояние гиги-
ены органов рта (ONI-S) достигнуто через 7–10 суток 
после лечения. Данные показатели в течении всего 
периода наблюдения практически стабилизирова-
лись и находились в пределах нормы. К 6 месяцам 
индекс хотя немного и повышался, но не превышал 
значений до лечения. Аналогичные результаты в ди-
намике получены при оценке индексов SBI. Если до 
лечения у пациентов определялась кровоточивость 
разной степени при зондировании пародонталь-
ных карманов, индекс которых в среднем составлял 
83,40±2,30 %, то через 7–10 суток кровоточивость по 
данным индекса SBI и субъективным ощущениям па-
циентов значительно уменьшилась. Необходимо от-
метить, что часть пациентов отмечали уменьшение 
кровоточивости уже на 5–7 сутки после лечения. По-
ложительная динамика сохранялась на протяжении 
трех месяцев. К 6 месяцам показатель SBI незначи-
тельно увеличился, еще не достигая критического 
уровня. Соответственно уменьшились показатели ин-
дексов РМА и РI (рис.1). Показатели РI на протяжении 
трех месяцев сохраняли индексные оценки стабили-
зации патологического процесса, что нельзя сказать 
о показателях РМА. Начиная с трех месяцев наблю-
дения отмечался плавный подъем уровеня цифровых 
показателей, которые не достигали исходных зна-
чений. Такая же тенденция отмечалась и в отноше-
нии показателя пародонтального индекса (РI), значе-
ния которого, хотя и повысились к шести месяцам, но 
были статистически недостоверны (Р>0,1) и не отли-
чались достоверно от показателей контрольной груп-
пы (P>0,05).

Рис. 1. Динамика клинических показателей у пациентов 
в различные сроки после лечения

Таблица 1
Клинические показатели пародонтальных индексов

Клинические 
показатели

До лечения 
n = 36

Сроки после лечения

7–10 cуток 30 суток 3 месяца 6 месяцев

SBI % 83,40±2,30 11,20±1,10
р<0,01

11,48±1,22
р<0,01

12,30±1,10
р<0,01

12,70±0,40 
р<0,01

OHIS (баллы) 2,24±0,15 0,89±0,10
р<0,01

0,59±0,09
р<0,01

0,65±0,07
р<0,01

0,72±0,07
р<0,01

PI (баллы) 3,76±0,47 1,94±0,22
р<0,01

1,20±0,11
р<0,01

1,85±0,20
р<0,01

2,98±0,34
р>0,1

PMA % 39,40±1,50 7,09±0,54
р<0,01

7,60±0,74
р<0,01 15,70±1,60 р<0,01 17,20±1,82 

р<0,01

Глубина кармана 5,90±0,25 3,50±0,33
р<0,01

3,70±0,40
р<0,01

4,20±0,46
р<0,02

4,26±0,52
р<0,02

р – достоверность к данным до лечения.
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Глубина пародонтальных карманов при контроль-
ных осмотрах хотя и отражала статистически умень-
шение их глубины (в среднем на 2,11±0,14 мм), одна-
ко по отношению к контрольной группе различия были 
недостоверны (Р>0,1). Отделяемое из пародонталь-
ных карманов не выявлялось ни у одного пациента на 
протяжении всего срока наблюдения. И лишь четверо 
больных отмечали повторение незначительных сероз-
ных выделений к шести месяцам. На рентгенограммах 
наблюдалась незначительная и неравномерная де-
струкция костной ткани межальвеолярных перегоро-
док, которая, однако, на устойчивости зубов не отра-
жалась.

Метаболические и, возможно, структурно-функцио-
нальные изменения в пародонте выявили по результа-
там цитохимического анализа гранулоцитов и лимфо-
цитов крови из пародонтальных карманов и десневой 
бороздки у больных с ПССТ до и после лечения. Полу-
ченные данные представлены в таблице 2.

Активность ферментных систем и оксидоредуктаз у 
лиц с интактным пародонтом и зубными рядами уста-
навливалась при трехкратном исследовании и просле-
живалась в динамике на протяжении одного года. При 
этом цифровые показатели существенно не различа-
лись (P>0,05). У пациентов с ПССТ отмечаются более 
низкие показатели активности КФ (р<0,02) и цитохи-
мического отношения (ЦХО) (р<0,01) на фоне умерен-
ного снижения активности остальных ферментов.

Уменьшение активности КФ обусловлено наруше-
нием специфических функций и функциональной ак-
тивности МПО, направленной на нейтрализацию ми-
кробных эндотоксинов. Стабилизация активности СДГ 
нивелируeтся сниженной реакцией на МПО и свиде-
тельствует о том, что в пародонтальных тканях пре-
валируют неодокисленные продукты с нарушением 
расщепления пептидных связей белков бактерицид-
ных клеток. Начало снижения резервных клеток по 
СДГ и синхронное снижение цифровых показателей 
ЦХО могут указывать на начальные фазы истощения 
окислительно-восстановительных эквивалентов дыха-
тельной цепи.

В ближайшие сроки (7–10 суток) после лечения от-
мечалась слабая активность МПО на фоне резкого по-
вышения активности СДГ и ЦХО. Низкая активность 
МПО непосредственно после курса терапии сменялась 
через 1–3 месяца статистически достоверным ростом 
активности (Р<0,01), который сохранялся на уровне 
контрольных величин (Р>0,1), превышая, однако, циф-
ровые фоновые показатели (табл. 2, рис. 2). Послед-
нее обстоятельство указывает, что комбинация препа-
ратов фитолизин-диоксидиновая мазь стимулировала 
активность МПО на фоне сбалансированного действия 
СДГ и ЦХО практически до конца наблюдения. Однако 
коэффициенты корреляции между СДГ и ЦХО, МПО и 
ЦХО демонстрировали слабую силу их связи в сочета-
нии со слабой обратной корреляцией (r = –0,17) меж-
ду МПО и СДГ к концу наблюдения. Средняя величина 
активности ЦХО в процессе морфодинамического ис-
следования выражалась в увеличении числа и разме-
ров цитоплазматических гранул, которое характерно 
для зрелых форм гранулоцитов. Необходимо отметить, 
что векторная направленность активности ферментов 
была различной, но к концу наблюдения активность со-
ответствовала контрольным величинам.

Рис. 2. Динамика ферментативной активности нейтрофилов
у больных пародонтитом средней степени тяжести

в различные сроки после лечения

Таблица 2
Динамика биологически активных веществ у больных пародонтитом

Показатели 
ферментов

Контроль 
n = 30

Фоновая 
патология 

n = 36

Сроки после лечения

7–10 суток 30 суток 3 месяца 6 месяцев

МПО 1,52±0,02 1,29±0,10
р<0,05

1,36±0,11
р1<0,01
р>0,1

1,61±0,13
р1<0,01
р>0,1

1,67±0,12
р1<0,01
р>0,1

1,50±0,08
р1<0,01
р>0,1

КФ 1,49±0,05 1,16±0,09
р<0,02

1,41±0,06
р1<0,01
р>0,1

1,39±0,09
р1<0,01
р>0,1

1,44±0,08
р1<0,01
р>0,1

1,57±0,09
р1<0,01
р>0,1

ЩФ 1,72±0,04 1,60±0,10
р>0,1

1,49±0,09
р1<0,01
р<0,05

1,74±0,15
р1<0,01
р>0,1

1,68±0,08
р1<0,01
р>0,1

1,54±0,10
р1<0,01
р>0,1

СДГ 2,36±0,09 2,17±0,20
р>0,1 

2,72±0,18
р1<0,01
р>0,1

2,39±0,16
р1<0,01
р>0,1

2,07±0,18
р1<0,01
р>0,1

2,02±0,12
р1<0,01
р<0,05

ЦХО 1,83±0,04 1,48±0,03
р<0,01

1,78±0,12
р1<0,01
р>0,1

1,81±0,09
р1<0,01
р>0,1

1,74±0,07
р1<0,01
р>0,1

1,70±0,10
р1<0,01
р>0,1

Коэффициент 
корреляции

МПО и КФ СДГ и ЦХО КФ и ЩФ МПО и ЦХО МПО и СДГ

r =0,35 r =0,14 r =0,11 r =0,22 r =-0,17

р – достоверность по отношению к контролю;
р1 – достоверность по отношению к данным до лечения.



21

МЕДИЦИНСКИЙ ВЕСТНИК СЕВЕРНОГО КАВКАЗА, № 3, 2012

Повышение средней активности СДГ, превышаю-
щее контрольные значения, в ближайшие сроки после 
комплексных лечебных мероприятий сопровождает-
ся увеличением пула клеток с низкой активностью на 
фоне дефицита резервных клеток с типичной актив-
ностью и доказывает, что снижение активности СДГ 
может происходить за счет истощения резервного 
запаса клеток с типичной активностью [7]. Норма-
лизация активности фермента в последующие сроки 
наблюдения, по-видимому, обусловлена отсутстви-
ем реакции «острой фазы» воспаления в ответ на 
воздействие применяемых комбинаций лекарствен-
ных средств.

Последние положения доказываются синхрон-
ным увеличением активности гидролаз. Отсутствует 
логически ожидаемая параллель в активности КФ и 
ЩФ до лечения, когда уровень активности КФ в срав-
нении с контролем и активностью ЩФ был ниже. Ще-
лочная фосфатаза выполняет важную роль в процес-
сах активного биологического транспорта, особенно 
в острой фазе воспалительного процесса и игра-
ет значительную роль в кальцификации и резорбции 
костной ткани [6, 21]. Депрессия активности ЩФ в 
динамике патологического процесса может обуслов-
ливать снижение компенсаторных возможностей, 
связанных с нарушением регенерационных процес-
сов в перидонтальных фибробластах [2].

В нашем случае применение композиции фито-
лизин-диоксидиновая мазь приостанавливает ме-
таболические изменения, которые подтверждаются 
выравниванием нормализации активности фосфотаз 
начиная с 30 суток после лечения при слабой силе их 
корреляционной связи. Синхронное повышение ак-
тивности КФ и МПО отражает интенсификацию про-
тивовоспалительного процесса в динамике на фоне 
средней силы их корреляционной связи (r=0,35).

Нормализация изучаемых ферментных систем 
в динамике благоприятно отражается на состоянии 
тканей пародонта. В конце периода наблюдения че-
рез 6 месяцев в среднем на 32 % возросло количе-
ство клинических случаев выздоровления и не было 
выявлено существенных изменений в течении за-
болевания. Снижение воспалительных реакций на 
основе клинических показателей подтверждается 
статистически достоверной и информативной ди-
намикой восстановления активности практически 
всех ферментов к 6 месяцам исследования, превы-
шающей исходные значения (Р<0,01), что позволяет 
оценивать действие комплекса препаратов в паро-
донтальной повязке положительно, так как стимули-
ровался противовоспалительный и антибактериаль-
ный эффект.

Заключение. Результаты клинико-цитохими-
ческого исследования перспективности лечения 
больных с воспалительными процессами в пародонте 
композицией препаратов фитолизин-диоксидиновая 
мазь показали эффективность их применения по 
сравнению с обычными методами.
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ВЛИЯНИЕ КОМПОЗИЦИИ 
ФИТОЛИЗИН-ДИОКСИДИНОВАЯ МАЗЬ 
НА ЦИТОХИМИЧЕСКУЮ АКТИВНОСТЬ 
ФЕРМЕНТНЫХ СИСТЕМ 
ПОЛИМОРФНОЯДЕРНЫХ ЛЕЙКОЦИТОВ 
ПРИ ЛЕЧЕНИИ ПАРОДОНТИТА
В. Е. БИЧЕГКУЕВА, К. Г. КАРАКОВ, 
Ю. Н. МАЙБОРОДА, М. П. ПОРФИРИАДИС

Клинико-цитохимическими методами исследова-
ния пациентов с хроническим генерализованным па-
родонтитом средней степени тяжести в стадии обо-
стрения прослежена эффективность применения 
композиции фитолизин-диоксидиновая мазь в дина-
мике комплексного лечения. Установлено, что данная 
композиция способствовала усилению противовос-
палительной и антимикробной реакции, о чем свиде-
тельствовало восстановление активности фермент-
ных систем гранулоцитарного аппарата в ближайшие 
и отдаленные сроки после лечения. Эффект лечения и 
ремиссия оказались в среднем на 32 % выше, чем при 
традиционной терапии.

Ключевые слова: пародонтит, антибактериальная 
терапия, ферментные системы нейтрофильных грану-
лоцитов

THE EFFECT 
OF PHYTOLYSINE-DIOXIDINE OINTMENT 
COMPOSITION 
ON CYTOCHEMICAL ACTIVITY OF ENZYMES 
OF POLYMORPHONUCLEAR LEUKOCYTES 
IN THE TREATMENT OF PERIODONTITIS
BICHEGKUYEVA V. E., KARAKOV K. G.,
MAYBORODA YU. N., PORFIRIADIS M. P.

By means of clinical and cytochemical methods of 
study of the patients with chronic generalized periodontitis 
of moderate severity in acute condition of the disease the 
efficacy of phytolysine-dioxidine ointment composition in 
the dynamics of treatment was traced. It was found that 
the composition promoted increasing anti-inflammatory 
and antimicrobial response, as was evidenced by the 
restoration of the activity of enzyme systems of granulocyte 
apparatus in the immediate and long-term period after 
treatment. The effect of treatment and remission were on 
average by 32 % higher than in traditional therapy.

Key words: periodontal disease, antibiotic therapy, 
enzyme systems of neutrophil granulocytes
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ВЛИЯНИЕ ПОРИСТОГО ТИТАНА 
НА ОСТЕОГЕННЫЙ ПОТЕНЦИАЛ КЛЕТОК КОСТНОГО МОЗГА IN VITRO
С. В. Сирак, А. А. Слетов, И. М. Ибрагимов, Б. А. Кодзоков
Ставропольская государственная медицинская академия

В 
настоящее время дентальная имплантация за-

няла одно из ведущих мест в комплексе методов 

лечения различных стоматологических забо-

леваний. Все шире в амбулаторной практике при-

меняются реконструктивно-восстановительные 

операции на челюстях. Растет количество устанав-

ливаемых дентальных имплантатов, расширяются 

показания к дентальной имплантации. Дальней-

шее развитие стоматологической имплантологии 

базируется на детальном изучении сложных за-

кономерностей взаимодействия имплантатов с 

окружающей тканью, что стимулирует поиск новых 

биосовместимых металлов и сплавов, а также спо-

собов имплантации и методов стимуляции остео-

генеза вокруг имплантата [1–3].

В имплантационной хирургии особенно пер-
спективными являются 3 вида материалов: сплавы 
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ром Хенкса, обрабатывали 1–2 минуты фиксатором 
Мая – Грюнвальда, окрашивали гематоксилином и 
эозином. Препараты изучали методом электронной 
микроскопии.

Результаты исследования. Через сутки по-
сле посева в чашках Петри и флаконах Карреля 
как с пористым титаном, так и без него наблюда-
лось большое количество прикрепленных к стеклу 
клеток овальной и округлой формы. При этом от-
мечалось неравномерное распределение клеток в 
поле зрения: наибольшее количество концентри-
ровалось в области более пористых участков гра-
нул титана. Изредка встречались единичные слег-
ка вытянутые клетки. Вместе с тем в культуральной 
среде наблюдалось небольшое количество клеточ-
ных элементов, не прикрепленных к субстрату (эри-
троциты, сегментоядерные лейкоциты, мертвые и 
сильно поврежденные клетки). На 5-й день после 
эксплантации количество клеток круглой и оваль-
ной формы, в том числе лейкоцитов, уменьшалось. 
При этом появлялись клетки с короткими ветвящи-
мися отростками и небольшим ядром (гистиоциты), 
хорошо окрашивавшиеся азуром и эозином. В то же 
время на препаратах уже отмечались округлые вы-
тянутые, иногда распластанные клетки с бледно-
окрашенной цитоплазмой, длинными отростками 
и большим овальным ядром (рис. 1-А). При боль-
шом увеличении в ядрах некоторых из этих фибро-
бластоподобных клеток отчетливо видно несколь-
ко плотно окрашенных ядрышек. В этот период не 
наблюдалось различий между ростом клеток в чаш-
ках и флаконах с пористым титаном и без него (рис. 
1-Б). К 9-м суткам культивирования появлялись от-
дельные скопления по 10–20 типичных вытянутых 
фибробластоподобных клеток. Одновременно в 
культурах полностью исчезали лейкоциты и значи-
тельно уменьшалось количество гистиоцитов. Фи-
бробластоподобные клетки, контактируя своими 
отростками, образовывали подобие функциональ-
ного синцития. При этом увеличивалась концентра-
ция клеток вокруг титановых гранул.

на основе хрома и кобальта, нержавеющие стали и 
титан [1, 3, 4]. К новинкам последних лет можно от-
нести пористый титан, который наиболее толеран-
тен к окружающим тканям и все чаще используется 
в стоматологической практике как при изготовле-
нии имплантатов, так и в качестве остеоинтегра-
ционного материала [5]. Однако до настоящего 
времени недостаточно изучен вопрос о влиянии 
пористого титана на костномозговые остеогенные 
клетки-предшественники фибробластов и их про-
лиферативную активность, которая, как правило, 
резко возрастает при эксплантации и транспланта-
ции.

Цель исследования – изучение влияния пори-
стого титана Natix на пролиферативный и остеоген-
ный потенциал клеток костного мозга эксперимен-
тальных животных, культивируемых in vitro.

Материал и методы. У полугодовалых бара-
нов массой 20–25 кг под тиопенталовым наркозом 
из костномозгового канала бедренной кости мето-
дом кюретажа аспирировали костный мозг, обраба-
тывали его консервантом «Gemgel» и помещали в 
питательную среду. Клетки костного мозга трижды 
промывали раствором Хенкса с гентамицином (500 
ЕД/мл), дезагрегировали многократным пропуска-
нием через пастеровскую пипетку и полученную су-
спензию фильтровали через двухслойный капроно-
вый фильтр. Для культивирования костномозговые 
клетки в концентрации 1,5х106–2,5х106 на 1 мл вы-
севали в чашки Петри и флаконы Карреля с пита-
тельной средой следующего состава: 80 % среды 
№ 199, 10 % сыворотки крупного рогатого скота и 
10 % телячьей эмбриональной сыворотки («Flow», 
Англия). На дно чашек и флаконов перед посевом 
клеточной суспензии помещали гранулы пористого 
титана Natix. Контролем служила интактная культу-
ра клеток костного мозга. Питательную среду меня-
ли через сутки после посева, а затем каждые 4 дня. 
Клеточную культуру изучали в динамике через 1, 
5, 9 и 15 суток после начала эксперимента. Клетки 
трижды отмывали от инкубационной среды раство-

Рис. 1. Культура клеток костного мозга на 5-е сутки после посева:
А – интактные фибробластоподобные клетки;

Б – рост клеток в присутствии гранул пористого титана. Окраска гематоксилином и эозином. Об.10, ок.16

 А Б
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На 15-е сутки фибробластоподобные клетки 
полностью вытесняли другие клеточные элементы 
костного мозга (рис. 2-А). Фокусы роста увеличи-
вались и образовывали большие очаги, ограничен-
ные друг от друга. На препаратах были видны от-
дельные колонии по 90–120 клеток, занимающие 
все поле зрения. Местами ранее четко ограничен-
ные клеточные очаги постепенно сливались. Отчет-
ливо заметно перераспределение клеток в чашках 
и флаконах с пористым титаном в сторону увели-
чения концентрации клеточных элементов вокруг и 
внутри титановых гранул (рис. 2-Б). К 15-му дню на-
блюдались большие очаги и мелкие фокусы фибро-
бластов, которые разрастались и сливались между 

собой, образуя сплошной пласт. К этому време-
ни в культуре практически не оставалось гистио-
цитов и других клеточных элементов костного моз-
га. В культуре без титана наблюдалась аналогичная 
картина с интенсивным ростом фибробластов. Ре-
зультаты настоящих опытов in vitro, а также предва-
рительные исследования in vivo в эксперименте и 
клинике по вживлению пористых титановых гранул 
Natix в искусственно образованные дефекты челю-
сти позволяют предположить, что применение это-
го биоинертного материала может быть успешно 
использовано для ускорения процесса остеоинте-
грации при дентальной имплантации.

Рис. 2. Культура клеток костного мозга на 9-е сутки после посева:
А – колония интактных фибробластоподобных клеток;

Б – рост клеток в присутствии гранул пористого титана. Окраска гематоксилином и эозином. Об.10, ок.16

 А Б

Выводы

1. Пористый титан Natix является биотолерант-
ным металлом, не влияет на пролиферацию 
и дифференцировку остеогенных детермини-
рованных клеток-предшественников из кост-
номозговой ткани.

2. Установлено преимущественное расположе-
ние фибробластоподобных клеток вокруг гра-
нул пористого титана с 5-х суток от начала ис-
следования.
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ВЛИЯНИЕ ПОРИСТОГО ТИТАНА 
НА ОСТЕОГЕННЫЙ ПОТЕНЦИАЛ 
КЛЕТОК КОСТНОГО МОЗГА IN VITRO
С. В. СИРАК, А. А. СЛЕТОВ, 
И. М. ИБРАГИМОВ, Б. А. КОДЗОКОВ

Представлены результаты опытов in vitro по изу-
чению влияния пористого титана на пролиферацию 
и дифференцировку остеогенных детерминирован-
ных клеток-предшественников из костномозговой 
ткани. Установлено, что пористый титан биоинер-
тен и может быть успешно использован для ускоре-
ния процесса остеоинтеграции при дентальной им-
плантации.

Ключевые слова: костный мозг, пористый титан

EFFECT OF POROUS TITANIUM 
ON BONE MARROW 
CELLS OSTEOGENIC POTENTIAL IN VITRO
SIRAK S. V., SLETOV A. A., 
IBRAGIMOV I. M., KODZOKOV B. A.

The results of in vitro study of porous titanium effects 
on the proliferation and differentiation of osteogenic 
determined precursor bone marrow cells are presented. 
The porous titanium has demonstrated its’ biological 
inactivity, so it can be successfully used for acceleration of 
osteointegration in dental implants.

Key words: bone marrow, porous titanium
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ОЦЕНКА ЭФФЕКТИВНОСТИ ИММУНОМОДУЛЯТОРА «ГАЛАВИТ» 
ПРИ ЛЕЧЕНИИ ОБОСТРИВШЕГОСЯ КАТАРАЛЬНОГО ГИНГИВИТА
Ю. Н. Майборода, Т. В. Маркина, Э. В. Урясьева
Ставропольская государственная медицинская академия

Н
еобходимость воздействия на иммунную 

систему при заболеваниях пародонта раз-

личной степени тяжести обусловлена вы-

раженными её изменениями со стороны по-

следней, заключающимися в трансформации 

клеточного звена иммунитета у лиц различного 

возраста [2, 4, 5]. Арсенал фармакологических 

препаратов, обладающих иммуномодулирую-

щими и иммуностимулирующими свойствами, 

достаточно широк. Среди них выделяют имму-

номодуляторы естественного и искусственного 

происхождения.

Спектр действия иммуномодулятора «Галавит» 
определяется как провоспалительным, так и про-
тивовоспалительным эффектом [8]. Изучение мор-
фогенеза и регуляции воспалительных процессов в 
пародонте на фоне лечения препаратом «Галавит» на-
ходится пока ещё на начальных этапах [10, 11]. Тре-
буется дальнейшее изучение влияния препарата на 
накопление в поражённых тканях полиморфноядер-
ных лейкоцитов (ПМЯЛ), которым придаётся важное 
значение в патогенезе воспалительно-деструктивных 
расстройств при заболеваниях пародонта. Наличие 
локальной активации ПМЯЛ может быть верифици-

ровано по накоплению в крови на фоне гингивита и 
пародонтита продуктов их секреции, прежде всего 
ферментов, являющихся общепризнанными марке-
рами аккумуляции и локальной дегрануляции ПМЯЛ 
[9, 12, 14].

Целью исследования было проведение сравни-
тельного анализа применения препарата «Галавит» 
в лечении воспалительных процессов в пародонте. 
В статье отражен фрагмент исследования по приме-
нению иммуномодулятора на фоне катарального гин-
гивита в стадии обострения.

Материал и методы. Под наблюдением нахо-
дились 46 пациентов с катаральным гингивитом, ко-
торые были разделены на 2 группы. Первая группа 
(21 пациент) и вторая группа – основная (25 боль-
ных). У пациентов первой группы использовали для 
обработки десны антимикробный препарат – гель 
«Метрогил-Дента». Пациентам второй группы наря-
ду с применением геля «Метрогил-Дента» проводи-
ли курс инъекций иммуномодулятора «Галавит», ко-
торый вводили в переходную складку (10 инъекций) 
1 раз через день в течение 20 дней. В контрольную 
группу (40 пациентов) были включены лица с интакт-
ным пародонтом на предмет выявления фоновой ак-
тивности гранулоцитов.

Обследование пациентов проводили по стандарт-
ной схеме, включающей клинико-рентгенологические 
и лабораторные методы. Для регистрации состоя-
ния тканей пародонта использовали индексы PMA и 
ПИ. Гигиеническое состояние полости рта оценива-
ли с помощью индекса Грина – Вермиллиона (OHI-S), 
степени кровоточивости (SBI), измеряли глубину па-
родонтальных карманов.

В нейтрофилах периферической крови опреде-
ляли содержание катионных белков (КБ) по мето-
дике Писаревского, а также активность щелочной 
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фосфатазы (ЩФ) методом азосочетания по L.S. Ka-
plow в модификации В.М. Сафроновой, миелоперок-
сидазы (МПО) по В.Б. Лецкому, кислой фосфатазы 
(КФ) и сукцинатдегидрогеназы (СДГ) по методикам 
Р.П. Нарциссова.

Забор крови из десневой бороздки производили 
инсулиновым микрошприцем в момент обращения, 
через 20, 30 суток, 3, 6 и 12 месяцев после лечения.

Результаты исследований были статистически 
обработаны с использованием общепринятых мето-
дов вариационной статистики. Уровень достоверно-
сти определяли по критерию Стьюдента.

Результаты исследования. У больных первой 
группы снижение интенсивности воспалительных яв-
лений в тканях пародонта наблюдалось через 8–10 
сеансов. Сроки лечения были более длительными, и 

для достижения клинического эффекта потребова-
лось большее количество посещений. Клинические 
результаты подтверждаются положительной дина-
микой индекса состояния тканей пародонта и гигие-
ны полости рта (табл. 1 и 2).

При использовании иммуномодулирующего пре-
парата в комплексном лечении гингивита у пациен-
тов второй группы уже через 5–6 посещений умень-
шались кровоточивость дёсен, чувство дискомфорта, 
тяжести и болезненности в области десны. Воспали-
тельные явления в тканях пародонта исчезали у всех 
пациентов к концу лечения. Слизистая оболочка дё-
сен уплотнялась, отёк и гиперемия сосочка отсут-
ствовали. Зубы были клинически устойчивы, несмо-
тря на начальные признаки «ложного» формирования 
десневых карманов до лечения.

Таблица 1
Индексная оценка состояния тканей пародонта 

в динамике после лечения у пациентов 1-й группы (n =21)

Сроки 
наблюдений OHI-S (б) SBI

 %
PI
(б)

PMA
 % Глубина кармана

До лечения 0,72±0,09 25,60±1,10 0,73±0,08 18,76±0,24 0,82±0,03

20 суток 0,57±0,05
Р>0,1

18,20±0,30
Р<0,01

0,24±0,03
Р<0,01

11,38±0,40
Р<0,01

–

30 суток 0,31±0,08
Р<0,02

17,20±0,40
Р<0,01

0,56±0,02
Р<0,05

11,60±0,39
Р<0,01

–

3 месяца 0,44±0,07
Р<0,05

18,90±0,51
Р<0,01

0,66±0,05
Р>0,1

13,65±0,32
Р<0,01

0,39±0,02
Р<0,01

6 месяцев 0,48±0,05
Р<0,05

14,00±0,80
Р<0,01

0,72±0,05
Р>0,1

14,72±0,45
Р<0,01

0,57±0,05
Р<0,01

12 месяцев 0,64±0,05
Р>0,1

20,40±1,10
Р<0,02

0,76±0,06
Р>0,1

17,70±0,39
Р<0,05

0,74±0,01
Р<0,05

Р – достоверность показателей по отношению к данным до лечения.

Таблица 2
Индексная оценка состояния тканей пародонта 

в динамике после лечения у пациентов 2-й группы (n =25)

Сроки 
наблюдений OHI-S (б) SBI

 %
PI
(б)

PMA
 % Глубина кармана

До лечения 0,61±0,09
Р1>0,1

25,20±1,20
Р1>0,1

0,61±0,03
Р>0,1

18,39±0,34
Р1>0,1

0,85±0,04
Р1>0,1

20 суток 0,41±0,04
Р1<0,05 
Р<0,05

17,10±0,41
Р1<0,05
Р<0,01

0,18±0,02
Р1>0,1
Р<0,01

1,02±0,08
Р1<0,01 
Р<0,01

–

30 суток 0,31±0,03
Р1>0,1
Р<0,02

14,90±0,70
Р1<0,02 
Р<0,01

0,24±0,02
Р1<0,01 
Р<0,01

2,14±0,19
Р1<0,01 
Р<0,01

–

3 месяца 0,39±0,04
Р1>0,1
Р<0,05

16,10±0,71
Р1<0,02 
Р<0,01

0,56±0,05
Р1>0,1
Р>0,1

3,46±0,29
Р1<0,01 
Р<0,01

–

6 месяцев 0,57±0,03
Р1>0,1
Р>0,1

16,50±0,45
Р1<0,02
Р<0,01

0,62±0,05
Р1>0,1
Р>0,1

7,36±0,52
Р1<0,01 
Р<0,01

–

12 месяцев 0,64±0,08
Р>0,1
Р1>0,1

11,90±0,52
Р<0,01
Р1<0,01

0,72±0,04
Р<0,05
Р1>0,1

12,61±0,28
Р<0,01 
Р1<0,01

0,37±0,02
Р<0,01
Р1<0,01

Р – достоверность показателей по отношению к данным до лечения;
Р1 – достоверность показателей по отношению с первой группой больных.
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На 20-е сутки после завершения курса лечения 
галавитом клинико-цитохимическое исследование 
было проведено повторно, хотя у пациентов види-
мые объективные признаки снижения интенсивности 
воспалительных явлений в тканях пародонта наблю-
дались значительно раньше.

При визуальной световой микроскопии препара-
тов после лечения отмечалось увеличение количе-
ства неизменённых нейтрофильных гранулоцитов, 
уменьшение содержания их разрушенных форм, уве-
личение количества фагоцитов, лимфоцитов. Отме-
чалась тенденция к повышению процента нейтро-
фильных гранулоцитов, мигрирующих в полость рта, 
что свидетельствует о снижении сосудистой прони-
цаемости, уменьшении воспалительного процесса и 
повышении защитных сил тканей пародонта.

Содержание КБ, активность КФ и СДГ у пациентов 
первой и второй групп не только превышали на 20-е 
сутки показатели фоновой активности, но и значения 
нормы. Превышение содержания КБ и активности КФ 
обусловливают активацию воспалительного процес-
са и повышение защитной функции как ответную реак-
цию на микробные эндотоксины. Уменьшение актив-
ности МПО отражает временную задержку выброса 
данного энзима из красного костного мозга, которая 
нивелируется достаточно высокой активностью СДГ и 
ЩФ на весь период наблюдения (рис. 1, 2).

Рис. 1. Динамика ферментативной активности 
у пациентов первой группы

Рис. 2. Динамика ферментативной активности 
у пациентов второй группы

Превышение активности МПО у пациентов 2-й 
группы в сравнении с 1-й группой обусловлено более 
агрессивным внутриклеточным уничтожением бакте-
рий нейтрофилами на фоне синхронной активности 
КФ. Последнее обстоятельство подтверждается по-

вышением содержания КБ, приближающимся к кон-
трольным значениям. У больных 2-й группы для МПО 
и КФ выявлен единый вектор активности, что не ти-
пично для пациентов 1-й группы.

Высокую активность МПО и КФ, а также повыше-
ние содержания КБ необходимо рассматривать как 
один из примеров функциональной пластичности 
высокоспециализированных клеток, которые в дан-
ном случае преломляются через сложные комплексы 
индуцирующего воздействия препарата на фермен-
тативную систему лизосом нейтрофилов. Некото-
рое понижение активности СДГ может обусловли-
вать нормализацию обменных процессов не за счёт 
возможного истощения резервного запаса клеток 
с типичной активностью по среднему коэффициен-
ту активности СДГ, а в связи с нарушением тканевой 
биоэнергетики. Последнее сопровождается угнете-
нием окислительно-восстановительных процессов 
у пациентов 1-й группы, накоплением недоокислен-
ных продуктов, возникновением ацидоза и гипок-
сии, что и отмечается по клинической картине у ча-
сти этих больных и не характерно для пациентов 2-й 
группы. Наличие общесоматической патологии на-
рушает функцию иммунологической защиты и может 
спровоцировать у части пациентов прогрессирова-
ние патологического процесса.

Сравнительный анализ цитохимического соста-
ва ферментов крови свидетельствует о положи-
тельном влиянии иммуномодулирующего средства 
«Галавит» на динамику клинико-лабораторных ре-
зультатов, а также показателей местной неспеци-
фической защиты. В период гипервоспаления (обо-
стрившийся катаральный гингивит) отмечается 
выброс высоких концентраций провоспалитель-
ных соединений, что в начальной фазе способству-
ет выделению антивоспалительных интерлейкинов 
[6]. Скорость их секреции, концентрация в крови и 
тканях нарастают с постепенным снижением меди-
аторов воспаления. Развивается компенсаторный 
антивоспалительный ответ, сочетающийся со сни-
жением функциональной активности иммунокомпе-
тентных клеток [1, 13].

Однако необходимо все-таки отметить, что к 
концу исследования (к 12 месяцам) на фоне сни-
жения активности КФ и ЩФ наблюдалось повы-
шение содержания КБ и активности МПО с незна-
чительным превышением контрольных величин 
(Р>0,1). Депрессия активности ЩФ в динами-
ке процесса свидетельствует о снижении компен-
саторных возможностей, связанных с нарушением 
иммунокомпетентных клеток, дисфункция которых 
рассматривается как основа патогенеза гингиви-
та и пародонтита [3]. Повышение активности МПО 
и снижение активности КФ на фоне повышения со-
держания КБ косвенно отражают состояние гемо-
динамических показателей, которые не достигают 
исходных значений и созвучны с повышением циф-
ровых показателей некоторых пародонтальных ин-
дексов. Активность МПО во все сроки наблюдения 
у пациентов 2-й группы не носила однозначного ха-
рактера. Векторная направленность её активно-
сти имела скачкообразный вид, оставаясь при этом 
выше контрольных значений (Р>0,05). Асинхрон-
ность цифровых показателей свидетельствует об 
интенсификации воспалительного процесса в на-
чальной её фазе, хотя видимые клинические при-
знаки не всегда проявлялись.
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Проведённый курс лечения, включающий приме-
нение иммуномодулирующего средства, не только 
приводит к снижению воспалительных явлений, но 
и стимулирует местные защитные силы пародонта. 
Причём у больных 2-й группы, получавших «Галавит», 
рост показателей местной защиты и регенерации 
тканей пародонта немного лучше, чем у пациентов 
1-й группы.

Заключение. Использование иммуномодулято-
ра «Галавит» в комплексном лечении начальной ста-
дии воспалительных процессов в пародонте спо-
собствует более интенсивной регрессии симптомов 
воспаления, уплотнению сосудистой стенки, стиму-
ляции местных защитных механизмов полости рта. 
Динамика ряда показателей неспецифической ре-
зистентности тканей пародонта свидетельствует о 
более высокой эффективности лечения препаратом 
«Галавит». В течение 6 месяцев наблюдения более 
стабильные результаты были получены у пациентов, 
получавших в комплексном лечении «Галавит». В дан-
ной группе зафиксированы более длительная клини-
ческая стабилизация процесса, отсутствие рециди-
вов заболевания.
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ОЦЕНКА ЭФФЕКТИВНОСТИ 
ИММУНОМОДУЛЯТОРА «ГАЛАВИТ» 
ПРИ ЛЕЧЕНИИ ОБОСТРИВШЕГОСЯ 
КАТАРАЛЬНОГО ГИНГИВИТА
Ю. Н. МАЙБОРОДА, Т. В. МАРКИНА, 
Э. В. УРЯСЬЕВА

Клинико-цитоэнзимохимическими методами ис-
следования у пациентов с катаральным гингивитом 
в стадии обострения прослежена динамика реактив-
ных изменений ферментных систем нейтрофильных 
гранулоцитов в различные сроки после лечения им-
муномодулирующим препаратом «Галавит». Приме-
нение иммуномодулятора в комплексном лечении 
воспалительного процесса в пародонте оказалось 
более эффективным, чем традиционная медикамен-
тозная терапия, позволяя сократить сроки лечения, 
снижая вероятность рецидивов, увеличивая сроки 
ремиссии.

Ключевые слова: катаральный гингивит, имму-
номодулятор, ферментные системы полиморфноя-
дерных лейкоцитов

EFFICIENCY OF IMMUNOMODULATOR 
«GALAVIT» IN TREATMENT 
OF EXACERBATED 
CATARRHAL GINGIVITIS
MAIBORODA YU. N., MARKINA T. V.,
URYASIEVA E. V.

The dynamics of reactive changes of neutrophilic 
granulocytes fermental systems was assessed using 
clinicocytoenzymochemical methods in patients 
with catarrhal gingivitis treated by immunomodulator 
«Galavit».

The results of research demonstrated that 
immunomodulator application in complex treatment 
of inflammatory processes in parodentium was more 
effective, than traditional therapy approach since it allows 
to reduce treatment terms, probability of relapses and 
extends the remission.

Key words: catarrhal gingivitis, immunomodulator, 
fermental systems of polymorphonuclear leukocytes
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ОСОБЕННОСТИ ТЕЧЕНИЯ И ИСХОДЫ ИНФАРКТА МИОКАРДА 
НА ФОНЕ СОПУТСТВУЮЩЕЙ ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ
А. А. Спасский1, А. Л. Хохлов2, М. А. Синайская3, Н. Г. Чапина3, О. Н. Курочкина4
1Российский научно-исследовательский медицинский университет 
им. Н. И. Пирогова
2Ярославская государственная медицинская академия
3Кировская государственная медицинская академия
4Коми филиал Кировской государственная медицинская академия

В 
последнее десятилетие заболеваемость и 

смертность от сердечно-сосудистых забо-

леваний (ССЗ) занимают лидирующие пози-

ции в Российской Федерации. Из их числа около 

30 % приходятся на ишемическую болезнь серд-

ца, включая в первую очередь острый коронарный 

синдром [1, 7]. Развитие наиболее социально зна-

чимых ССЗ в последние 15 лет рассматривается с 

позиции сердечно-сосудистого континуума, в ко-

тором центральную роль играет артериальная ги-

пертензия. В связи с частым сочетанием ишемиче-

ской болезни сердца и артериальной гипертензии 

становится актуальным изучение особенностей 

течения острого коронарного синдрома (ОКС) на 

фоне сопутствующей гипертонической болезни.

Цель – оценить особенности течения и исходы у 
больных с инфарктом миокарда на фоне сопутствую-
щей гипертонической болезни.

Материал и методы. Методом случайного беспо-
вторного отбора выбраны истории болезни больных 
с инфарктом миокарда (ИМ), госпитализированных 
в Коми республиканский кардиологический диспан-
сер в 2003–2010 гг. Критериями включения были: уста-
новленный диагноз ИМ, наличие симптомов острого 
коронарного синдрома, наличие или отсутствие из-
менений на электрокардиограмме (подъем сегмен-
та SТ, патологический зубец Q, отрицательный коро-
нарный Т, впервые возникшая полная блокада левой 
ножки пучка Гиса). Критерии исключения: диагноз не-
стабильная стенокардия, длительность инфаркта мио-
карда более 7 дней.

В ходе исследования проанализированы 1069 
историй болезни больных инфарктом миокарда, в 
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том числе 579 (54,2 %) мужчин и 490 (45,8 %) жен-
щин, средний возраст пациентов 65,9±11,8 лет. От-
даленная выживаемость каждого пациента от-
слеживалась в кабинете статистики городской 
поликлиники Сыктывкара. Больные разделены на 
две группы: первая группа – это больные инфарктом 
миокарда, имеющие сопутствующую гипертониче-
скую болезнь – 873 человека (81,6 %), вторая груп-
па – больные ИМ без сопутствующей гипертониче-
ской болезни – 196 (18,4 %).

Скорость клубочковой фильтрации (СКФ) опре-
деляли по формуле MDRD: СКФ (мл/мин/1,73 м2) =  
= 186 . креатинин сыворотки крови (мг/дл)–1,154 . воз-
раст–0,203 . 0,742 (для женщин). Массу миокарда ле-
вого желудочка (ММЛЖ) рассчитывали по формуле 
Devereux:  ММЛЖ = (1,04 . ((МЖП + ЗСЛЖ + КДР)3 – 
– КДР3) – 13,6) [9]. Определяли индекс массы ми-
окарда левого желудочка (ИММЛЖ) как отношение 
ММЛЖ к площади поверхности тела. Относитель-
ную толщину стенок миокарда (ОТС) – по формуле 
ОТС = (ЗСЛЖ + МЖП)/КДР. Среднее артериаль ное 
давление рассчитывали по формуле  АДср = (САД –
– ДАД)/3 – ДАД. Характер ремоделирования ле-
вого желудочка (ЛЖ) оценивался исходя из вели-
чин ИММЛЖ и ОТС. По классификации R. Devereux 
(1995), при ОТС < 0,45, ИММЛЖ < 135 г/м2 конфи-
гурация сердца расценивалась как нормальная, 
при ОТС ≥ 0,45, ИММЛЖ ≥ 135 г/м2 диагностирова-
лась кон центрическая гипертрофия, при ОТС < 0,45, 
ИММЛЖ ≥ 135 г/м2 – эксцентрическая гипертрофия, 
при ОТС ≥ 0,45, ИММЛЖ < 135 г/м2 – концентрическое 
ремоделирование. Создание базы данных и обработ-
ка результатов проводились при помощи Microsoft 
Excel 2007 года. Статистическая обработка – с ис-
пользованием программы Biostat, XLstat, SPSS 17.0.

Проверка статистической гипотезы о нормально-
сти распределения осуществлялась с использовани-
ем критерия Шапиро – Уилка. Количественные дан-
ные представлены как среднее арифметическое (М) 
± стандартное отклонение (SD) в случае нормального 
распределения, сравнение которых проводили по пар-
ному и непарному t-критерию Стьюдента. При других 
распределениях данные представлены как медиана 
(Md) и квартили (Q), сравнение которых осуществля-
лось с применением непараметрических критериев 
Вилкоксона и Манна – Уитни. Дискретные величины 
представлены в виде частот (процент наблюдений 
к общему числу обследованных). Для оценки разли-
чий дискретных величин использован критерий Пир-
сона χ2 с введением поправки на непрерывность 
(по Йетсу).  Отдаленная выживаемость оценивалась 
методом Каплана – Майера. Критическое значение 
справедливости нулевой гипотезы принимали равным 
<5 % (р<0,05).
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Результаты. Общая характеристика больных ин-
фарктом миокарда с сопутствующей ГБ и без ГБ пред-
ставлена в таблице 1.

Таблица 1
Общая характеристика больных 

инфарктом миокарда 

с сопутствующей гипертонической болезнью 

и без гипертонической болезни

Показатель
Больные
ИМ с ГБ 
(n=873)

Больные 
ИМ без ГБ 

(n=196)

Значи-
мость раз-
личий (p)

Средний возраст, 
лет

66,8±11,1 61,7±13,6 <0,001

Доля мужчин, 
n (%)

423 
(48,5)

157 
(79,7)

<0,001

Инфаркт миокарда 
с подъемом 
сегмента ST, n (%)

506 
(57,8)

120 
(60,9)

>0,05

Доля инфарктов 
миокарда с зубцом 
Q, n (%)

367 
(42)

95 
(48,5)

0,01

Инфаркт миокарда 
в анамнезе, n (%)

313 
(35,8)

65
 (33)

>0,05

Ишемическая болезнь 
сердца в анамнезе, n (%)

689 
(78,83)

128 
(64,97)

<0,001

Нарушение жирового 
обмена в анамнезе, n (%) 

94 
(10,76)

6 
(3,05)

<0,001

Дислипидемия 
в анамнезе, n (%)

517 
(59,15)

86 
(43,65)

<0,001

Сахарный диабет 
в анамнезе, n (%)

216 
(24,71)

19 
(9,64)

<0,001

Острое нарушение 
мозгового 
кровообращения 
в анамнезе, n (%) 

136 
(15,56)

21 
(10,66)

0,1

СКФ MDRD, 
мл/мин/1,73 м2 

(медиана, 25;
75 процентили)

70,3
(53,1; 
86,5)

74,1
(59,8; 
92,3)

<0,01

Глюкоза, ммоль/л 
(медиана, 25;
75 процентили)

7,2 
(5,7; 
9,3)

6,5 
(5,3; 
8,3)

<0,001

Холестерин, ммоль/л 
(медиана, 25;
75 процентили)

5,4 
(4,6; 
6,4)

5,1 
(4,3; 
6,0)

<0,05

Тропонин I, нг/мл 
(медиана, 25;
75 процентили)

6,3 
(1,7; 
25,5)

8,6 
(1,7; 
21,5)

>0,05

Гемоглобин, г/л 
(медиана, 25;
75 процентили) 

132 
(119;
143)

135 
(124;
147)

0,02

ЧСС, уд/мин 
(медиана, 25;
75 процентили)

78 
(66;
92)

76 
(66; 
96)

>0,05

Среднее АД, мм. рт. ст.
(медиана, 25;
75 процентили)

106,7 
(93,3; 
120)

96,7
(83,3; 
106,7)

<0,001

ИММЛЖ, г/м2 
(медиана, 25;
75 процентили)

160,1
(135,7; 
194,3)

146,3
(114,7; 
179,8)

<0,001

ОТС 
(медиана, 25;
75 процентили)

0,42 
(0,37; 
0,48)

0,4 
(0,36; 
0,46)

<0,001

Фракция выброса 
ЛЖ, % 
(медиана, 25;
75 процентили)

50 
(42; 60)

50 
(45; 60)

>0,05

Примечания: СКФ MDRD – скорость клубочковой филь-
трации; ЧСС – частота сердечных сокращений; АД – артери-
альное давление; ЛЖ – левый желудочек.

В группе пациентов ИМ с ГБ мужчины и женщины 
разделились в равных долях – 48,5 % (423) и 51,5 % 

(450) соответственно. Среди пациентов без ГБ преоб-
ладали мужчины – 79,7 % (157). Больные ИМ с ГБ были 
старше по возрасту, у них чаще встречалась сопут-
ствующая патология – сахарный диабет, ишемическая 
болезнь сердца, нарушение жирового и липидного об-
мена. Больные ИМ с сопутствующей ГБ имели более 
высокие показатели глюкозы и холестерина крови, 
среднего АД, ИММЛЖ, относительной толщины сте-
нок (ОТС), более низкое значение функционального 
состояния почек.

По данным ЭКГ в обеих группах на момент посту-
пления чаще регистрировался ОКС с подъемом сег-
мента ST: 57,8 % (506) среди пациентов с ГБ, и 60,9 % 
(120) – без ГБ. Среди больных ОКС с подъемом ST 
доля инфаркта с зубцом Q у больных с сопутствующей 
гипертонической болезнью составила 59,8 %, без ГБ – 
61,7 %. У больных ОКС без подъема сегмента ST при 
отсутствии ГБ он более чем в 2 раза чаще переходил 
в инфаркт миокарда с Q: среди пациентов без ГБ это 
происходило в 27,3 % (21) случаев и с ГБ – в 13 % (48) 
(p=0,03).

Особенности ремоделирования миокарда левого 
желудочка у больных ИМ с ГБ и без ГБ представлены 
в таблице 2.

Таблица 2
Типы ремоделирования миокарда 

левого желудочка у больных инфарктом миокарда 

с сопутствующей ГБ и без ГБ

Типы 
ремоделирования

Больные 
ИМ с ГБ

Больные 
ИМ без ГБ

Значи-
мость
разли-
чий (p)

Концентрическая 
гипертрофия, n (%)

259 
(31,8)

32 
(19,2)

<0,001 

Эксцентрическая 
гипертрофия, n (%)

353 
(43,3)

69 
(41,3)

>0,05

Концентрическое 
ремоделирование, n (%)

46 
(5,6)

21 
(12,6)

<0,001 

Нормальная 
конфигурация, n (%)

157 
(19,3)

45 
(26,9)

<0,001 

В обеих группах пациентов чаще встречалось ре-
моделирование миокарда по типу эксцентрической 
гипертрофии. Концентрическая гипертрофия чаще на-
блюдалась среди пациентов с ГБ, а нормальная кон-
фигурация сердца – у больных без ГБ.

Для выявления особенностей ремоделирования 
миокарда у больных ИМ с ГБ, ранее перенесших ИМ, 
пациенты обеих групп были разделены на подгруп-
пы: больные с первичным инфарктом миокарда и с по-
вторным инфарктом миокарда. После первичного ин-
фаркта миокарда у больных с ГБ в 38,9 % (204) случаев 
формировалась эксцентрическая гипертрофия мио-
карда (ЭГТ) и в 32,1 % (168) случаев – концентриче-
ская гипертрофия (КГТ). После повторных инфарктов 
миокарда доля пациентов с ЭГТ возросла до 51,2 % 
(149), в то же время сохранилась доля пациентов с 
КГТ – 31,3 % (91) (p<0,0001). У больных без ГБ после 
первичного ИМ ЭГТ формировалась в 36,4 % (43) слу-
чаев, нормальная конфигурация сердца сохранялась 
в 33,9 % (40). После повторных инфарктов миокарда 
доля пациентов с ЭГТ увеличилась до 53,1 % (26), а с 
нормальной конфигурацией уменьшилась до 10,2 % 
(5) (p<0,0001). У больных повторным ИМ без ГБ чаще 
наблюдался эксцентрический тип гипертрофии лево-
го желудочка (при сравнении между группами с ГБ и 
без ГБ p<0,05).
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Обсуждение. В группе больных ИМ без ГБ боль-
ные моложе в среднем на 5 лет, что объясняется пре-
обладанием мужчин, среди которых распространен-
ность АГ выше в возрастном диапазоне от 30 до 60 
лет [3].

У пациентов без гипертонической болезни чаще 
формировался инфаркт миокарда с зубцом Q, веро-
ятно в связи с тем, что относительная толщина сте-
нок левого желудочка нормотензивных пациентов по 
сравнению с пациентами с сопутствующей ГБ мень-
ше, что способствует более глубокому поражению 
сердечной мышцы и формированию трансмураль-
ного инфаркта миокарда [2, 5]. Возможно также, что 
различия в размерах постинфарктного рубца у боль-
ных с ГБ и с нормальным АД обусловлены частым на-
личием эпизодов безболевой ишемии миокарда у 
пациентов с ГБ, которые приводят к развитию колла-
тералей, тем самым «готовя» миокард к коронарной 
катастрофе [4, 8].

Выявлены различия характера постинфарктного 
ремоделирования у больных с гипертонической бо-
лезнью и с нормальным АД. Для пациентов с АГ счи-
тается типичным развитие концентрической гипер-
трофии левого желудочка, в основе которой лежит 
увеличение толщины его стенок, которая сохраняется 
после перенесенных повторных ИМ. У лиц с нормаль-
ным АД формируется эксцентрический тип ремодели-
рования. Вероятно, у больных ГБ миокард, «привык-
ший» к работе против повышенного давления в аорте, 
подготовлен к внезапному возрастанию нагрузки и 
при развитии ИМ отвечает быстрым и выраженным 
увеличением массы. Миокард больных с нормальным 
АД, «не привыкший» к повышенным нагрузкам, при 
развитии ИМ оказывается не в состоянии обеспечить 
быстрый прирост массы, необходимой для полной 
компенсации выпадения функциональной активности 
сердечной мышцы. В этом случае требуется усилен-
ная работа непораженных отделов ЛЖ, что достига-
ется за счет его дилатации, запускающей механизм 
Франка – Старлинга [4].

В отличие от ранее проведенных исследований у 
больных с сопутствующей артериальной гипертен-
зией наблюдалось менее тяжелое течение, низкая 
летальность в остром периоде инфаркта миокарда, 
что можно объяснить несколькими причинами.

Во-первых, у больных ГБ в отличие от нормотен-
зивных пациентов постинфарктное ремоделирова-
ние развивается преимущественно по концентриче-
скому типу. При инфаркте миокарда у больных с ГБ 
чаще формируется потенциально жизнеспособный 
миокард, а в более позднем периоде происходит ча-
стичное превращение потенциально жизнеспособ-
ного миокарда в нормально функционирующий, чего 
не наблюдается у пациентов без артериальной ги-
пертензии [6]. Во-вторых, снижению госпитальной 
смертности способствует более высокое систоличе-
ское АД (САД) при поступлении, которое способству-
ет поддержанию перфузии в зоне ишемии миокарда. 
Нами выявлен пограничный уровень САД при посту-
плении больных – 140 мм рт. ст., снижение АД ниже 
этого уровня ассоциировалось с увеличением госпи-
тальной летальности.

Менее благоприятный прогноз 8-летней выжива-
емости пациентов с сопутствующей ГБ объясняется 
прогрессирующим поражением органов-мишеней и, 
как следствие, увеличением смертности от сердечно-
сосудистых заболеваний.

Осложнения острого периода инфаркта миокарда у 
больных с ГБ и без ГБ представлены в таблице 3.

Таблица 3
Осложнения острого инфаркта миокарда 

у больных с ГБ и без ГБ

Показатель Больные 
ИМ с ГБ

Больные 
ИМ без ГБ

Значимость 
различий (p)

Класс Killip I, n (%) 550 
(63,1)

 135 
(68,5)

<0,001 

Класс Killip II, n (%) 156 
(17,9)

 13 
(6,6)

<0,001 

Класс Killip III, n (%) 102 
(11,7)

21 
(10,7)

<0,001 

Класс Killip IV, n (%) 64 
(7,3)

28 
(14,2)

<0,001 

Острая 
левожелудочковая 
недостаточность, n (%)

 174 
(19,9)

47 
(23,9)

>0,05 

Нарушение ритма 
сердца, n (%)

 246 
(28,2)

67 
(34)

>0,05 

Аневризма левого 
желудочка, n (%)

 66 
(7,55)

19 
(9,64)

>0,05 

Рецидив инфаркта 
миокарда, n (%)

 50 
(5,72)

15 
(7,61)

>0,05 

На момент поступления клинически в обеих груп-
пах преобладал острый коронарный синдром I клас-
са по Killip; чаще он встречался у больных с ИМ без 
ГБ: 63,1 % (550) среди пациентов с ГБ и 68,5 % (135) – 
без ГБ (р<0,001). Острый период инфаркта миокарда у 
больных без ГБ характеризовался более тяжелым те-
чением: у них в 2 раза чаще регистрировался ОКС IV 
класса по Killip (р<0,001) и имелась тенденция к более 
частому развитию таких осложнений, как острая ле-
вожелудочковая недостаточность, рецидив инфаркта 
миокарда, нарушения ритма сердца, развитие анев-
ризмы левого желудочка. В группе пациентов без со-
путствующей ГБ госпитальная летальность составила 
22,8 % (45), что более чем в 2 раза превышает данный 
показатель среди больных с ГБ – 9 % (79).

Уровень систолического АД при поступлении ниже 
90 мм рт. ст. увеличивал риск госпитальной смерти в 
4 раза (95 % ДИ = 2,8–5,9; p<0,0001). Величина систо-
лического артериального давления ниже 140 мм рт. ст. 
также значимо увеличивала риск летального исхода – 
в 2 раза (95 % ДИ = 1,3–3,1; p<0,0001).

Больные с сопутствующей ГБ имели менее благо-
приятный прогноз 8-летней выживаемости, по сравне-
нию с пациентами без ГБ (ОР=1,3, р=0,07) (рис.).
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Заключение. Таким образом, в настоящем ис-
следовании показано, что больные ИМ с сопутствую-
щей гипертонической болезнью, несмотря на более 
старший возраст и большую отягощенность сопут-
ствующими заболеваниями, в целом легче переноси-
ли острый период инфаркта миокарда, у них реже ре-
гистрировался ОКС IV класса по Killip и осложнения 
ИМ, наблюдался более низкий уровень госпитальной 
летальности. Протективную роль гипертонической 
болезни при ИМ можно объяснить особенностями 
ремоделирования миокарда у этих пациентов. Сни-
жение САД при поступлении ниже 140 мм рт. ст. спо-
собствует увеличению риска летального исхода, что 
следует учитывать при оказании медицинской помо-
щи. В отдаленный период выживаемость пациентов с 
ГБ, перенесших инфаркт миокарда, хуже, чем у боль-
ных без ГБ.
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ОСОБЕННОСТИ ТЕЧЕНИЯ 
И ИСХОДЫ ИНФАРКТА МИОКАРДА 
НА ФОНЕ СОПУТСТВУЮЩЕЙ 
ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ
А. А. СПАССКИЙ, А. Л. ХОХЛОВ, 
М. А. СИНАЙСКАЯ, Н. Г. ЧАПИНА, 
О. Н. КУРОЧКИНА

Оценены особенности течения и исходы у 1069 
больных с инфарктом миокарда на фоне сопутствую-
щей гипертонической болезни (873 больных) и без неё 
(196 больных).

Больные инфарктом миокарда с артериальной ги-
пертонией, несмотря на более старший возраст и на-
личие сопутствующих заболеваний, легче переносили 
острый период инфаркта миокарда, у них наблюдал-
ся более низкий уровень госпитальной летальности, 
чаще встречалось ремоделирование миокарда по 
типу концентрической гипертрофии. Снижение си-
столического артериального давления при посту-
плении ниже 140 мм рт. ст. ассоциировалось с уве-
личением риска летального исхода в острый период. 
Таким образом, наличие артериальной гипертонии 
играло протективную роль в остром периоде инфар-
кта миокарда, что можно объяснить особенностями 
ремоделирования миокарда. Снижение САД при по-
ступлении ниже 140 мм рт. ст. ассоциировалось с уве-
личением летальности, что следует учитывать при 
оказании медицинской помощи. 

Ключевые слова: инфаркт миокарда, артериаль-
ная гипертония, ремоделирование миокарда, выжива-
емость 

THE COURSE AND MYOCARDIAL 
INFARCTION OUTCOMES 
AT PATIENTS WITH ARTERIAL HYPERTENSION 
SPASSKY А. А., KHOKHLOV А. L., 
SINAISKAYA М. А., CHAPINA N. G., 
KUROCHKINA О. N. 

The objective. To evaluate the peculiarities of course 
and outcome in patients with myocardial infarction on the 
background of concomitant hypertension.

Materials and methods. Medical histories of the pa-
tients with myocardial infarction (AMI) were randomly se-
lected, 1069 people in total, among them 579 (54,2 %) 
men and 490 (45,8 %) women, the average age of 65,9±to 
11.8 years. Patients were divided into two groups: patients 
with myocardial infarction, with the co-hypertensive dis-
ease – 873 (81,6 %), patients with myocardial infarction 
without hypertension – 196 (18,4 %).

Results. Patients with myocardial infarction and hyper-
tension, despite their advanced age and presence of con-
comitant diseases, endured the acute period of myocar-
dial infarction easier, they have a lower level of in-hospital 
mortality; myocardial remodeling by concentric hypertro-
phy type occurred more often. Decrease in systolic blood 
pressure below 140 mm Hg at admission was associated 
with an increased risk of death in the acute period.

Conclusion. The presence of arterial hypertension 
plays a protective role in the acute myocardial infarction, 
which can be explained by the peculiarities of the myo-
cardial remodeling in these patients. Decrease in systolic 
blood pressure below 140 mm Hg at admission was asso-
ciated with mortality increase, which should be taken into 
account at rendering medical assistance to the patients.

Key words: Myocardial infarction, arterial hyperten-
sion, myocardial remodeling, survival rate
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ПАРАМЕТРЫ ЛЕВЫХ ОТДЕЛОВ СЕРДЦА 
И ТИПЫ ПОРТАЛЬНОГО КРОВОТОКА У БОЛЬНЫХ ЦИРРОЗОМ ПЕЧЕНИ
Т. Р. Касьянова, Б. Н. Левитан
Астраханская государственная медицинская академия

П
ри циррозах печени (ЦП) по мере их прогрес-

сирования происходит перестройка общей 

гемодинамики с вовлечением в патологиче-

ский процесс различных органов и систем, что яв-

ляется одним из механизмов развития cистемных 

проявлений заболевания [2–4, 6]. В литературе 

имеются данные по проблеме кардиогемодина-

мических нарушений при заболеваниях печени, 

согласно которым при ЦП превалирует гиперкине-

тический тип гемодинамики, что может приводить 

к изменению сократительной функции миокарда 

и даже развитию недостаточности кровообраще-

ния [2–5]. Имеются указания на снижение у боль-

ных ЦП общего периферического сопротивления 

сосудов, увеличение ударного объема и объема 

циркулирующей крови при понижении показате-

лей сократимости миокарда левого желудочка 

(ЛЖ) [3, 7]. Считается, что при гиперкинетиче-

ском типе гемодинамики происходит компенса-

торное усиление кровотока в условиях повышен-

ного артериовенозного шунтирования в печени. 

В свою очередь при увеличении нагрузки на серд-

це создаются условия для изменения структуры 

и функции органа и ремоделирования миокарда 

[3–5, 7].

Вместе с тем структурно-функциональные осо-
бенности сердца при ЦП остаются недостаточно изу-
ченными. Информация о взаимосвязях нарушений со 
стороны работы сердца с особенностями портально-
го кровотока малочисленна и носит противоречивый 
характер. Актуальность дальнейшего изучения кар-
диогемодинамических нарушений при ЦП обусловле-
на также необходимостью уточнения предложенных в 
2005 году на Всемирном конгрессе гастроэнтерологов 
критериев «цирротической кардиомиопатии» [9].

Целью исследования явилось изучение изменений 
со стороны левых отделов сердца и сопоставление их 
с допплерографическими типами портального крово-
тока (ТПК) у больных ЦП.

Материал и методы. Обследовано 120 больных 
ЦП (67 мужчин и 53 женщины в возрасте от 30 до 60 
лет), находившихся на лечении в гастроэнтерологиче-
ском отделении ГБУЗ Александро-Мариинская област-
ная клиническая больница г. Астрахани. Контрольную 
группу (КГ) составили 25 здоровых лиц соответствую-
щего возраста и пола.

Касьянова Татьяна Рудольфовна, кандидат медицинских наук,
ассистент кафедры факультетской терапии 
и профессиональных болезней с курсом последипломного 
образования Астраханской государственной 
медицинской академии; 
тел.: (8512)289075, (8512)357833, 89053615127; 
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Диагноз ЦП устанавливался на основе жалоб 
больных, результатов клинико-анамнестических и 
лабораторно-инструментальных методов обследова-
ния (биохимических, иммунологических, УЗИ, биоп-
сия печени). При постановке диагноза использова-
лись современные классификации ЦП. В соответствии 
с классификацией Child-Pugh распределение боль-
ных по классам тяжести было следующим: класс «А» 
был установлен в 29 случаях, класс «В» – в 67 и класс 
«С» – в 23. У 38 % пациентов наблюдалась вирусная 
этиология заболевания, у 22,5 % – алкогольная и у 
39,5 % – смешанная (вирусно-алкогольная). Степень 
активности ЦП у 56,7 % больных была умеренной, а у 
43,3 % – высокой. Продолжительность заболевания до 
1 года установлена у 15,5 % пациентов, от 1 года до 5 
лет – у 41,6 %, от 5 до 10 лет – у 28,6 % и свыше 10 лет – 
у 14,3 % больных.

ЭХО-кардиоскопическое исследование проводи-
ли на сканерах «ALOKA-5500 Prosaund» (Япония) и «G-
60» фирмы «Siemens» (Германия) электронным секто-
ральным датчиком с частотой 3,0 Мгц в одномерном 
(М), двухмерном (В) режимах и в режиме допплер-
эхокардиографии (с использованием импульсного и 
постоянно-волнового спектрального допплера, а так-
же цветного допплеровского картирования кровото-
ка). Больные были обследованы по стандартной ме-
тодике из парастернального (по длинной и короткой 
осям), субкостального и апикального доступов [1, 8].

Измеряли конечно-систолический (КСО) и 
конечно-диастолический (КДО) объемы ЛЖ, конечно-
систолический (КСР) и конечно-диастолический (КДР) 
размеры ЛЖ, переднезадний размер левого пред-
сердия в диастолу (ПЗР ЛП), толщину задней стен-
ки левого желудочка (ЗСЛЖ) в диастолу, фракцию вы-
броса (ФВ). Рассчитывали следующие показатели: 
максимальные скорости раннего (Е) и позднего диа-
столического наполнения (А) ЛЖ, а также их соотно-
шение (E/A), время изоволюметрического расслабле-
ния (IVRT) и изоволюметрического сокращения (IVCT), 
время изгнания ЛЖ (ЕТ), индекс миокардиальной со-
кратимости ЛЖ (индекс Теi), вычисляющийся по фор-
муле IVCT+IVRT/ ЕТ [8,10].

Всем больным проводилась импульсная доппле-
рография с цветным допплеровским картировани-
ем сосудов брюшной полости на ультразвуковом ска-
нере «Logiс-500» (США) конвексным датчиком 3,5 
МГц. Исследовались диаметры воротной (Dвв) и се-
лезеночной вен (Dсв), а также скорости линейно-
го и объемного кровотока в них. Для оценки венозно-
го кровотока вычислялись конгестивный индекс (СI) и 
воротно-селезеночный венозный индекс (ВСВИ). Ве-
личина CI, который является интегральным показате-
лем, использовалась при выделении ТПК [6]. Так, при 
CI<0,06 у больных ЦП диагностировался I и II типы пор-
тальной гемодинамики, а при CI>0,06 – III и V типы. При 
IV ТПК значения данного показателя могут быть раз-
личными. СI отражает разнонаправленные тенденции 
во внутрипеченочной гемодинамике, более явно выяв-
ляя ее перестройку.
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Для статистической обработки полученных данных 
использовался пакет прикладных программ «Statisti-
ca 6.0». Для анализа количественных признаков при 
сравнении двух независимых выборок применяли па-
раметрический критерий Стьюдента, при сравнении 
трех и более выборок – Н-критерий Крускала – Уолли-
са. Различия считали статистически значимыми при 
достигнутом уровне значимости р<0,05.

Результаты и обсуждение. У больных ЦП выяв-
лены структурные изменения как левого предсер-
дия, так и желудочка с формированием его систоло-
диастолической дисфункции (табл. 1).

Таблица 1
Структурно-функциональные показатели 

левых отделов сердца

у больных циррозом печени

Параметры Контрольная группа
(n=25) ЦП (n=120)

КДР, мм 45,4±1,8 49,6±2,9
КСР, мм 30,8±2,7 34,5±2,7
КДО, мл 120,1±10,6 130,1±16,6
КСО, мл 34,2±2,4 52,2±2,3*
ФВ, % 66,7±4,4 63,3±4,5

ЗСЛЖ, мм 9,1±0,2 10,1±0,2*
ПЗР ЛП, мм 31,1±0,7 33,4±0,3

Е, см/с 64,2±2,2 57,2±2,4*
А, см/с 42,1±2,9 53,8±2,8*
Е/А 1,5±0,1 1,07±0,1*

IVCT, мс 68,4±2,5 77,2±2,3*
IVRT, мс 71,8±2,6 80,2±2,7*
ЕТ, мс 272±27,6 286± 25,6

Индекс Tei 0,47±0,01  0,56±0,01*

* Р<0,05 между ЦП и контрольной группой.

Отмечено достоверное (р<0,05) снижение при ЦП, 
по сравнению с КГ, показателя раннего диастоличе-
ского наполнения (Е) до 57,2±2,4 см/с при одновре-
менном росте величины позднего диастолического 
наполнения (А) до 53,8±2,8 см/с (р<0,05), что отра-
жает изменения наполнения ЛЖ. Наблюдалось увели-
чение IVRT до 80,2±2,7 мс (р<0,05) и КДР до 49,6±2,9 
см/с (р>0,05), что вместе с измененными параметра-
ми Е и А указывало на развитие у больных ЦП диасто-

лической дисфункции ЛЖ. О появлении признаков 
систолической дисфункции ЛЖ свидетельствовали 
рост IVСT до 77,2±2,3 мс (р<0,05) и КСО до 52,2±2,3 
мл (р<0,05). Индекс Тei был увеличен до 0,55±0,01 
(р<0,05) вследствие изменения всех трех компонен-
тов, используемых для его вычисления, что также от-
ражает наличие нарушений систоло-диастолической 
функции ЛЖ при ЦП.

КСР и ФВ в группе ЦП существенно не отличались 
от КГ, а анализ показателей КДО (p=0,06) хотя и не вы-
явил достоверных различий, но показал четкую тен-
денцию к его увеличению при ЦП. ПЗР ЛП в среднем 
был увеличен до 33,4±0,3 мм (р>0,05). Cтатистически 
значимо увеличивалась у больных ЦП ЗСЛЖ – до 
10,1±0,2 мм (р<0,05), что указывает на начинающееся 
ремоделирование ЛЖ.

Далее было проведено сопоставление показателей 
сердечной гемодинамики и параметров левых отделов 
сердца с пятью типами портального кровотока при ЦП, 
выделенными нами ранее [6] (табл. 2).

При первом (I) – нормокинетическом ТПК, который 
включал 14 % больных ЦП, существенных изменений 
портальной гемодинамики выявлено не было. Боль-
ные в данной группе в основном находились в стадии 
компенсации печеночного процесса, без явных клини-
ческих признаков портальной гипертензии (ПГ). Изу-
чаемые параметры сердечной гемодинамики у этой 
категории больных практически не отличались от КГ, за 
исключением КСО (соответственно 49,8,2±2,4 мл про-
тив 34,2±2,4 мл; р<0,05).

Ко второму (II) – гиперкинетическому типу порталь-
ной гемодинамики с преимущественным увеличением 
параметров линейной скорости кровотока (ЛСК) в во-
ротной вене (ВВ) при отсутствии или незначительном 
увеличении ее диаметра было отнесено 13 % больных. 
CI в этой группе оставался в пределах нормы (<0,06), а 
ВСВИ изменялся разнонаправленно, что указывало на 
различное соотношение портального и селезеночного 
кровотока. К этой группе относились в основном боль-
ные ЦП в стадии компенсации, но с наличием призна-
ков ПГ, в частности с формированием портосистемных 
анастомозов. У большинства пациентов со II ТПК, как и 
с I ТПК показатели функции левых отделов сердца не-
значительно отличались от нормы, а также не отмече-
но статистических различий между I и II ТПК.

Таблица 2
Структурно-функциональные показатели левых отделов сердца

у больных циррозом печени в зависимости от типа портального кровотока

Параметры I тип
(14 %)

II тип
(13 %)

III тип
(21 %)

IV тип
(35 %)

V тип
(17 %)

КДР, мм 46,4±2,8 46,1±2,5 54,7±2,6*^ 53,8±2,1*^ 57,7±3,1*^
КСР, мм 31,8±2,5 32,5±2,6 35,5±3,1 33,6±2,7 37,8±3,1
КДО, мл 127,1±9,6 130,1±11,2 140,5±9,3 142,1±9,7 150,2±10,2
КСО, мл 49,8,2±2,4 50,6±2,6 51,8±3,1 52,6±2,3 60,2±2,7*^
ФВ, % 62,7±4,2 62,5±4,7 62,2±3,2 61,2±2,5 60,2±3,5

ЗСЛЖ, мм 9,3±0,2 9,6±0,2 10,2±0,3 10,4±0,2*^ 10,6±0,3*^
ПЗР ЛП, мм 32,1±0,4 33,5±0,4 34,8±0,5*^ 34,4±0,4* 35,4±0,3*

Е, см/с 60,2±2,4 59,8±2,6 53,9±2,2 56,2±2,6 50,2±2,8*^
А, см/с 43,1±2,9 44,8±2,4 56,6±3,5*^ 53,7±2,4*^ 55,7±2,4*^
Е/А 1,4±0,1 1,3±0,1 0,96±0,1*^ 1,05±0,1^ 0,91±0,1^

IVCT, мс 70,9±2,7 72,1 ±2,2 78,9±3,3 77,7±2,6 79,6±2,4*^
IVRT, мс 75,2±3,4 77,1±3,1 86,9±3,2* 87,1±3,2* 89,1±3,5*
ЕТ, мс 270±27,6 277± 24,6 288±27,4 290± 27,6 292± 30,6

Индекс Tei 0,52±0,01 0,53±0,01 0,55±0,01 0,56±0,01* 0,58±0,01*

* Р<0,05 между I ТПК и другими ТПК<0,05;
^ Р<0,05 между II ТПК и другими ТПК<0,05.
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Более существенные нарушения работы ле-
вых отделов сердца и формирование систоло-
диастолической дисфункции прослеживались при III, 
IV и V ТПК. Причем имелись статистически достовер-
ные различия (р<0,05) между больными с I и II ТПК по 
сравнению с тремя остальными. В большей степени 
они касались таких показателей, как КДР, КСО, ЗСЛЖ, 
ПЗР ЛП. Кроме того, были выявлены изменения па-
раметров, свидетельствующих о нарушении систоло-
диастолической функции ЛЖ (А, Е, Е/А, IVRT, IVСT, ин-
декс Tei).

При третьем (III) – гиперкинетическом ТПК (21 % 
больных) преимущественно увеличивался Dвв, а также 
объемная скорость кровотока в ней, главным образом 
за счет ее расширения. ЛСК в воротной вене при этом 
была незначительно снижена или оставалась неизмен-
ной. Несмотря на увеличение портального объемного 
кровотока, у большинства больных этой группы ВСВИ 
снижался, т. е. селезеночный венозный кровоток был 
увеличен еще в большей степени. CI у данной катего-
рии больных был выше нормы. К этому ТПК, наиболее 
неблагоприятному в прогностическом плане, относи-
лись в основном больные ЦП в стадии декомпенсации 
с признаками ПГ. При III ТПК такие показатели, как ПЗР 
ЛП, КДР, А и Е/А, достоверно отличались как от I ТПК, 
так и от II ТПК (р<0,05).

При IV – гипокинетическом (35 %) и V – «псевдо-
нормокинетическом» (17 %) ТПК значительно снижа-
лась ЛСК одновременно с ростом Dвв, особенно в по-
следнем случае. Скорость объемного кровотока в ВВ 
уменьшалась в той или иной степени при IV ТПК и была 
в нормальных пределах при V ТПК. ВСВИ в основном 
снижался или мог увеличиваться при «псевдонормо-
кинетическом» типе, что в целом указывало на пере-
распределение кровотока в системе воротной вены по 
направлению к селезенке. К этим группам относились 
больные ЦП в стадии декомпенсации с явными при-
знаками ПГ, а V тип являлся наименее благоприятным в 
прогностическом плане. Средние показатели сердеч-
ной гемодинамики именно в группе больных с V ТПК 
имели наибольшие различия по сравнению как с I, так 
и со II ТПК (р<0,05), причем достаточно значительное 
повышение у них средних значений КДР до 57,7±3,1 
мм и IVRT до 89,1±3,5 мс свидетельствовало о преоб-
ладании диастолической дисфункции ЛЖ.

Средние параметры ФВ и КСР в анализируемых 
группах больных ЦП с различными типами ПК суще-
ственно не отличались.

Во всех пяти группах больных ЦП явных признаков 
сердечной недостаточности выявлено не было. Одыш-
ку, усиливающуюся при физической нагрузке, отмеча-
ли 30 % пациентов, из которых у 46 % был диагности-
рован асцит различной степени выраженности.

Вышеуказанное деление параметров портального 
кровотока на различные типы демонстрирует разно-
направленность его изменений при ЦП, зависящую от 
стадии и тяжести заболевания, наличия признаков ПГ. 
В случаях высокой ПГ, с функциональной декомпенса-
цией печени и значительными нарушениями порталь-
ного кровотока, вполне ожидаемы были и изменения 
сердечной гемодинамики. При последних двух типах 
(IV и V) почти все анализируемые параметры левых от-
делов сердца значительно отличались как от средних 
значений в КГ, так и в группе больных ЦП с I ТПК. Более 
значительные изменения сердечной гемодинамики, 
как видно, связаны со снижением ЛСК в воротной вене 
при увеличении ее диаметра, что наблюдается при вы-
раженной декомпенсации печеночного процесса, и 
сбросом значимого объема крови через анастомозы. 
Шунтирование крови в большой круг кровообращения 

может приводить к увеличению объема циркулирую-
щей крови, сердечного выброса, генерализованной 
системной вазодилатации, уменьшению системного 
сопротивления сосудов. Из-за неспособности серд-
ца полностью справиться с увеличенной нагрузкой 
объемом у пациентов развивается левожелудочковая 
систоло-диастолическая дисфункция. Кроме того, в 
патогенез гемодинамических нарушений при ЦП вно-
сят значительный вклад и эндокринные факторы, ре-
гулирующие сосудистый тонус и водноэлектролитный 
обмен в организме, а также гиперальдестеронизм, 
участвующий в стабилизации гиперволемии.

Заключение. Установленные изменения сер-
дечной гемодинамики при ЦП свидетельствуют об 
их тесной взаимосвязи с нарушениями портального 
кровотока, а также в целом с патогенетическими ме-
ханизмами, участвующими в развитии ЦП. Изменения 
со стороны левых отделов сердца проявляются в виде 
систоло-диастолической дисфункции ЛЖ и носят уме-
ренный характер. Наиболее значимые изменения в ра-
боте сердца, которые можно расценивать как проявле-
ния «цирротической кардиомиопатии», наблюдались у 
больных ЦП с IV и V ТПК. С учетом распространенно-
сти гемодинамических нарушений со стороны ЛЖ у 
больных ЦП целесообразно проведение им допплер-
эхокардиографии, в первую очередь, при наличии вы-
раженных расстройств портального кровотока.
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ПАРАМЕТРЫ ЛЕВЫХ ОТДЕЛОВ СЕРДЦА 
И ТИПЫ ПОРТАЛЬНОГО КРОВОТОКА 
У БОЛЬНЫХ ЦИРРОЗОМ ПЕЧЕНИ
Т. Р. КАСЬЯНОВА, Б. Н. ЛЕВИТАН 

У 120 больных циррозом печени проведено эхокар-
диографическое исследование левых отделов серд-
ца и допплерографическое исследование печеночно-
портального кровотока. Выявлены изменения со 
стороны структурно-функциональных показателей ле-
вого желудочка в виде его систоло-диастолической 
дисфункции. Обнаружена зависимость нарушений 
в работе левых отделов сердца от типов портально-
го кровотока. Нарушения кардиогемодинамики име-
ют большую выраженность и частоту встречаемости у 
больных с гипокинетическим и «псевдонормокинети-
ческим» типами портального кровотока.

Ключевые слова: цирроз печени, левый желудо-
чек, портальный кровоток

PARAMETERS OF THE LEFT PARTS 
OF THE HEART AND TYPES OF THE PORTAL 
BLOOD-FLOW IN PATIENTS WITH LIVER CIRRHOSIS
KASYANOVA T. R., LEVITAN B. N.

In 120 patients with liver cirrhosis the echocardiography 
of the left parts of the heart and Doppler sonography of 
hepatic portal blood flow was performed. Changes are 
revealed in the structural and functional parameters of 
the left ventricle as its systolic and diastolic dysfunction. 
The dependence of the disturbance of the left parts of 
the heart on the types of portal blood flow is revealed. 
Cardiohemodynamics disorders have greater intensity 
and incidence in patients with hypokinetic and 
«pseudonormokinetic» types of portal blood flow.

Key words: cirrhosis of the liver, the left ventricle, 
portal blood flow
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ПРОФЕССИОНАЛЬНЫЕ РИСКИ СОТРУДНИКОВ ОВД, 
ЛИЦ ВЫСОКО ЭМОЦИОНАЛЬНОГО ТРУДА. 
ВОЗМОЖНОСТИ УПРАВЛЕНИЯ
А. Г. Шогенов, А. А. Эльгаров, А. Б. Шогенова, М. А. Эльгаров
Кабардино-Балкарский государственный университет им. Х. М. Бербекова

О
сновные сердечно-сосудистые заболевания 

(ОССЗ), прежде всего ишемическая болезнь 

сердца (ИБС) и артериальная гипертония 

(АГ), а также пограничные нервно-психические 

расстройства (ПНПР) остаются ведущими в струк-

туре заболеваемости населения страны [7, 8] и 

среди сотрудников ОВД РФ [6]. В частности, по 

официальным данным медицинского управления 

МВД РФ, за последние годы зарегистрирован до-

стоверный рост заболеваемости, обусловлен-

ный рядом нозологических групп, среди которых 

основное место занимают кардиоваскулярные 

болезни (в основном АГ). В настоящее время чис-

ло профессиональных групп, жестко связанных с 

систематическим эмоциональным напряжением 

и перенапряжением, имеет тенденцию к росту 

[1–3, 10, 11]. Несмотря на успехи кардиологии, 

недостаточно изученными остаются профессио-

нальные аспекты ИБС и АГ, особенно среди лиц 

опасных профессий (ОП); отсутствуют эффек-

тивные программы вторичной и первичной про-

филактики её среди отдельных групп организо-

ванного населения [2, 4–6]. В этом плане особый 

интерес представляют сотрудники ОВД, деятель-

ность которых осуществляется в экстремальных 

условиях, нередко с риском для жизни. Трудовая 

деятельность сотрудников ОВД в соответствии 

с Р2.2.755-99 «Гигиенические критерии оценки 

и классификации условий труда по показателям 

вредности и опасности факторов производствен-

ной среды, тяжести и напряжённости трудового 

процесса» относится к 3–4 классу 3-й степени по 

нервно-эмоциональной напряжённости.

В последние годы основные подразделения ОВД 
регулярно выполняют оперативные и боевые задачи 
[5, 6, 9–11], что подчеркивает актуальность разработ-
ки активных методов ранней диагностики, комплексной 
профилактики ОССЗ и ПНПР в указанной специфиче-
ской популяции работающего населения для обеспече-
ния качественного профессионального долголетия.

Цель исследования – определить частоту факто-
ров риска (ФР) ОССЗ, метаболического синдрома 
(МС), синдрома обструктивного апноэ во сне (СОАС) 
у сотрудников различных подразделений ОВД и про-
фессиональные риски для формирования комплекса 
предупредительных мер.

Материал и методы. Осуществлены эпидемио-
логические исследования 1847 мужчин – сотрудников 
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высокие значения суммарного сердечно-сосудистого 
риска. С учетом полноты исследования в стратифи-
кацию были включены не только лица с АГ, но и с МС, 
СОАС, СД, а также без АГ, имеющие ФР, оказывающие 
влияние на прогноз. Подобный подход обеспечивает 
расширение возможностей и объема программы пер-
вичной и вторичной профилактики основных ФР кар-
диоваскулярных заболеваний среди специфической 
организованной популяции работающих мужчин. На-
копленный опыт, в том числе в процессе выполнен-
ных ранее исследований [9–11], позволил реализо-
вать комплекс превентивных мер практически у всех 
(95,6 %) сотрудников ОВД. Среди обследованных лиц 
напряженного эмоционального труда (около полови-
ны из них – опасных профессий) установлены высокий 
дополнительный (43,9 %) и очень высокий дополни-
тельный (24,7 %) ССР, а у всех остальных (31,4 %) – 
средний дополнительный риск. Важно подчеркнуть, 
что среди наблюдавшихся сотрудников не оказалось 
лиц с низким дополнительным риском и не имеющих 
профессионального риска. Это обстоятельство свиде-
тельствует о целесообразности постоянного медико-
психологического сопровождения всех сотрудников 
ОВД с начала их трудовой деятельности [10,11].

Заключение. Результаты исследования сотруд-
ников различных подразделений ОВД демонстри-
руют значительную частоту ФР ОССЗ, связанную с 
особенностями профессиональной деятельности. 
У всех наблюдавшихся лиц обнаружены высокий и 
очень высокий (68,6 %), а также средний (31,4 %) до-
полнительные профессиональные риски. Это под-
тверждает необходимость введения комплексного 
медико-гигиенического, психологического монито-
ринга и управления рисками, по-видимому, являю-
щегося одним из перспективных направлений по вы-
явлению причинно-следственной связи в системе 
«производственная среда – здоровье работающих» в 
динамике с целью сохранения здоровья и профессио-
нальной работоспособности сотрудников ОВД.
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различных подразделений ОВД 20–59 лет, клинико-
инструментальное, психофизиологическое наблюде-
ние выборки (467 лиц) в течение 1,5–2 лет для оценки 
частоты ИБС, АГ, ПНПР и ФР и определения профес-
сиональных рисков.

Результаты и обсуждение. В целом среди муж-
чин сотрудников ОВД выявлены достаточно высокие 
уровни АГ (39,3 %), ИБС (9,6 %), гипертрофии лево-
го желудочка – ГЛЖ (33,7 %), курения – К (90 %), упо-
требления алкоголя – А (75 %), низкой физической ак-
тивности – НФА (86 %), избыточной массы тела – ИМТ 
(46,5 %), дислипопротеидемий – ДЛП (42,5 %), ко-
торые строго коррелировали с возрастом (р<0,01) 
и особенностями профессиональной деятельности 
(р<0,05). Следует отметить сочетание основных ФР: 
даже среди молодых (20–39 лет) более 20 % имели 
комбинации К и НФA, употребления A и НФA, реже – 
АГ и ИМТ, АГ и А; почти у 40 % лиц старшего возрас-
та (40–59 лет) наблюдались сочетания АГ, ГЛЖ, ИМТ 
и ДЛП. Кроме того, низким оказался процент осве-
домленных о наличии у них АГ (40,0), из которых ле-
чились лишь 17,8 % и с терапевтическим результа-
том – только 9,4 %. Наряду с этим у 15-процентной 
выборки впервые установлены признаки сахарного 
диабета – СД (10,4 %), МС (46,0 %), нарушений рит-
ма сердца и проводимости – НРСиП (50,8 %) и СОАС 
(59,3 %). Сравнительный анализ комплексного психо-
логического исследования обнаружил выраженные и 
умеренные показатели шкал дезадаптации и дистрес-
са в 45,2 % наблюдений. У половины лиц отмечались 
смешанные тревожно-депрессивные реакции, реже – 
с преобладанием депрессивных проявлений (24,7 %), 
нарушений поведения (12,3 %) и травматическими пе-
реживаниями (2,7 %). Сопоставимым оказалось число 
обследованных с тревожно-депрессивными реакци-
ями, имевшими значения шкал дезадаптации и дис-
тресса (опросник Котенева) как умеренно (23-53 бал-
лов) и значительно выраженные (более 54 баллов). 
Практически все мужчины (94,1 %) фиксировали нали-
чие плохого настроения, тоски и печали, явное сниже-
ние памяти, интереса к профессиональной деятель-
ности; меньшая часть (51,1 %) отметила хроническую 
усталость, разбитость, утрату энергии, чувство невоз-
можности расслабиться. И, наконец, у подавляюще-
го большинства (91,8 %) лиц выявлялась соматизация 
тревожно-депрессивных расстройств (затрудненный 
вдох, одышка или чувство «нехватки» воздуха, удушье, 
«ком» в горле, боли в сердце, сердцебиение). Четверть 
мужчин указывали на нервные вспышки, обидчивость, 
повышенную чувствительность к свету и звукам, вне-
запные перепады настроения. Суточное мониториро-
вание ЭКГ (СМ ЭКГ) 78 сотрудников ОВД (случайная 
выборка) обнаружило эпизоды транзиторной ишемии 
миокарда – ЭТИМ (35,9 %) и НРСиП (25,6 %) в целом в 
48 (61,5 %) случаях. При этом «немые» варианты ЭТИМ 
(53,6 %) и НРСиП (45,0 %) регистрировались доста-
точно часто, что представляет угрозу развития неот-
ложных жизнеугрожающих состояний, вплоть до вне-
запной сердечной смерти. Обнаружена зависимость 
частоты ЭТИМ и НРСиП от уровня психосоциального 
стресса, наличия АГ, ИБС и ФР атеросклероза, связан-
ных со спецификой производственной деятельности. 
Следует также подчеркнуть, что обнаруженные суточ-
ным мониторированием АД (СМАД) нарушения про-
филя АД сочетались с НРСиП (24,1 %), признаками 
«немой» ишемии (41,1 %), что, по-видимому, связано 
с более выраженными психоэмоциональными произ-
водственными стрессами.

Значительная распространенность отдельных ФР, 
а также МС и ночного апноэ во сне определила более 
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ПРОФЕССИОНАЛЬНЫЕ РИСКИ 
СОТРУДНИКОВ ОВД, ЛИЦ ВЫСОКО 
ЭМОЦИОНАЛЬНОГО ТРУДА. 
ВОЗМОЖНОСТИ УПРАВЛЕНИЯ
А. Г. ШОГЕНОВ, А. А. ЭЛЬГАРОВ, 
А. Б. ШОГЕНОВА, М. А. ЭЛЬГАРОВ

Зарегистрированная значительная частота отдель-
ных ФР, а также МС и ночного апноэ во сне у сотрудни-
ков различных подразделений ОВД предопределила 
высокие значения суммарного ССР. Включение в стра-
тификацию не только лиц с АГ, но и с МС, СОАС, СД, а 
также без АГ, но имеющих ФР, оказывающие влияние 
на прогноз, выявило высокий дополнительный (43,9 %) 
и очень высокий дополнительный (24,7 %) ССР, а у всех 
остальных (31,4 %) – средний дополнительный риск. 
Подобный подход обеспечивает расширение возмож-
ностей и объема программы первичной и вторичной 
профилактики основных ФР и кардиоваскулярных за-
болеваний среди лиц опасных профессий.

Ключевые слова: факторы риска, ишемическая 
болезнь сердца, артериальная гипертония, метаболи-
ческий синдром, апноэ во сне, тревога, депрессия, со-
трудники ОВД, сердечно-сосудистый риск, профилак-
тика

PROFESSIONAL RISKS 
IN POLICE AND OTHER 
HAZARDOUS PROFESSIONS: 
MANAGEMENT
SHOGENOV A. G., ELGAROV A. A.,
SHOGENOVA A. B., ELGAROV M. A.

High rates of total cardiovascular risk were predeter-
mined by significant certain risk factors rates, metabolic 
syndrome and sleep apnoe episodes in Internal Affair Mi-
nistry officers. Including in stratification among hyperten-
sive individuals, people with metabolic syndrome, sleep 
apnoe, diabetes, and also normotensive patients with cer-
tain risk factors affecting prognosis, established high ad-
ditional (43,9 %) and very high additional (24,7 %) cardio-
vascular risk, in other cases were found average additional 
risk (31,4 %). Represented method provides expansion 
for ways and amount of primal and secondary main car-
diovascular risk factors prophylaxis among hazardous pro-
fessions.

Key words: risk factors, ischemic heart disease, arte-
rial hypertension, metabolic syndrome, sleep apnoe, an-
xiety, depression, police officers, cardiovascular risk, pro-
phylaxis
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ПРЕДИКТОРНАЯ РОЛЬ МОЛЕКУЛ АДГЕЗИИ В ОТВЕТЕ 
НА ПРОТИВОВИРУСНУЮ ТЕРАПИЮ ХРОНИЧЕСКОГО ГЕПАТИТА С
П. В. Корой, А. В. Ягода, И. С. Мухорамова
Ставропольская государственная медицинская академия

Н
арушение лейкоцитарно-эндотелиальных 

взаимодействий и структурно-функциональ-

ных характеристик эндотелия является 

важнейшей составной частью патогенеза хро-

нических вирусных заболеваний печени. Так, у 

больных хроническим вирусным гепатитом (ХВГ) 

С наблюдалось повышение уровней в крови мо-

лекулы межклеточной адгезии 1 типа (ICAM-1) и 

молекулы адгезии сосудистого эндотелия 1 типа 

(VCAM-1) [5–7, 9, 13–5], которое было сопряжено 

с прогрессированием заболевания, его морфоло-

гическими проявлениями, прогнозом [5, 6, 8, 11, 

14], хотя по другим данным отклонений от нормы 
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медиаторов иммунного гомеостаза при патологии 
печени обнаружено не было [6, 11].

Использование противовирусных препаратов у 
больных ХВГ С – интерферона-α, аналогов нуклео-
зидов и ингибиторов протеаз – направлено на пода-
вление репликации вируса, предотвращение разви-
тия цирроза и гепатоцеллюлярной карциномы [2, 10]. 
Адекватность ответа на терапию во многом опреде-
ляется степенью нарушений иммунной системы [15]. 
Учитывая безусловную вовлеченность нарушений в си-
стеме межклеточных взаимодействий в прогрессиро-
вание хронической вирусной патологии печени, вли-
яние специфической терапии на функционирование 
молекул адгезии представляется вполне логичным.

Так, на фоне противовирусного лечения ХВГ С со-
держание ICAM-1 в крови снижалось, тогда как дина-
мики уровней VCAM-1 при монотерапии или комбини-
рованной терапии не наблюдалось [5, 15, 18]. Имеются 
данные, что лечение ХВГ С интерфероном-α, в том 
числе в комбинации с рибавирином, сопровождается 
уменьшением сывороточной концентрации молекул 
адгезии только у пациентов, достигших вирусологи-
ческого клиренса, но не у нон-респондеров [5, 8, 14–
15, 16, 18]. При этом в случае вирусологического отве-
та показатели ICAM-1 в конце лечения не отличались 
от контроля, тогда как у нон-респондеров сохранялись 
повышенными [15]. По другим данным, уменьшение 
уровней ICAM-1 в крови больных с вирусной патоло-
гией печени не зависело от результатов лечения [9].

Таким образом, оценка динамики молекул адгезии 
на фоне лечения ХВГ существенно расширит пред-
ставления о механизмах позитивного влияния проти-
вовирусных агентов. Характер взаимосвязи медиа-
торов межклеточных взаимодействий с результатами 
терапии не только будет способствовать более глубо-
кому пониманию сущности патологического процесса 
в условиях вирусного воздействия, но и позволит про-
гнозировать исходы противовирусного лечения.

Целью исследования явилось установление при-
частности молекул адгезии к процессам повреждения 
печени и их роли в исходах противовирусной терапии 
хронического вирусного гепатита С.

Материал и методы. Обследован 51 больной ХВГ 
С (31 мужчина, 20 женщин) в возрасте от 24 до 55 лет, 
получавший комбинированную противовирусную тера-
пию пегилированным интерфероном-  и препаратами 
рибавирина в дозе 800–1200 мг в сутки в зависимости 
от массы тела и генотипа вируса. Первый генотип ви-
руса имел 31 пациент, у 20 больных определялись 2-й 
и 3-й генотипы HCV. Устойчивый вирусологический от-
вет (УВО) был достигнут у 35 больных (68,6 %), 16 паци-
ентов (31,4 %) оказались нон-респондерами. Контроль-
ную группу составили 16 здоровых добровольцев.

Сывороточное содержание ICAM-1 и VCAM-1 до и в 
ключевых точках терапии исследовали методом ИФА в 
соответствии с прилагаемыми инструкциями с помо-
щью наборов «Bender MedSystems GmbH» (Австрия).

Результаты были статистически обработаны. Ко-
личественные признаки, характеризующиеся ненор-
мальным распределением, представлены в виде ме-
дианы и интерквантильного размаха. Для выявления 
межгрупповых и внутригрупповых различий использо-
вали критерии Крускала – Уоллиса с вычислением кри-
терия множественных сравнений Данна. При оценке 
динамики изменений до и после лечения использова-
ли критерий Уилкоксона. С целью определения преди-
кторной роли признака вычисляли отношение шансов 
(ОШ) с определением 95 % доверительного интерва-
ла. Диагностическую ценность признаков определяли 
их чувствительностью, специфичностью, положитель-
ной и отрицательной предсказательной ценностью, 

точностью, которые выражали в процентах. Достовер-
ными считали различия при p≤0,05.

Результаты и обсуждение. При хроническом ви-
русном гепатите С определялось увеличение концен-
трации ICAM-1 и VCAM-1 в крови. Через 3 месяца про-
тивовирусной терапии сывороточное содержание 
ICAM-1 снижалось (не нормализовалось), VCAM-1 до-
стоверно не изменялось. На фоне лечения показатели 
ICAM-1 и VCAM-1 оставались повышенными (табл. 1).

Таблица 1
Молекулы адгезии 

в динамике 12 недель противовирусной терапии

ХВГ С (Me (Q1-Q3))

Группы 
обследованных

Изучаемые показатели
ICAM-1 (нг/мл) VCAM-1 (нг/мл)

Здоровые, n = 16 257,5 (150–338) 2500 (1625–3425)
Больные 
ХВГ С, n = 33

680 (576,5–731,5) *
558 (505–625) */**

3300 (2625–5025) *
3700 (2675–4875) *

Примечание: в числителе показатели до лечения, в зна-
менателе – после лечения; * – р<0,05 по сравнению со здоро-
выми; ** – р<0,05 в динамике лечения.

Вне зависимости от генотипа HCV (1 или не-1), сте-
пени виремии (высокой или низкой) через 12 недель 
терапии наблюдалось уменьшение уровней ICAM-1 в 
крови при отсутствии изменений со стороны молекулы 
адгезии сосудистого эндотелия 1 типа. При последу-
ющем достижении устойчивого вирусологического от-
вета выявлено уменьшение сывороточных количеств 
ICAM-1, не достигающее, однако, контрольных вели-
чин, а в случаях нон-респондерства их значения через 
12 недель лечения достоверно не изменялись, также 
сохраняясь повышенными. У достигших УВО больных 
ХВГ С определена тенденция к более высоким исхо-
дным показателям ICAM-1 в крови. Динамика концен-
трации VCAM-1 в крови не зависела от характера виру-
сологического ответа (табл. 2).

Таблица 2
Динамика молекул адгезии 

в ходе противовирусного лечения ХВГ С 

в зависимости от наличия УВО (Me (Q1-Q3))

Группы 
обследованных

Изучаемые показатели
ICAM-1 (нг/мл) VCAM-1 (нг/мл)

Здоровые, n = 16 257,5 (150–338) 2500 (1625–3425)
Больные ХВГ С:
УВО +, n = 24 

705 (609,5–767,5) *
542,5 (480–625) */**

3250 (2775–5525)
3725 (2575–5185)

УВО –, n = 9 650 (392,5–650) *
598 (534–616,5) *

3500 (2250–4025)
3350 (3055–4025)

Примечание: см. таблицу 1.

Изучение сопряженности показателей суперсе-
мейства иммуноглобулинов с результатами противо-
вирусной терапии ХВГ С показало, что в случаях отсут-
ствия УВО исходные значения ICAM-1 были ниже, чем 
у пациентов, достигших стабильного вирусологиче-
ского клиренса (рис.). Больные с показателями ICAM-
1 до лечения ≥500 нг/мл имели повышенный шанс до-
стижения положительных результатов терапии (ОШ: 
10,0 (2,4–41,9)), при этом указанное значение ICAM-
1 характеризовалось в прогнозировании устойчиво-
го вирусологического ответа умеренной диагностиче-
ской точностью (78,4 %). Величины чувствительности, 
специ фичности, положительной и отрицательной 
предсказательной ценности в этом случае составили 
88,6 %, 81,6 %, 69,2 % и 78,4 % соответственно.

Полученные данные подтверждают тезис о том, что 
при хроническом вирусном гепатите С наблюдается 
эндотелиально-лейкоцитарный дисбаланс в виде по-
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вышенных концентраций молекул адгезии, возмож-
но, в связи с усиленным высвобождением их из гепа-
тоцитов, вследствие повышенной экспрессии на фоне 
воспаления или в результате цитолиза гепатоцитов [7, 
13], а также вследствие рилизинга из эндотелиоцитов, 
обу словленного активацией, повреждением и дис-
функцией эндотелия [6, 9].

0

2000

4000

ICAM-1 VCAM-1

 +  -

*/***

/

Рис. Исходные показатели молекул адгезии в зависимости 
от достижения УВО у больных ХВГ С:

* – p<0,05 по сравнению со здоровыми; 
** – p<0,05 между группами больных

Снижение в динамике лечения больных содержа-
ния ICAM-1 свидетельствует об уменьшении эндоте-
лиального повреждения и протективном эффекте про-
тивовирусных агентов на эндотелий [1, 3, 4, 7]. Так, 
согласно опубликованным данным, противовирусная 
терапия способствовала уменьшению выраженности 
эндотелиальной дисфункции вследствие нивелирова-
ния триггерного влияния вирусов, провоспалительных 
цитокинов и эндотоксинов, что находило отражение в 
уменьшении высвобождения ингибиторов фибрино-
лиза, эндотелина-1, фактора Виллебранда из эндоте-
лиоцитов [1, 3, 4].

С другой стороны, роль виремии и уровня провос-
палительных цитокинов в развитии дисбаланса меди-
аторов межклеточных взаимодействий определяется 
зависимостью влияния противовирусной терапии на 
показатели ICAM-1 и VCAM-1 от результатов лечения. 
Так, сопоставление динамики молекул адгезии через 12 
недель лечения ХВГ С с характером УВО показало, что 
достижение вирусологического клиренса сопровожда-
лось уменьшением сывороточных количеств ICAM-1, 
тогда как при сохранении виремии значения изучаемых 
показателей достоверно не изменялись. Уменьшение и 
исчезновение репликации вирусов в ходе лечения, ин-
гибирование провоспалительных стимулов (триггеров 
нарушений иммунного гомеостаза) снижает вероят-
ность гиперэкспрессии молекул адгезии на гепатоци-
тах и уменьшает их цитолиз. По мнению А. Panasiuk и 
соавт. [15], позитивная динамика ICAM-1 в крови в кон-
це лечения отражает нивелирование воспаления в пе-
чени вследствие элиминации HCV.

Можно предположить, что позитивная динамика 
ICAM-1 в крови к 3-му месяцу терапии является фак-
тором, определяющим дальнейшие успешные резуль-
таты лечения. Наоборот, сохраняющийся дисбаланс 
можно рассматривать как неблагоприятный прогно-
стический фактор в отношении стабильной элими-
нации вируса и формирования ремиссии. Эта взаи-
мосвязь не случайна, обусловлена патогенетической 
вовлеченностью молекул адгезии в процессы воспа-
ления, регенерации и ремоделирования печени.

Очевидно, сравнительно более выраженные сдвиги 
показателей молекул адгезии при достижении ремиссии 

заболевания отражают у больных с хронической патоло-
гией печени стабилизацию процессов внутрипеченочно-
го воспаления и фиброгенеза. Сохраняющийся в усло-
виях персистенции вируса дисбаланс характеризует 
один из механизмов прогрессирования эндотелиально-
лейкоцитарных диспропорций и печеночного фиброза.

Оптимизация противовирусной терапии ХВГ С оста-
ется важной клинической и социально-экономической 
проблемой в связи с немалым количеством неудовлет-
ворительных результатов лечения. При этом выявле-
ние предикторов отсутствия ремиссии заболевания 
(устойчивого вирусологического ответа) до проведе-
ния терапии препаратами интерферона-α и рибави-
рина представляет интерес в связи с возможностью 
превентивного изменения схем лечения (включения 
агентов с прямой антивирусной активностью).

К известным предикторам устойчивого вирусоло-
гического ответа со стороны вируса относятся не-1-й 
генотип HCV, низкая вирусная нагрузка на момент на-
чала терапии. Со стороны пациента определяющими 
факторами УВО служат нормальные показатели ин-
декса массы тела, отсутствие инсулинорезистентно-
сти, женский пол, наличие аллели «СС» гена интерлей-
кина 28 [2, 12, 17].

Предикторная роль молекул адгезии в отношении 
результатов противовирусной терапии хронических 
заболеваний печени до настоящего времени не уточ-
нена. Отмечена низкая прогностическая ценность со-
держания ICAM-1 и VCAM-1 в крови до лечения в от-
ношении результатов противовирусной терапии ХВГ С 
[9, 13]. Имеются сведения о преобладании более вы-
соких исходных значений ICAM-1 [15] или изначаль-
но более низких показателей ICAM-1 и VCAM-1 [5, 8] у 
больных хроническим вирусным гепатитом С, достиг-
ших устойчивого вирусологического ответа.

По нашим данным, исходные уровни молекул адге-
зии были однозначно сопряжены с результатами про-
тивовирусной терапии, что проявлялось наличием у 
больных ХВГ С с устойчивым вирусологическим отве-
том более высоких значений ICAM-1 до лечения. Ис-
ходная концентрация ICAM-1 в крови, превышающая 
500 нг/мл, увеличивала шанс достижения положитель-
ных результатов терапии хронического вирусного ге-
патита С в 10 раз.

Особенности профиля молекул адгезии, имеющие 
предикторное значение в оценке результатов терапии 
хронического вирусного гепатита С, открывают новые 
возможности прогнозирования УВО, позволяют вы-
делять группы риска негативных результатов лечения 
для своевременной модификации схем терапии.

Выводы
При хроническом вирусном гепатите С определяет-

ся увеличенное содержание ICAM-1 и VCAM-1 в крови.
В динамике противовирусного лечения отмечает-

ся снижение сывороточных уровней ICAM-1, особен-
но выраженное в случаях последующего достижения 
устойчивого вирусологического ответа.

Формирование устойчивого вирусологическо-
го ответа у больных хроническим вирусным гепати-
том С связано с более высокими исходными уровнями 
ICAM-1, критериальные значения которых могут ис-
пользоваться как предикторы стабильного вирусоло-
гического клиренса.
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ПРЕДИКТОРНАЯ РОЛЬ МОЛЕКУЛ АДГЕЗИИ 
В ОТВЕТЕ НА ПРОТИВОВИРУСНУЮ ТЕРАПИЮ 
ХРОНИЧЕСКОГО ГЕПАТИТА С
П. В. КОРОЙ, А. В. ЯГОДА, 
И. С. МУХОРАМОВА

У 51 больного хроническим вирусным гепатитом С 
изучены сывороточные уровни молекулы межклеточной 
адгезии 1 типа (ICAM-1) и молекулы адгезии сосудисто-
го эндотелия 1 типа (VCAM-1) во взаимосвязи с резуль-
татами противовирусной терапии. Отмечено увели-
ченное содержание ICAM-1 и VCAM-1 в крови больных. 
Сывороточные уровни ICAM-1 снижались в динамике 
противовирусного лечения преимущественно у пациен-
тов, достигших устойчивого вирусологического ответа. 
Формирование устойчивого вирусологического отве-
та у больных хроническим вирусным гепатитом С свя-
зано с более высокими исходными значениями ICAM-1 
в крови, что может использоваться в прогнозировании 
стабильного вирусологического клиренса.

Ключевые слова: хронический вирусный гепатит 
С, молекулы межклеточной адгезии, противовирусная 
терапия, устойчивый вирусологический ответ

ADHESION MOLECULES IN PREDICTION 
OF ANTIVIRAL THERAPY RESPONSE 
IN CHRONIC VIRAL HEPATITIS C
KOROY P. V., YAGODA A. V., 
MUKHORAMOVA I. S.

Serum levels of intercellular adhesion molecule-1 
(ICAM-1) and vascular cell adhesion molecule-1 (VCAM-
1) were studied in 51 patients with chronic viral hepatitis C 
in relationship with results of antiviral therapy.

The levels of ICAM-1 and VCAM-1 in blood were in-
creased in patients with chronic viral hepatitis С. Serum 
concentrations of ICAM-1 decreased during antiviral ther-
apy, especially in patients who have reached sustained vi-
rologic response. The development of sustained virolo-
gic response in chronic viral hepatitis С is associated with 
higher initial blood levels of ICAM-1 that can be used in 
prognosis of stable virologic clearance.

Key words: chronic viral hepatitis С, intercellular ad-
hesion moleculus, antiviral therapy, sustained virologic re-
sponse
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ИММУНОЛОГИЧЕСКИЕ ИССЛЕДОВАНИЯ ПРИ ДИАГНОСТИКЕ 
ДИССЕМИНИРОВАННОГО ТУБЕРКУЛЁЗА ЛЁГКИХ И ПНЕВМОНИИ 
В ОБЩЕЙ ЛЕЧЕБНОЙ СЕТИ
А. Е. Дорошенкова, Н. В. Ставицкая, Т. И. Фролова
Кубанский государственный медицинский университет

О
дним из приоритетных направлений в си-

стеме противотуберкулезных мероприятий 

в современных условиях является выявле-

ние туберкулеза в учреждениях общей лечебно-

профилактической сети из числа лиц, обратив-

шихся за медицинской помощью [4].

Диссеминированный туберкулёз как инфек-
цию известной этиологии не принято относить 
непосредственно к интерстициальным заболе-
ваниям [7, 9, 11]. В то же время появляется всё 
больше исследований, характеризующих клинико-
рентгенологическую картину диссеминированного 
туберкулеза с позиций поражения интерстициаль-
ной ткани. Так, по данным Я.В. Лазаревой [3], у 25 % 
больных диссеминированным туберкулёзом имеет-
ся специфический процесс с преимущественным 
поражением перибронховаскулярного интерстиция, 
т.е. смешанный интерстициально-паренхиматозный 
вариант воспаления. Эти больные отличаются оли-
гобациллярностью и гипоаллергией к туберкули-
ну, что естественно затрудняет дифференциальную 
диагностику.

Внебольничная пневмония (ВП) – это широко 
распространённое заболевание с серьёзным про-
гнозом, характеризующееся острым воспалением, 
которое в 10 % случаев приобретает угрожающее 
жизни течение с развитием осложнений и синдро-
ма полиорганной недостаточности. При этом у 10–
30 % больных тяжелая форма не разрешается в 
ожидаемые сроки, и процесс приобретает тенден-
цию к затяжному течению. От всех случаев забо-
левания пневмонией затяжные формы составляют 
от 12 до 40 % [5]. По-видимому, частота затяжных 
форм пневмонии обусловливает устоявшийся ва-
риант диагностического маршрута туберкулезно-
го больного. В 40 % случаев легочного туберкулеза 
воспалительный процесс расценивается как пнев-
мония, лечение проводится длительно (более 4 не-
дель) и даже с коррекцией антибиотикотерапии. 
При этом отсутствие этиотропного лечения непре-
менно приводит к более тяжелому течению и зна-

Дорошенкова Алла Евгеньевна, доктор медицинских наук,
профессор кафедры инфекционных болезней 
и фтизиопульмонологии Кубанского государственного 
медицинского университета; 
тел.: (861)2336661.

Ставицкая Наталия Васильевна, доктор медицинских наук, 
доцент кафедры инфекционных болезней 
и фтизиопульмонологии Кубанского государственного 
медицинского университета;
тел.: (861)2336661; e-mail: stavitskayaNV@ksma.ru.

Фролова Татьяна Ивановна, врач-пульмонолог краевой 
клинической больницы № 1 
им. профессора С. В. Очаповского г. Краснодара; 
тел.: (861)2336661.

чительному распространению туберкулеза. И уже с 
серьезностью прогноза сталкиваются фтизиатры и, 
конечно, пациенты.

Учитывая трудности дифференциальной диа-
гностики специфических и неспецифических пора-
жений лёгких, многие авторы полагают, что совре-
менный уровень развития иммунологии позволяет 
внедрить в клиническую практику иммунопатогене-
тический подход для постановки нозологического 
диагноза [1, 8].

Адекватность реакций организма на всех этапах 
воспалительно-репаративного процесса регулиру-
ется с помощью межклеточных взаимодействий пу-
тём синтеза цитокинов и их рецепторов. Каждому 
классу клеток присущ свой спектр продуцируемых 
интерлейкинов. По профилю секретируемых цито-
кинов дифференцируют, как минимум, два варианта 
Т-хелперов (Th1 и Th2), которые различаются по ак-
тивности в реакциях клеточного и гуморального им-
мунитета. Th1 управляют стимуляцией макрофагов 
(через γ-интерферон и др.) и дифференцировкой 
цитотоксических Т клеток СД8+ (через интерлейкин 
2 и др.), а Th2 – реакциями В-лимфоцитов (через ин-
терлейкины 4, 5 и др.) [2].

Известно, что при туберкулёзе у человека защи-
та обеспечивается становлением иммунного ответа 
первого типа, характеризующегося выработкой ци-
токинов: γ-интерферона и интерлейкина 2 [10].

В этиопатогенезе внебольничной пневмонии 
важная роль отводится ассоциированной вирусно-
бактериальной инфекции. Элиминация этих микро-
организмов обеспечивается защитными факторами 
иммунной системы – нейтрофилами, натуральными 
киллерами (NK-клетками) и Т-лимфоцитами. К ме-
диаторам доиммунного воспаления, т.е. первой ли-
нии защиты, относятся хемокины, продуцируемые 
главным образом макрофагами покровных тканей и 
слизистых в ответ на прямое раздражение микроб-
ными продуктами. Ведущим цитокином, регулиру-
ющим функции фагоцитов, признан интерлейкин 8, 
который выступает в роли хемотаксического фак-
тора, способствующего активизации нейтрофилов. 
Вызывая миграцию нейтрофилов в очаг проникно-
вения патогена, он является мощным индуктором 
острой воспалительной реакции, развивающей-
ся, как правило, на неспецифические агенты [12]. 
Установлено влияние уровня интерлейкина 8 на тя-
жесть, течение заболевания и формирование им-
мунной несостоятельности при затяжном течении 
тяжёлых форм ВП [6].

Цель исследования: определение уровней цито-
кинов, характеризующих функциональное состояние 
Th1- и Th2-клеток лимфоцитов у больных туберкулё-
зом легких и пневмонией на разных стадиях течения 
болезни.
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Материал и методы. Под наблюдением находи-
лись 45 больных диссеминированным туберкулёзом 
легких и 48 – внебольничной пневмонией.

У всех больных и у 30 здоровых лиц проводили 
исследование ключевых цитокинов – γ-интерферона 
(γ-IFN) и интерлейкина 4 (IL4), а также классического 
провоспалительного интерлейкина 8 (IL8) и главно-
го иммунорегуляторного для Th1-клеток – интерлей-
кина 12 (IL12). Концентрацию цитокинов в сыворотке 
крови определяли иммуноферментным методом на 
анализаторе «МULTISKAN ASСEP» (Финляндия).

Статистическую обработку полученных резуль-
татов проводили методом вариационной статисти-
ки на основе анализа абсолютных и относительных 
величин. Наличие взаимосвязи между группами и её 
достоверность оценивали с помощью статистки хи-
квадрат, включающую поправку на непрерывность 
Иэйтса [http://www.Biometrica.tomsk.ru]. Разли-
чия или показатели считали значимыми при уровне 
р<0,05. Обработку полученного материала прово-
дили с использованием программ Microsoft Excel и 
STATISTIKA.

Результаты и обсуждение. При анализе показа-
телей изучаемых цитокинов в сыворотке крови боль-
ных в раннем периоде развития пневмонии прежде 
всего обращает внимание высокое продуцирование 
«классического» провоспалительного IL8: его коли-
чество превышает контрольные цифры в 12,5 раза 
(табл. 1). Однако если пневмония не разрешается 
в ожидаемые сроки, т. е. при затянувшемся течении 
воспалительного процесса, содержание IL8 в сыво-
ротке крови снижается в 1,9 раза, но по сравнению 
с контролем остаётся ещё увеличенным в 6,5 раза. 
В то же время почти не изменяется количество одно-
го из ключевых цитокинов Th2-системы – IL4. Его со-
держание в раннем периоде болезни увеличилось в 
1,7 раза, а в отсроченном периоде превышало кон-
трольные цифры всего в 2 раза, что соответствует 

замедленной регрессии воспалительных изменений 
в легочной ткани.

У всех больных наблюдается умеренное увеличе-
ние γ-IFN и IL12. В раннем периоде развития пнев-
монии отмечается увеличение IL12 в 1,9 раза по 
сравнению с контролем, а в отсроченном – нарас-
тает его концентрация в сыворотке крови и показа-
тель увеличивается в 2,4 раза. В прогностическом 
плане такие изменения можно оценить положи-
тельно, поскольку, являясь «помощником» γ-IFN, 
он может обеспечить сдвиг соотношения Th1/Th2 
в сторону Th1-иммунного ответа. Действительно, 
улучшение клинико-рентгенологических показате-
лей сопровождается медленным нарастанием кон-
центрации γ-IFN в 2,8 раза. Следует отметить, что 
все наблюдаемые больные с тяжелой пневмонией 
выздоровели.

Количественное определение IL8 в сыворотке 
крови у пациентов с туберкулезом легких показа-
ло, что клетки-продуценты, к которым прежде все-
го относятся мононуклеары крови, слабо реагируют 
на микобактериальную инфекцию. На раннем эта-
пе развития болезни увеличение IL8 отмечено в 1,6 
раза по сравнению с контролем (табл. 2).

Известно, что одним из ключевых цитокинов 
Th2-иммунного ответа является противовоспали-
тельный цитокин IL4. Индуцируя дифференцировку 
Т-лимфоцитов в Th2-хелперные клетки, он активи-
рует синтез IgЕ В-лимфоцитами и определяет таким 
образом гуморальный иммунитет. Полученные нами 
данные подтверждают положение о том, что сдвиг 
соотношения Th1/Th2 в пользу последних определя-
ет слабую возможность сопротивления прогресси-
рованию туберкулёзной инфекции и соответствен-
но способствует развитию туберкулеза. У больных с 
подтверждённым в последующем туберкулёзом ко-
личество IL4 в сыворотке крови превысило показа-
тели у здоровых лиц в 4,3 раза.

Таблица 1
Характеристика цитокинов Th1 и Th2 у больных внебольничной пневмонией в разные периоды заболевания

Этапы 
заболевания

Характер цитокинов и их показатели 
IL8 (пг/мл) IL12 (пг/мл) IL4 (пг/мл) γ-IFN (пг/мл)

0/0±m х2 р 0/0±m х2 р 0/0±m х2 р 0/0±m х2 р
Ранний,

до 28 дней
(n=21)

226,58± 
0,12*

177,49
32,946

<0,001
<0,001

127,2
± ,9

20,28
3,429

<0,001
<0,001

3,49
±1,7

0,380
0,069

0,537
0,793

38,7
±7,0

4,980
32,737

0,026
<0,001

Поздний,
после 28 дней

(n=27)

119,76
± 1,8

74,845 <0,001 158.5
±2,9

39,318 <0,001 4,22
±2,6

0,759 0,384 108,0
±4.2

57,956 <0,001

Контроль
(n=30)

18,16±7,0 64,8±8,7 2,04±2,5 21,4±7,4

* Достоверность различий с контролем.

Таблица 2
Характеристика цитокинов Th1 и Th2 у больных туберкулезом легких в раннем периоде заболевания

Этапы 
развития 
болезни

Характер цитокинов и их показатели 
IL8 (пг/мл) IL12 (пг/мл) IL4 (пг/мл) γ-IFN (пг/мл)

0/0±m х2 р 0/0±m х2 р 0/0±m х2 р 0/0±m х2 р
Ранний

(до года)
(n=45)

29,4
±6,0

2,656 0,103 79,07
±6,0

1,415 0,234 8,9±
3,7*

4,302 0,038  Х
93,2
± 5,5

44,985 <0,001

Контроль.
Здоровые

лица
(n=30)

18,16±7,0 64,8±8,7 2,04±2,5 21,4±7,4

* Достоверность различий с контролем.
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Особого внимания заслуживает соотношение γ-IFN 
и IL12 у пациентов с туберкулёзом. Главным предна-
значением интерферонов является регуляция клеточ-
ной активности, связанная с ростом, дифференциров-
кой и управлением иммунным ответом. К настоящему 
времени установлено, что регуляторная активность по 
отношению к клеткам более выражена у γ-IFN, в част-
ности, он является мощным активатором макрофагов.

Важным партнёром γ-IFN в противостоянии бакте-
риальным и вирусным инфекциям считается IL12, по-
скольку именно его действие дополнительно требует-
ся для выработки γ-IFN.

Процессы, инициируемые IL12, помогают иден-
тифицировать клетки-киллеры (ЕК) – один из реша-
ющих клеточных компонентов в защитных реакциях 
против М. tuberculosis. ЕК-клетки продуцируют γ-IFN, 
что позволяет быстро активировать макрофаги, раз-
вернуть их микобактерицидные способности на ран-
них, «доиммунных», этапах туберкулёзной инфекции 
ещё до экспансии и дифференциации специфических 
Т-лимфоцитов.

В литературе имеются сообщения о том, что био-
логически активный IL12 продуцируют альвеолярные 
макрофаги, фагоцитирующие микобактерии. Вме-
сте с тем микобактериям туберкулеза свойствен-
но ингибировать активность макрофагов, что выра-
жается в снижении выделения ими γ-интерферона и 
тогда основным источником ключевого цитокина им-
мунной системы становятся активированные СД4+ 

Т-лимфоциты, а уровень антигенспецифической се-
креции этого цитокина изменяется параллельно с ми-
кобактериальной нагрузкой.

В нашем исследовании получены следующие дан-
ные. В раннем периоде заболевания концентрация 
IL12 в сыворотке крови у больных туберкулезом оста-
лась почти на уровне нормальных показателей – уве-
личение отмечено лишь в 1,2 раза. Несмотря на то 
что «помощник» γ-интерферона не продуцировался, 
количество γ-IFN всё-таки достоверно увеличилось – 
в 4,3 раза по сравнению с контролем. По-видимому 
«слабые» макрофаги у больных туберкулёзом, нагру-
женные M. tuberсulosis, не могут вырабатывать необ-
ходимое количество IL12, а γ- IFN как главный антими-
кобактериальный цитокин, очевидно, продуцируется 
другими клетками, но в недостаточном количестве, 
особенно когда возбудитель обладает повышенной 
агрессивностью. В таких условиях микобактериаль-
ная инфекция прогрессирует, и развивается заболе-
вание.

Таким образом, изучение уровней цитокинов по-
зволяет получить информацию о функциональной ак-
тивности различных иммунокомпетентных клеток и 
тем самым судить о соотношении процессов актива-
ции Т-хелперов 1 и 2 типов, что очень важно при диф-
ференциальной диагностике воспалительных забо-
леваний лёгких специфической и неспецифичеекой 
этиологии.

Заключение. Отличительные особенности имму-
нопатогеноза туберкулёза и внебольничной пневмо-
нии обусловливают различный характер цитокино-
вого профиля при этих заболеваниях. Достоверным 
показателем развития специфического туберкулёзно-
го воспаления в легких может служить значительное 
увеличение продукции противовоспалительного цито-
кина IL4 и низкое содержание IL12 в сыворотке крови, 
что определяет усиление Th2-иммунного ответа. При 
внебольничной пневмонии (вирусно-бактериальной) 

мощным индуктором острой воспалительной реак-
ции является IL8 как основной фактор хемотаксиса 
нейтрофильных лейкоцитов. Содержание IL8 в сыво-
ротке крови значительно возрастает, что существен-
но отличает иммуннопатогенез неспецифического 
и специфического воспалительного процесса в лёг-
ких. Количественные показатели ключевых цитокинов, 
определяющих соотношение Th1/Th2-иммунный от-
вет, могут учитываться как дополнительные надежные 
диагностические критерии в разграничении туберку-
леза и пневмонии на ранней стадии заболевания.
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ИММУНОЛОГИЧЕСКИЕ ИССЛЕДОВАНИЯ 
ПРИ ДИАГНОСТИКЕ ДИССЕМИНИРОВАННОГО
ТУБЕРКУЛЁЗА ЛЁГКИХ И ПНЕВМОНИИ 
В ОБЩЕЙ ЛЕЧЕБНОЙ СЕТИ
А. Е. ДОРОШЕНКОВА, Н. В. СТАВИЦКАЯ,
Т. И. ФРОЛОВА

Изучены уровни цитокинов, характеризующих 
функциональное состояние Th1 и Th2-лимфоцитов, у 
больных туберкулезом и пневмонией на разных ста-
диях течения болезни. Исследование ключевых цито-
кинов – γ-IFN и IL4, IL8 и IL12 проведено у 45 больных 
диссеминированным туберкулезом легким и у 48 – 
внебольничной пневмонией. Установлено, что при ту-
беркулезе определяется усиление Th2-иммунного от-
вета: в сыворотке крови увеличивается концентрация 
IL4 и снижается IL12. При внебольничной пневмонии 
значительно возрастает содержание IL8, что суще-
ственно отличает иммунопатогенез специфического и 
неспецифического воспалительного процессов в лег-
ких. Количественные показатели ключевых цитокинов, 
определяющих соотношение Th1/Th2, могут учиты-
ваться как дополнительные диагностические критерии 
при разграничении туберкулеза и пневмонии.

Ключевые слова: туберкулез, пневмония, диагно-
стика, цитокины

IMMUNOLOGICAL RESEARCH 
IN DIAGNOSING OF DISSEMINATED 
LUNG TBC AND PNEUMONIA
IN GENERAL CLINICS
DOROSHENKOVA A. E., STAVITSKAYA N. B.,
FROLOVA T. I.

Cytokine levels characterizing the functional state of 
Th1 and Th2-lymphocytes in patients with tuberculosis and 
pneumonia in different stages of the disease were studied. 
Investigation of key cytokines – γ-IFN and IL4, IL8 and IL12 
was performed in 45 patients with disseminated pulmo-
nary tuberculosis and in 48 persons with CAP. It was found 
that at tuberculosis the increase of Th2-immune response 
is defined: in the serum the concentration of IL4 increases 
and that of IL12 decreases. At community-acquired pneu-
monia the content of IL8 increases significantly, which 
distinguishes immunopathogenesis of specific and non-
specific inflammatory processes in the lung. Quantitative 
indicators of key cytokines that define the correlation be-
tween Th1 and Th2 may be considered as additional diag-
nostic criteria for differentiation of tuberculosis and pneu-
monia.

Key words: tuberculosis, pneumonia, diagnosis, 
cytokines
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ОСОБЕННОСТИ ДИАГНОСТИКИ И ХИРУРГИЧЕСКОГО ЛЕЧЕНИЯ 
«СВЕЖИХ» ЯТРОГЕННЫХ ПОВРЕЖДЕНИЙ ВНЕПЕЧЕНОЧНЫХ 
ЖЕЛЧНЫХ ПРОТОКОВ
А. З. Вафин, А. Н. Айдемиров, К. И. Делибалтов, Г. А. Погосян
Ставропольская государственная медицинская академия

Л
ечение повреждения и стриктуры внепече-

ночных желчных протоков (ВЖП) становится 

все более значимой проблемой в гепатоби-

лиарной хирургии. Частота повреждения желч-

ных протоков при традиционной холецистэктомии 

колеблется от 0,1 до 0,5 % [3, 5], при лапароско-

пической холецистэктомии отмечается чаще – 

0,2–3,5 % [1, 5, 8]. Небольшая доля повреждений 

желчных протоков приходится на другие опера-

ции, производимые в гепатодуоденальной зоне – 

до 0,14 %. 90 % повреждений во время первой 

операции остаются незамеченными [6, 7]. Неред-

ко хирурги, обнаружившие повреждение, само-

стоятельно пытаются восстановить целостность 

протока, не имея достаточного опыта в лечении 

подобных осложнений, необходимого оснаще-

ния и не владея техникой сложных операций. По-

прежнему остается высокой частота стриктуры 

билио-билиарных и билио-дигестивных анастомо-

зов, послеоперационной летальности [4, 9, 10].

Цель исследования – разработка оптимальной диа-
гностической и лечебной тактики при свежих ятроген-
ных повреждениях внепеченочных желчных про токов.

Материал и методы. Анализированы результаты 
лечения 107 пациентов с ятрогенным повреждением и 
стриктурой внепеченочных желчных протоков. Повреж-
дение в нашей клинике было у 16 (15 %) пациентов. 91 
(85 %) больной поступил из других стационаров.

До поступления в клинику 38 (41,7 %) пациен-
тов по поводу ятрогенного повреждения внепеченоч-
ных желчных протоков перенесли в других лечебных 
учреждениях до 4 и более различных хирургических 
вмешательств.

Результаты этих операций, предпринятых у больных 
со «свежей» травмой желчных протоков, как правило, 
были неудовлетворительными. 91 пациент направлен 
в клинику в сроки от 2 суток и более после операции 
с типичными проявлениями ятрогенного повреждения 
и/или стриктуры внепеченочных желчных протоков: 
желтухой (57 %), холангитом (38,3 %), желчным пери-
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тонитом (35,5 %), наружным желчным свищом (25,2 %) 
и подпеченочным абсцессом (2,8 %). Цирроз печени 
билиарной этиологии с явлениями печеночной недо-
статочности был у 2 (1,8 %) больных, при этом у одно-
го больного сочеталось несколько симптомов ослож-
нений.

Основным видом оперативного вмешательства, 
ставшего причиной ятрогенной травмы внепеченоч-
ных желчных протоков, у 96 (89,7 %) больных была хо-
лецистэктомия, традиционная – у 66 и лапароскопиче-
ская – у 30. На втором месте по частоте повреждения 
холедоха была резекция желудка – у 5 (4,6 %) больных, 
на третьем – эхинококкэктомия из печени у 3 (2,8 %) и 
операции при панкреонекрозе у 3 (2,8 %) больных.

Для выявления возможного повреждения желч-
ных протоков на операционном столе, его характера и 
уровня проводилось визуальное, мануальное и рент-
генологическое исследование гепатохоледоха, вклю-
чающее зондовую ревизию и интраоперационную хо-
лангиографию.

В ранние сроки после ятрогенного повреждения 
желчных протоков на первый план выходят желчеисте-
чение по контрольному дренажу, симптомы перитони-
та и желтуха.

Об уровне повреждения желчных протоков мож-
но было судить только при «свежих» повреждениях. 
У больных, поступивших в клинику со стриктурой гепа-
тикохоледоха в поздние сроки после операции, судить 
с достоверностью об уровне блока не представлялось 
возможным, поскольку чаще всего медицинская доку-
ментация не содержала необходимой информации.

УЗИ органов брюшной полости как скрининг-тест 
и РХПГ применялись в раннем послеоперационном 
периоде при подозрении на повреждение для бы-
строй ориентации в патологии и сокращения сро-
ков диагностики до применения более сложных мето-
дов. При подозрении на повреждение внепеченочных 
желчных протоков в поздние сроки после операции 
ведущая роль в диагностике характера патологии 
отводилась УЗИ, эндоскопической ретроградной пан-
креатохолангиографии (ЭРХПГ), фистулохолангиогра-
фии или чрескожной чреспеченочной холангиографии. 
В последние годы инвазивные методы диагностики 
повреждения внепеченочных желчных протоков усту-
пают магнитно-резонансной холангиопанкреатогра-
фии (при наличии томографа мощностью 1,5 и более 
Тесла), позволяющей получить исчерпывающую ин-
формацию о состоянии желчных путей.

У 31 (29,0 %) больного повреждение ВЖП диагно-
стировано на операционном столе, у 54 (50,5 %) – в 
раннем послеоперационном периоде на 2–7 сутки, как 
правило, это были незамеченные хирургами повреж-
дения. У 22 (20,5 %) больных повреждения ВЖП диа-
гностировались как стриктура или наружные желчные 
свищи в отдаленном послеоперационном периоде 
(табл. 1).

Повреждения желчных протоков, случившиеся в 
нашей клинике, на операционном столе диагностиро-
ваны у 10 (62,6 %) больных, в других лечебных учреж-
дениях они диагностированы в 21,1 % случаев.

По классификации Гальперина (2002) были следу-
ющие повреждения и/или стриктуры: тип +2 у 17,8 %; 
тип +1 у 25,2 %; тип 0 у 40,2 %; тип –1 у 14,0 % и тип –2 
у 2,8 % больных. Высокое повреждение желчных про-
токов (тип 0, –1, –2) выявлено у 61 (57,0 %) больного, 
низкое (тип +2, +1) – у 46 (43,0 %).

Результаты и обсуждение. При выборе лечеб-
ной тактики и характера хирургических вмешательств 
учитывались сроки диагностики, тяжесть состояния 
больных, вид и характер ятрогенного повреждения и/
или стриктуры внепеченочных желчных протоков. Ана-
лизированы результаты хирургического лечения в 2 
группах больных – со «свежей» травмой внепеченоч-
ных желчных протоков – у 37 (34,6 %) и оперирован-
ных в более поздние сроки после повреждения – у 70 
(65,4 %) больных.

Во всех случаях при подозрении или выявлении 
ятрогенной травмы и желчного перитонита произ-
водилась экстренная лапаротомия, санация брюш-
ной полости и наружное дренирование желчных про-
токов. Следующий этап лечения выполнялся через 
6–8 недель после купирования перитонита. Основной 
мотивацией столь раннего выполнения реконструк-
тивного этапа лечения была необходимость форми-
рования анастомоза до развития грубых рубцовых 
изменений в подпеченочном пространстве и в желч-
ных протоках.

При выявлении ятрогенного повреждения в ран-
ние сроки было выполнено 37 оперативных вмеша-
тельств – 14 больным произведены восстановитель-
ные операции: пластика передней стенки общего 
желчного протока на Т-образном дренаже при дефек-
те передней стенки гепатикохоледоха (9), билиоби-
лиарный анастомоз на Т-образном дренаже (5), у 5 
пациентов сняты металлические клипсы с общего пе-
ченочного протока и холедох дренирован по Вишнев-
скому (табл. 2).

Результаты восстановительных операций были 
успешными у 15 (40,5 %) пациентов. После циркуляр-
ного пересечения гепатикохоледоха и его восстанов-
ления по типу «конец в конец» у 4 больных из 5 сфор-
мировалась рубцовая стриктура через 4–6 месяцев 
после удаления дренажа.

У 18 пациентов со «свежим» ятрогенным поврежде-
нием желчных протоков выполнены реконструктивные 
вмешательства: у 7 холедоходуоденостомия при низ-
ком повреждении холедоха, у 11 гепатикоеюностомия. 
Отличительной особенностью операций при «свежих» 
ятрогенных повреждениях является отсутствие грубо-
го рубцового процесса и лучшие условия для поиска 
места повреждения протока.

Таблица 1
Частота интраоперационной диагностики ятрогенной травмы ВЖП

Характер операций
В клинике В других стационарах

 Всего 
операций

Выявлена травма
 Всего операций

Выявлена травма
абс.  % абс.  %

Лапароскопическая холецистэктомия
Открытая холецистэктомия
Резекция желудка
Эхинококкэктомия
Панкреонекрэктомия

9
2
1
2
2

6
2
1
1
–

37,5±1,2
12,5±8,3

6,3±6,1
6,3±6,1

–

21
64
4
1
1

4
17
–
–
–

4,4±2,1
18,7±4,1

–
–
–

Всего 16 10 62,6±1,2  91* 21  3,1±4,4

* Различия интраоперационной диагностики травмы ВЖП в клинике и в других ЛПУ края статистически значимы, p=0,05.
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В поздние сроки после повреждения желчных про-
токов оперированы 70 (65,4 %) больных, из них у 4 по-
вреждение протоков было в нашей клинике, 66 пере-
ведены из других стационаров.

Всем больным проводилась стандартная пре-
доперационная подготовка, которая включала ком-
плекс лечебных и профилактических мероприятий: 
декомпрессию билиарного тракта, направленную на 
нормализацию функционального состояния печени, 
снижение билирубина и гнойной интоксикации, кор-
рекцию водно-электролитных расстройств и кислотно-
основного состояния, а также профилактику кровоте-
чения, иммунодефицита и инфекционных осложнений, 
лечение сопутствующей патологии. С целью разреше-
ния механической желтухи 38 (39,6 %) больным перед 
основным оперативным вмешательством выполнено 
наружное дренирование желчевыводящей системы, 
вторым этапом производилась хирургическая рекон-
струкция внепеченочных желчных путей.

Восстановительные операции выполнены у 2 боль-
ных, у 1 из них после удаления дренажа возникла 
стриктура анастомоза, которая разрешена стентиро-
ванием. Реконструктивные вмешательства выполнены 
у 68 (63,5 %) больных, у 11 (10,3 %) из них при ятроген-
ном повреждении дистального отдела холедоха (+2) 
по Гальперину наложен холедоходуоденоанастомоз.

У 57 (53,3 %) больных при стриктуре желчных про-
токов проведены следующие операции: три-, би-, ге-
патикоеюностомия с изолированной по Ру петлей киш-
ки на сменном транспеченочном дренаже (СТД) – у 43, 
гепатикоеюностомия с изолированной по Ру петлей 
кишки без каркасного дренажа – у 7, гепатикоеюно-
стомия с отключенной петлей тощей кишки с соустьем 
по Брауну и заглушкой по Шалимову на СТД – у 7 боль-
ных. Транспеченочное дренирование применялось в 
ходе 65,5 % операций, что было обусловлено преоб-
ладанием высоких стриктур, отсутствием расширения 
желчных протоков, распространением рубцового про-
цесса на стенку долевых и сегментарных желчных про-
токов.

При рубцовой стриктуре билиобилиарного и би-
лиодигестивного анастомозов были выполнены 6 ре-
конструктивных операций. В связи с тяжелым общим 
состоянием больных и значительными техническими 
трудностями в 2 случаях операции были ограничены 
только реканализацией стриктуры анастомоза и его 
каркасным дренированием, в другом случае наложе-
на фистулоеюностома.

Ближайшие результаты лечения больных с ятроген-
ным повреждением внепеченочных желчных протоков 
оценивались по частоте послеоперационных осложне-
ний и летальности.

В послеоперационном периоде у 107 больных 
возникли 33 (30,8 %) осложнения, из них 8 (21,6 %) 
у больных со «свежей» травмой и 25 (35,7 %) – со 
стриктурой желчных протоков. Ранних послеопераци-
онных осложнений после оперативных вмешательств 
при «свежей» травме гепатикохоледоха как специ-
фических, так и неспецифических было значительно 
меньше, чем при поздно выявленном повреждении – 
21,6 и 35,7 % соответственно (p>0,05). По поводу 19 
(57,6 %) осложнений проводилась консервативная 
терапия. Своевременно диагностированные ослож-
нения потребовали повторных операций в послеопе-
рационном периоде в 11 (33,3 %) случаях, в 3 (9,1 %) 
случаях применялись малоинвазивные вмешатель-
ства – дренирование биломы и желчных протоков под 
УЗ-наведением.

Летальные исходы в послеоперационном периоде 
в группе больных со «свежими» повреждениями были 
у 2 (2,7 %), в другой группе со стриктурами желчных 
протоков – у 6 (8,5 %), общая летальность составила 
7,5 %. У 6 больных из 8 смерть наступила вследствие 
длительной обструкции желчных путей и развития 
гнойно-воспалительных осложнений.

Отдаленные результаты хирургического лечения 
во многом зависели от сроков диагностики повреж-
дения желчных протоков и характера последующих 
операций. Сравнение результатов лечения боль-
ных с повреждением желчных протоков и рубцо-
вой стриктурой в зависимости от сроков выполне-
ния восстановительно-реконструктивных операций 
показывает, что большее число (76,5 %) хороших 
и удовлетворительных результатов получено по-
сле операций при «свежей» травме гепатикохоле-
доха, чем при сформировавшейся стриктуре желч-
ных протоков (72,7 %), при этом рецидив стриктуры 
в обеих группах составил 6,4 %. Неудовлетвори-
тельные отдаленные результаты реже были в груп-
пе оперированных с гепатикоеюностомией, чем при 
гепатикодуоденостомии (23,9 % против 33,3 %), а 
при гепатикоеюностомии зависели, по-видимому, 
от варианта выключения петли тонкой кишки – по 
Ру – 18,9 %; по Брауну – 44,4 %, а также от приме-
нения СТД – 25,6 % или без него – 26,3 % (p>0,05) 
(табл. 3).

Таблица 2
Характер операций, выполненных в зависимости от сроков выявления ятрогенной травмы 

внепеченочных желчных протоков

Виды операций
Сроки выявления повреждения желчных протоков

«Свежая» травма Поздно выявленная 
травма p

Восстановительные операции:
– билио-билиарный анастомоз на Т-образном дренаже
– пластика протока при боковых повреждениях, снятие клипс 

Реконструктивные операции:
– гепатикоеюностомия на выключенной по Ру тощей кишке
– три, бигепатикоеюностомия на выключенной по Ру тощей кишке, СТД
– гепатикоеюностомия на выключенной Ру тощей кишке, СТД
– гепатикоеюностомия на выключенной по Брауну тощей кишке, СТД
– холедоходуоденостомия

19 (51,7 %)
5

14
18 (48,6 %)

2
1
3
5
7

2 (2,9 %)
2
–

68 (97,1 %)
7
12
31
7
11

=0,000

=0,05

Всего  37 (34,6 %) 70 (65,4 %)
Вынужденные операции:

– фистулохолангиоеюностомия
– реканализация стриктуры соустья на СТД

Повторные операции:

–
–
–
–

3 (2,8 %)
1
2

6 (5,6 %)

СТД – сменный транспеченочный дренаж.
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Литература по лечению больных с ятрогенными 
повреждениями внепеченочных желчных протоков 
обширна, данные о 20 % рецидивов после различ-
ных оперативных вмешательств по поводу посттрав-
матических стриктур желчных путей свидетельству-
ют о нерешенности проблемы [2, 4, 6, 7]. Травма 
желчных протоков у большинства больных – наши 
наблюдения это подтверждают – чаще диагности-
руется поздно, после развития желчного перитони-
та, свищей или механической желтухи. Результаты 
лечения больных с ятрогенным повреждением вне-
печеночных желчных протоков в нашей клинике со-
поставимы с данными других хирургов [7, 8, 10]. В 
настоящее время гепатикоеюностомия стала мето-
дом выбора билиарной реконструкции, которая мо-
жет использоваться как при низких, так и при вы-
соких стриктурах. Это соустье превосходит другие 
виды желчевыводящих анастомозов по частоте хо-
роших и удовлетворительных отдаленных результа-
тов, а при неудовлетворительных результатах фор-
мирование рестеноза гепатикоеюноанастомоза 
происходит в более поздние сроки.

Заключение. При интраоперационной диагно-
стике «свежего» ятрогенного повреждения желчных 
протоков операционная бригада должна быть уси-
лена опытным хирургом. Восстановительные опера-
ции показаны только при боковом ранении протоков. 
При отсутствии опытного специалиста операцию сле-
дует завершить наружным дренированием желчного 
протока и брюшной полости. После стабилизации со-
стояния больного необходимо направить в специали-
зированное учреждение для радикального хирурги-
ческого лечения.

Ятрогенная травма желчных путей нередко диа-
гностируется поздно, после развития желчного пе-
ритонита, наружных желчных свищей, механической 
желтухи. При перитоните в результате незамеченно-
го во время операции повреждения внепеченочных 
желчных протоков требуется двухэтапный метод ле-
чения: на первом этапе – лечение перитонита, на вто-
ром – реконструктивная операция.

Основным видом оперативного вмешательства 
при «свежем» ятрогенном повреждении внепеченоч-
ных желчных протоков или диагностированном в ран-
ние сроки, должна быть реконструктивная операция 
в объеме гепатикоеюностомии. При поздних опе-
рациях показано длительное каркасное дренирова-
ние желчных протоков, что предупреждает разви-
тие стриктуры анастомоза. Бездренажные варианты 
оперативных вмешательств возможны при наличии 
определенных благоприятных условий. Результаты 
лечения повреждения желчных протоков зависят от 
сроков их диагностики, уровня стриктуры, качества 
предоперационной подготовки.

Таблица 3
Отдаленные результаты лечения

Показатель
ББА ХДА ГЕС

р
абс.  % абс.  % абс.  %

Количество прослеженных пациентов
Удовлетворительные результаты
Неудовлетворительные результаты
Рестеноз

6
1
5
3*

85,7±1,4
17,7±1,5
83,3±1,5
50,0±2,0

12
8
4
1*

66,7±1,4
66,7±1,4
33,3±1,4
8,3±7,8

46
35
11
1*

67,6±6,9
76,1±6,3
23,9±6,3
2,2±2,1

0,327

0,174
0,004

Длительность стояния
каркасного дренажа 6–9 мес. – 24 мес. 

* Получены достоверные различия между группами с ББА, ХДА и ГЕС по частоте рестенозов, p = 0,004.
ББА – билио-билиарный анастомоз, ХДА – холедоходуоденоанастомоз, ГЕС – гепатикоеюностомия.
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ОСОБЕННОСТИ ДИАГНОСТИКИ 
И ХИРУРГИЧЕСКОГО ЛЕЧЕНИЯ «СВЕЖИХ» 
ЯТРОГЕННЫХ ПОВРЕЖДЕНИЙ 
ВНЕПЕЧЕНОЧНЫХ ЖЕЛЧНЫХ ПРОТОКОВ
А. З. ВАФИН, А. Н. АЙДЕМИРОВ, 
К. И. ДЕЛИБАЛТОВ, Г. А. ПОГОСЯН

Представлен опыт лечения 107 пациентов с ятро-
генными повреждениями внепеченочных желчных 
протоков за период 1989–2011 гг. У 96 (89,7 %) боль-
ных повреждение произошло во время холецистэкто-
мии. С целью раннего выявления ятрогенной травмы 
использовался диагностический алгоритм, который 
включал: УЗИ, ЭРХПГ, ЧЧХС, КТ, МР-холангиографии, 
релапароскопии. Более чем в 57 % наблюдений вы-
явлен высокий уровень повреждения. Хирургическое 
лечение в более поздние сроки после повреждения 
желчных протоков выполнено у 65,4 % больных. Хи-
рургическая тактика зависела от уровня повреждения, 
сроков диагностики и наличия осложнений. При пе-
ритоните лечение проводили в два этапа. Основным 
видом оперативного вмешательства при «свежем» 
ятрогенном повреждении внепеченочных желчных 
протоков или диагностированном в ранние сроки яв-
ляется реконструктивная операция в объеме гепати-
коеюностомии. При поздних операциях показано дли-
тельное каркасное дренирование желчных протоков, 
что предупреждает развитие стриктуры анастомоза. 
Бездренажные варианты оперативных вмешательств 
возможны при наличии благоприятных условий. 

Ключевые слова: ятрогенное повреждение вне-
печеночных желчных протоков, лечение, хирургиче-
ская тактика, результаты

FEATURES OF DIAGNOSIS 
AND SURGICAL TREATMENT 
OF RECENT IATROGENIC DAMAGES 
OF EXTRAHEPATIC BILIARY DUCTS
VAFIN A. Z., AIDEMYROV A. N., 
DELIBALTOV K. I., POGOSYAN G. A.

Experience of treatment of 107 patients with iatrogenic 
injuries of extrahepatic biliary ducts during 1989–2011 
is presented. 96 (89,7 %) patients were injured during 
cholecystectomy. For the purpose of early revealing of 
iatrogenic injures the diagnostic algorithm was used 
which included: ultrasound, endoscopic retrograde 
cholangiopancreatography, ERCP, percutaneous 
transhepatic cholangiostomy, computer tomography, 
MR-cholangiography, relaparoscopy. More than 57 % of 
supervisions had high level of injury. Surgical treatment 
in later terms after damage of cholic ducts is executed 
at 65,4 % of patients. Surgical tactics depended on the 
level of injury, terms of diagnostics and presence of 
complications. At peritonitis, treatment was carried on in 
two stages.

Reconstructive operation – hepaticojejunostomy 
should be the main type of surgical treatment in recent 
iatrogenic damages of extrahepatic biliary ducts. Prolonged 
frame drainage of bile ducts should be performed in late 
operations preventing anastomosis strictures. Drainless 
types of operations are possible in favorable conditions.

Key words: iatrogenic damages of extrahepatic biliary 
ducts; treatment, surgical tactics
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Н
есмотря на достижения последних лет в хи-

рургическом лечении хронического пан-

креатита, вопрос послеоперационного де-

структивного панкреатита и несостоятельности 

панкреатодегестивных соустий после резекцион-

ных вмешательств остается актуальным.

Острый послеоперационный панкреатит (ОПП) яв-
ляется одним из самых тяжелых и трудно прогнозиру-
емых осложнений. По данным различных авторов, ча-
стота его возникновения после операций на органах 
брюшной полости составляет 20–25 %, а после вме-
шательств на желчных путях и поджелудочной железе – 
30–55 % [3, 4, 15]. В экспериментальных исследовани-
ях доказано, что выполнение резекции поджелудочной 
железы даже с применением прецизионной техники и 
соблюдением принципа анатомичности не исключает 
развитие послеоперационного панкреатита [8].

Главным звеном в патогенезе острого панкреати-
та является активация протеолитических ферментов 
поджелудочной железы (ПЖ) с дальнейшими аутотка-
невой и аутокаталитической реакциями, скорость ко-
торых зависит от соотношения активирующих и инги-
бирующих молекулярных механизмов [10, 15].

Послеоперационный панкреатит характеризуется 
ранним появлением некротических и гнойных ослож-
нений со стороны поджелудочной железы, брюшной 
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полости и забрюшинного пространства [5, 10]. Диа-
гностика послеоперационного панкреатита нередко 
затруднена из-за стертости клинической картины на 
фоне основного заболевания и предшествующего пе-
ренесенного оперативного вмешательства [1, 2, 4, 6, 
7, 19]. Летальность при деструктивных формах ОПП 
достигает 50–85 % [14, 16].

Не менее грозными осложнениями после резекций 
поджелудочной являются отграниченные или разлитые 
формы перитонита, в том числе и ферментативные, 
источником которых являются несостоятельные пан-
креатодигестивные анастомозы [11], одной из причин 
которых являются высокие концентрации амилазы, 
липазы, эластазы и активного трипсина в поджелудоч-
ном секрете. Кроме того, при манипуляциях на под-
желудочной железе пересекаются сосуды, возникают 
паренхиматозные кровоизлияния, что резко наруша-
ет ее кровоснабжение [12]. Результатом повышенной 
активности панкреатического секрета и операцион-
ной травмы железы является вторичная деструкция ее 
паренхимы. Такие неблагоприятные условия приво-
дят к несостоятельности панкреатодигестивного ана-
стомоза у 10–20 % больных, а летальность при данном 
осложнении достигает 20–40 % [17, 18, 20].

Таким образом, разработка способов профилакти-
ки послеоперационного деструктивного панкреатита и 
защиты панкреатодигестивных соустий при операци-
ях на поджелудочной железе является актуальной за-
дачей.

Материал и методы. Нами разработан и приме-
нен на практике способ профилактики панкреатита и 
некроза культи поджелудочной железы после ее ре-
зекции (патент РФ № 2393780 от 10.06.2010), главным 
отличием которого является нейтрализация панкреа-
тического сока путем введения раствора ингибиторов 
протеолитических ферментов в главный проток культи 
поджелудочной железы с одновременной декомпрес-
сией протока путем его наружного дренирования. На 
рисунке представлены основные этапы его выполне-
ния.

После резекции головки поджелудочной железы 
или выполнения пилоросохраняющей панкреатодуо-
денальной резекции приступаем к реконструктивно-
му этапу операции. Для этого в верхний этаж брюшной 
полости через окно в мезоколон проводим выключен-
ную из пищеварения по Ру петлю тонкой кишки, с кото-
рой в дальнейшем будем формировать панкреатоэн-
тероанастомоз.

Рис. Основные этапы операции
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На этапе формирования панкреатоэнтероанасто-
моза по типу «конец в бок» отступаем от культи тонкой 
кишки на 20 см и одиночными узловыми атравматиче-
скими швами 3/0 нижнюю полуокружность культи под-
желудочной железы подшиваем к кишечной стенке. 
Затем в панкреатический проток на 5 см вводим ПВХ 
дренаж диаметром, соответствующим диаметру про-
тока, с дренажными отверстиями, открывающимися 
только в просвет протока. Дренажную трубку фиксиру-
ем к стенке протока кисетным швом тонкой нитью Ви-
крила, тем самым герметизируем протоковую систему 
с целью предотвращения попадания панкреатического 
сока в зону анастомоза.

В стенке тонкой кишки строго напротив панкреати-
ческого протока выполняем энтеротомию. Вокруг об-
разовавшегося энтеротомического отверстия наклады-
ваем кисетный шов. После этого ПВХ дренаж проводим 
через энтеротомическое отверстие в просвет тонкой 
кишки и выводим через ее культю. Далее нити нало-
женных ранее кисетных швов энтеротомического от-
верстия и культи тонкой кишки завязываем. Такой тех-
нический прием позволяет предотвратить попадание 
кишечного содержимого в зону панкреатоэнтероана-
стомоза и брюшную полость. Срез поджелудочной же-
лезы укрываем стенкой тонкой кишки, которую под-
шиваем к верхней полуокружности среза одиночными 
узловыми атравматическими швами 3/0.

Следующим этапом в левом подреберье прокалыва-
ем переднюю брюшную стенку, через сформированный 
прокол конец ПВХ дренажа выводим на кожу. Культю 
тонкой кишки, с находящимся в ней дренажом фикси-
руем узловыми швами изнутри к брюшине, а конец ПВХ 
дренажа на коже. Далее в стенке наружного конца ПВХ 
дренажа делаем одиночное отверстие диаметром, со-
ставляющим 1/3 диаметра дренажа. Через полученное 
отверстие в просвет дренажа вводим тонкий мочеточ-
никовый катетер (микроирригатор), который проводим 
по панкреатикостомическому дренажу и вводим в пан-
креатический проток на всю его глубину. К наружному 
концу микроирригатора подключаем систему для инфу-
зий, налаживаем дренажно-промывную систему.

Операцию заканчиваем дренированием брюшной 
полости и послойным ушиванием послеоперационной 
раны.

В раннем послеоперационном периоде на 5–8 сутки 
после операции непосредственно в протоковую систе-
му ПЖ через микроирригатор осуществляем капельное 
введение гордокса из расчета 10 ЕД на 1 мл секрета.

Результаты. Разработанный нами способ профи-
лактики послеоперационного деструктивного панкреа-
тита и несостоятельности панкреатоэнтероанастомоза 
применен у 46 больных, перенесших резекцию подже-
лудочной железы по поводу опухолевых заболеваний 
и хронического панкреатита – соответственно 24 и 22 
больных. Из числа оперированных больных подавля-
ющее большинство составили мужчины – 29 человек; 
женщин было 17. По поводу имеющегося заболева-
ния выполнили пилоросохраняющую панкреатодуоде-
нальную резекцию 25 больным, медиальную резекцию 
поджелудочной железы 6 больным, дуоденумсохраня-
ющую резекцию головки поджелудочной железы (опе-
рация Beger) 15 больным.

Показанием к применению разработанного спосо-
ба был высокий риск развития несостоятельности пан-
креатоэнтероанастомоза в послеоперационном перио-
де. Тактически это определялось интраоперационно по 
состоянию тканей поджелудочной железы и структур-
ным изменениям ее паренхимы. У всех больных в силу 
патологических изменений паренхима поджелудочной 
железы была рыхлой, капсула истончена. По нашему 
мнению, эти факторы, наряду с операционной травмой 
органа и нарушением его микроциркуляции, увеличи-

вают риск развития несостоятельности панкреатодиге-
стивного соустья.

Послеоперационный период у всех больных, опе-
рированных по разработанной методике, протекал без 
осложнений. Лабораторно в течение первых 3–7 суток 
после операции у 16 больных в крови отмечался лей-
коцитоз до 12–14х109/л, повышение амилазы крови в 
2–4 раза с последующей нормализацией показателей 
на фоне медикаментозной терапии. Повышение уров-
ня глюкозы до 10–11 ммоль/л отметили в 7 наблюдени-
ях, однако уже к 10 суткам после операции показатели 
приблизились к норме.

Следует отметить, что у 14 больных поступление 
панкреатического секрета по дренажу начиналось лишь 
с 5 суток. В целом в ранние сроки послеоперационного 
периода суточный дебет отделяемого панкреатикосто-
мы не превышал 50–80 мл панкреатического секрета с 
геморрагическим компонентом. Однако уже с 4 суток 
отмечали значительное поступление светлого панкреа-
тического секрета, ежесуточный объем которого коле-
бался в пределах 200–300 мл.

Случаев развития деструктивного панкреатита куль-
ти поджелудочной железы и несостоятельности пан-
креатоэнтероанастомоза не было.

С целью объективной оценки эффективности введе-
ния гордокса всем больным проводили исследование 
нативного секрета ПЖ как перед введением препара-
та, так и на 7 сутки после его введения. Определяли ак-
тивность карбоксипептидаз (КОП), трипсиноподобных 
протеиназ (ТП), в том числе калликреина (К), и содер-
жание его предшественника прекалликреина (ПК) [13]. 
Одновременно определяли активность универсального 
ингибитора альфа-2-макроглобулина (α-2М) и альфа-1-
протеиназного ингибитора (α-1ПИ) [9].

В секрете ПЖ на 7 сутки после капельного введения 
гордокса установлено (табл.) достоверное снижение 
высокой фоновой активности ТП, К при постоянном со-
держании ПК и повышение активности КОП, завершаю-
щих деградацию низкомолекулярных пептидов. В ходе 
лечения достоверный рост активности α-2М и α-1ПИ, 
содержащихся в секрете ПЖ, способствовал более эф-
фективному ограничению активности трипсиноподоб-
ных протеиназ, включая калликреин, что расценивалось 
как благоприятный признак, поскольку уменьшало вос-
палительные проявления в ПЖ и соотносилось с клини-
ческой картиной.

Таблица
Изменение активности протеиназ и ингибиторов 

в секрете ПЖ под влиянием местного лечения 

гордоксом

Показатель
Исходные данные

(до введения 
гордокса)

7 сутки
(после введения 

гордокса)
ТП, мЭЕ/мл 1621±77,2 1226±51,8*

К, мед/мл 965,1±42,3 757,2±36,1*

ПК, мед/мл 2317±96,5 2413±71,4
КОП, мкМ/мл 0,218±0,01 1,133±0,1*

α-2М, ИЕ/мл 6,085±0,3 7,209±0,2*

α-1ПИ, ИЕ/мл 22,04±1,2 43,0±2,1*

* р<0,01 в сравнении с исходными данными (до введения 
гордокса).

Заключение. Полученные клинические данные под-
твердили эффективность способа в отношении профи-
лактики деструктивного послеоперационного панкреа-
тита и несостоятельности панкреатоэнтеро анастомоза 
после оперативных вмешательств на поджелудочной 
железе. Введение гордокса в главный проток поджелу-
дочной железы позволяет снизить активность трипсино-
подобных протеиназ и активность провоспалительных 
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факторов, благодаря этому исключается агрессивное 
воздействие секрета поджелудочной железы на пан-
креатоэнтероанастомоз и создаются более благопри-
ятные условия для заживления соустья.
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ПРОФИЛАКТИКА ПОСЛЕОПЕРАЦИОННОГО 
ДЕСТРУКТИВНОГО ПАНКРЕАТИТА 
И НЕСОСТОЯТЕЛЬНОСТИ 
ПАНКРЕАТОДИГЕСТИВНЫХ АНАСТОМОЗОВ 
ПОСЛЕ РЕЗЕКЦИИ ПОДЖЕЛУДОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ
В. Л. КОРОБКА, О. И. ГЛУШКОВА, 
Р. Е. ГРОМЫКО

Целью исследования явилось улучшение резуль-
татов резекционных вмешательств на поджелудоч-
ной железе посредством применения разработанного 
способа профилактики острого послеоперационно-
го панкреатита, предупреждающего развитие несо-
стоятельности панкреатодигестивного соустья. С при-
менением разработанного способа оперировано 46 
больных, перенесших прямые резекционные вмеша-
тельства на поджелудочной железе. Результаты кли-
нических и лабораторных исследований подтвердили 
эффективность способа в отношении профилактики 
деструкции и развития гнойно-воспалительных ослож-
нений после резекции поджелудочной железы.

Ключевые слова: деструктивный панкреатит, ре-
зекция поджелудочной железы, панкреатодигестив-
ный анастомоз

PREVENTION OF POSTOPERATIVE DESTRUCTIVE 
PANCREATITIS AND LEAKAGE 
OF PANCREATIC INTESTINAL ANASTOMOSIS 
AFTER RESECTION OF THE PANCREAS
KOROBKA V. L., GLUSHKOVA O. I., 
GROMYKO R. Е.

The aim of the study was to improve the results of pan-
creas resections, by application of the developed me-
thod of acute postoperative pancreatitis prophylaxis, pre-
venting leakage of pancreatic intestinal anastomosis. The 
deve loped method used in 46 patients who underwent 
resection surgery of the pancreas. The results of clinical 
and laboratory studies have confirmed the efficiency of 
the method for the prevention of damage and the deve-
lopment of inflammatory complications after resection of 
pancreas.

Key words: destructive pancreatitis, pancreatic re-
section, pancreatic intestinal anastomosis
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Ф
ормализация лечебно-диагностического 

процесса актуальна для любой области 

медицины. Особенно остро этот вопрос 

стоит в ургентной хирургии из-за ограниченно-

го лимита времени для принятия решения. Дет-

ские хирурги у пациентов с острыми заболева-

ниями яичка должны в короткий срок (до 6 часов 

от начала заболевания) провести дифференци-

альный диагноз и выбрать адекватную лечебную 

тактику. К сожалению, диагностические ошибки 

могут стать причиной потери пораженной гонады 

[2, 4, 6]. Сложность дифференциальной диагно-

стики в клинических условиях между заворотом 

яичка, перекрутом гидатиды, орхитом и эпиди-

димитом оправдывало расширение показаний к 

диагностическим оперативным вмешательствам 

при синдроме «острой мошонки». Однако дан-

ный подход неизбежно приводит к диагности-

ческой скрототомии при острых орхитах и эпи-

дидимитах [7, 8]. С внедрением ультразвуковой 

допплеровской диагностики появилась возмож-

ность дифференцировать орхоэпидидимит от 

заворотов гонад и их привесков без проведения 

диагностического оперативного пособия [9, 10]. 

На основании ранее проведенных исследований 

по определению чувствительности и специфич-

ности клинических и ультразвуковых симптомов 

острых заболеваний яичка у детей нами был 

предложен лечебно-диагностический алгоритм 

при синдроме «острой мошонки» в детском воз-

расте [1, 5].

Цель исследования: оценка эффективности ле-
чебно-диагностического алгоритма при острых забо-
леваниях яичка в детском возрасте.

Материал и методы. В период с 2008 по 2011 
год в краевой детской клинической больнице г. Став-
рополя проходили лечение 79 мальчиков с синдро-
мом «острой мошонки» в возрасте от 2 суток жиз-
ни до 15 лет. Средний возраст составил 7,1±4,8 лет. 
Все дети были разделены на 2 группы: основную 
(n=39) и контрольную (n=40). В основную группу вош-
ли пациенты, лечившиеся согласно разработанному 
лечебно-диагностическому алгоритму при острых за-
болеваниях яичка у детей. Контрольную группу соста-
вили дети, проходившие лечение до 2010 г., когда ди-
агностический алгоритм еще не применялся.

Предлагаемый лечебно-диагностический ал-
горитм (3-блоковая структура) основан на после-
довательной оценке результатов клинического и 
ультразвукового обследования детей с острыми бо-
лями в мошонке в соответствии с их чувствительно-
стью и специфичностью (рис). В I блоке проводит-
ся оценка важнейших анамнестических сведений. 
Во II рассматривается состояние локального ста-
туса. В III блоке проводится оценка ультразвуковых 
симптомов основных заболеваний, составляющих 
синдром «острой мошонки». Основным и постоян-
ным признаком острых заболеваний яичка являет-
ся острая боль в мошонке. Если к моменту посту-
пления мошонка была не изменена, то диагностика 
основывалась исключительно на данных локального 
статуса. При появлении отека и гиперемии мошон-
ки обязательно оценивали важнейшие анамнести-
ческие и клинические данные. Сочетание 3 и более 
признаков (острое начало, интенсивные боли, тош-
нота/рвота, длительность клинических проявлений 
менее 6 часов от начала заболевания, возраст 0–3 
года и 12–16 лет) с высокой долей вероятности ука-
зывало на перекрут яичка. Ультразвуковая диагно-
стика была показана в случаях, когда клинические 
симптомы исключали заворот гонады или были со-
мнительными.

Для оценки эффективности предложенного ал-
горитма в контрольной и основной группах сравни-
вали следующие показатели: время, затраченное на 
диагностический процесс, количество выполненных 
УЗДГ, длительность пребывания больного в стацио-
наре, общее количество операций, количество экс-
плоративных оперативных вмешательств, количество 
первичных орхидэктомий.

Результаты и обсуждение. Все поступившие 
дети предъявляли жалобы на боль в мошонке. Дли-
тельность клинических проявлений на момент посту-
пления составляла от 3 часов до 10 суток (в среднем 
4,5 суток). В локальном статусе в подавляющем числе 
случаев (81,2 %) наблюдали отек, гиперемию и болез-
ненность одной из половин мошонки. То есть только в 
18,8 % случаев локальные симптомы были доступны 
клинической оценке.
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Для оценки влияния ультразвукового исследова-
ния на длительность диагностического процесса мы 
оценивали время, прошедшее от обращения паци-
ента в приемное отделение до оперативного вмеша-
тельства у детей, которым выполняли и не выполняли 
ультразвуковую допплерографию (УЗДГ) органов мо-
шонки. В группе детей, прошедших УЗДГ, этот пока-
затель составлял 126±48 мин, у остальных – 129,7±90 
мин (p>0,05). То есть применение ультразвукового 
исследования органов мошонки статистически до-
стоверно не привело к увеличению длительности ди-
агностики.

До 2010 года при поступлении ультразвуковое 
допплеровское исследование мошонки выполня-
лось только 13,5 % пациентам. В настоящее время 
этот показатель увеличился до 39 %. Вместе с тем 
из алгоритма следует, что количество ультразвуко-
вых обследований не может достигнуть 100 %, так 
как УЗДГ показано при клинически исключенных за-
воротах яичка, привесков яичка или в неясных слу-
чаях.

Средняя продолжительность госпитализации в 
основной группе составила 5,1±1,9 койко-дней, а в 
контрольной группе – 4,7±1,6 койко-дней (p>0,05). 
Различие было статистически незначимое. Тот факт, 
что средний койко-день не претерпел изменений, 
объясняется исключительно наличием медико-
экономических стандартов, согласно которым па-
циент должен находиться в стационаре 6±1 койко-
день.

В контрольной группе оперативное лечение было 
проведено всем поступившим детям. В основной 
группе оперативная нагрузка снизилась до 94,8 %. 
Данный факт связан с отказом от диагностической 
оперативной ревизии мошонки у пациентов с ор-
хоэпидидимитами, выявленными при проведении 
УЗДГ.

Оценивая послеоперационные (окончательные) 
диагнозы в исследуемых группах (табл.), было уста-
новлено, что в контрольной группе послеопераци-
онный диагноз острого эпидидимита отмечался у 7 
пациентов, а в основной группе только в 2 случаях 
(p<0,05). Иными словами, количество эксплоратив-
ных скрототомий уменьшилось в 3,5 раза. Следует 
отметить, что количество перекрутов яичка и гида-
тид яичка в контрольной и основной группах было 
практически одинаковым. То есть уменьшение коли-
чества операций произошло исключительно за счет 
эпидидимитов, но не за счет заворотов яичка и ги-
датид яичка.

Таблица
Интраоперационные диагнозы 

острых заболеваний яичка у детей

Диагноз Контрольная 
группа

Основная 
группа

Перекрут яичка 7 8

Перекрут гидатид 26 27

Острый эпидидимит 7 2

Итого 40 37

В контрольной группе была выполнена одна пер-
вичная орхидэктомия. В основной группе подобных 
операций не выполнялось. Эти данные объясняют-

ся сдержанным отношением к первичной орхидэк-
томии в нашей клинике и предпочтением тактики 
продленного наблюдения по А.Т. Пулатову при со-
мнительной жизнеспособности перекрученного 
яичка [3].

Все дети в послеоперационном периоде получа-
ли комплексную терапию. Проводилась антибактери-
альная (цефалоспорины, аминогликазиды) и проти-
вовоспалительная (парацетамол, ибуклин) терапия. 
После оперативной деторсии назначали средства, 
улучшающие кровообращение (трентал внутривен-
но или per os в зависимости от степени ишемических 
изменений в гонаде). Дети соблюдали охранитель-
ный режим с ношением суспензория. Проводили обе-
зболивание и новокаиновые блокады по Лорину – Эп-
штайну.

Заключение. Предложенный лечебно-диагнос-
тический алгоритм при острых заболеваний яичка у 
детей позволил сократить время диагностического 
этапа, а также уменьшить количество эксплоратив-
ных операций у больных с острым эпидидимитом в 
3,5 раза.
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ОЦЕНКА ЭФФЕКТИВНОСТИ ЛЕЧЕБНО-
ДИАГНОСТИЧЕСКОГО АЛГОРИТМА 
ПРИ ОСТРЫХ ЗАБОЛЕВАНИЯХ ЯИЧКА У ДЕТЕЙ
Ю. Н. БОЛОТОВ, С. В. МИНАЕВ, А. Э. АЛЬБЕРТ,
А. С. КОРОЛЬКОВ 

В период с 2008 по 2011 год проходили лечение 
79 мальчиков с синдромом острой мошонки в возрас-
те 7,1±4,8 лет. Все дети были разделены на 2 группы: 
основную (n=39) и контрольную (n=40). В основную 
группу вошли пациенты, лечившиеся в 2010–2011 го-
дах, после внедрения в клиническую практику лечебно-
диагностического алгоритма при острых заболевани-
ях яичка у детей. Контрольную группу составили дети, 
проходившие лечение в 2008–2009 годах, когда диа-
гностический алгоритм еще не применялся. Предла-
гаемый лечебно-диагностический алгоритм основан 
на последовательной оценке результатов клинико-
ультразвукового обследования детей с острыми боля-
ми в мошонке в соответствии с их чувствительностью 
и специфичностью. Предложенный алгоритм у детей 
с острыми заболеваниями яичка позволил сократить 
время диагностического этапа, уменьшить количество 
эксплоративных операций у больных с острым эпиди-
димитом в 3,5 раза.

Ключевые слова: острые заболевания яичка, 
дети, алгоритм

THE ASSESSMENT OF DIAGNOSTIC 
AND TREATMENT ALGORITHM 
FOR ACUTE SCROTUM IN CHILDREN
BOLOTOV YU. N., MINAEV S. V., ALBERT A. E.,
KOROLKOV A. S.

In the period from 2008 to 2011, 79 boys with the 
syndrome of acute scrotum at the age of 7,1 ± 4,8 were 
treated. The children were divided into 2 groups: the 
main group (n=39) and the control group (n=40). The 
study group consisted of patients treated in 2010–2011, 
after the introduction into clinical practice of diagnostic 
and treatment algorithm for acute testicular diseases in 
children. The control group consisted of children who 
were treated in 2008–2009, when the diagnostic algorithm 
was not used. The proposed diagnostic and treatment 
algorithm is based on a consistent evaluation of clinical 
and ultrasound examination of children with severe pain 
in the scrotum, in accordance with their sensitivity and 
specificity. The proposed algorithm in children with acute 
testicular diseases has reduced the diagnostic phase, 
reduced the number of exploratory surgery in patients with 
acute epididymitis by 3.5 times.

Key words: acute scrotum, children, algorithm
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ОСОБЕННОСТИ ЛИПИДНОГО ОБМЕНА У ДЕТЕЙ 
СТАВРОПОЛЬСКОГО КРАЯ, 
СТРАДАЮЩИХ ПРЕИМУЩЕСТВЕННО 
КИШЕЧНОЙ ФОРМОЙ МУКОВИСЦИДОЗА
Э. В. Водовозова
Ставропольская государственная медицинская академия

М
уковисцидоз (МВ) – одно из наиболее рас-

пространенных летальных наследственных 

заболеваний лиц белой расы, обусловлен-

ное мутацией гена трансмембранного регулято-

ра белка муковисцидоза и характеризующееся 

поражением экзокринных желез жизненно важ-

ных органов и систем. Заболевание имеет обыч-

но тяжелое течение и прогноз, наследуется по 

аутосомно-рецессивному типу [1, 3, 9, 16]. Дан-

ные, полученные в ГУ Медико-генетическом на-

учном центре РАМН, свидетельствуют, что МВ в 

России распространен с частотой 1:10000–12000 

новорожденных [9].

При МВ во всех экзокринных железах нарушена се-
креция хлоридных ионов и вторично снижен общий 
объем секреции. Это обусловливает высокую вязкость 
всех секретов [2]. Экзокринная недостаточность под-
желудочной железы во многом определяет прогноз 
заболевания. Выраженная недостаточность экзокрин-

ной функции поджелудочной железы проявляется ча-
стым жирным обильным стулом. Наиболее доступным 
методом ее диагностики остается копрологическое 
исследование, при котором выявляется повышенное 
количество нейтрального жира, соединительной тка-
ни, мышечных волокон и/или крахмала [2]. Более точ-
ную оценку липолитических процессов, происходящих 
в организме ребенка, страдающего МВ, дает липи-
дограмма сыворотки крови и мембран эритроцитов с 
определением количества фракций.

Изменения липидного, фосфолипидного и липо-
протеидного спектра сыворотки крови, липидов и 
фосфолипидов мембран эритроцитов у детей Ставро-
польского края (СК), страдающих преимущественно 
кишечной формой муковисцидоза, в настоящее вре-
мя не изучены.

Целью исследования явилось изучение измене-
ний липидного обмена у детей Ставропольского края, 
страдающих преимущественно кишечной формой му-
ковисцидоза.

Материал и методы. Изучение показателей ли-
пидного и липопротеидного спектра сыворотки кро-
ви, липидов и фосфолипидов мембран эритроци-
тов проводилось в 20 случаях госпитализации детей 

Водовозова Элла Владимировна, кандидат медицинских наук,
доцент, заведующая кафедрой детских болезней
Ставропольской государственной медицинской академии;
тел.: (8652)357338, 89188661743; 
e-mail: vodovozovaev@mail.ru.
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Ставропольского края с преимущественно кишеч-
ной формой муковисцидоза в пульмонологическое 
отделение детской краевой клинической больницы 
г. Ставрополя с обострением заболевания в период 
с 1999 по 2009 год. Контрольную группу составили 
20 здоровых детей, проживающих в Ставропольском 
крае. Хроническая синегнойная инфекция и цирроз 
печени не были диагностированы ни у одного паци-
ента. Всем больным назначалась терапия, направ-
ленная на купирование обострения панкреатической 
недостаточности.

Липидный спектр сыворотки крови и мембран 
эритроцитов определяли методом тонкослойной 
хроматографии на пластинах «Silufol»-254 [15] с по-
следующим выявлением пятен при окрашивании 5 % 
спиртовым раствором фосфорно-молибденовой кис-
лоты.

Идентификацию липидных пятен проводили стан-
дартами: холестерина, триолеина, моно-диглицери-
дов, фосфатидилэтаноламина. Rf наших пятен совпа-
дали с данными других авторов [10, 12].

Количественное определение фракций липидов 
и фосфолипидов проводили путем подсчета площа-
дей треугольников на лентографической записи, по-
лученной на денситометре ERI-65 фирмы Карл-Цейс-
Йена.

Выделялись следующие фракции липидов: фос-
фолипиды (ФЛ/ОФЛ), свободный холестерин (СХ), 
эфиры холестерина (ЭХ), неэстерифицированные 
желчные кислоты (НЭЖК), триглицериды (ТГ), общие 
липиды (ОЛ).

В фосфолипидном спектре выделяли: лизофосфа-
тидилхолин (ЛФТХ), сфингомиелин (СФМ), фосфати-
дилхолин (ФТХ), фосфатидилэтаноламин (ФТЭА).

Транспортные формы липидов определяли мо-
дифицированным методом диск-электрофореза в 
полиакриламидном геле [6]. Метод основан на спо-
собности липопротеинов (ЛП) к разделению в соот-

ветствии не только с величиной заряда молекулы, но 
и с молекулярным размером частицы. Полученные 
фракции ЛП – хиломикроны (ХМ), пре-β, β-, α-ЛП ис-
следовались с помощью денситометрии в проходя-
щем свете [6].

Результаты обрабатывались с помощью стати-
стических функций компьютерной программы Micro-
soft Excel 2003 для Windows XP, для выявления меж-
групповых различий использовали метод парного 
t-критерия Стьюдента. Достоверными считали раз-
личия при р≤0,05.

Результаты и обсуждение. Изучение липид-
ного спектра сыворотки крови у пациентов данной 
группы до начала лечения (табл.1) показало досто-
верное увеличение по сравнению с контролем со-
держания фракций ОЛ (р≤0,001), НЭЖК (р≤0,01), 
что может быть связано с высоким липолизом, ЭХ 
(р≤0,001), что заставляет думать о нарушении го-
меостаза липидов как в сыворотке крови, так и в 
мембранах клеток [5, 6, 8], высокий уровень ЛФТХ, 
что может вызвать цитолиз клетки [5]. Значения СХ, 
СФМ, также были выше в обследуемой группе, од-
нако разница не достоверна (р≥0,05), а ОФЛ и СХ 
оказались практически одинаковыми в обеих груп-
пах, в то время как ТГ, ФТХ и ФТЭА были не досто-
верно (р≥0,05) ниже, чем в контроле. Снижение со-
держания ФТХ – основной фракции фосфолипидов, 
возможно, связано с его повышенным расходом на 
возросшие энергетические потребности организ-
ма, участием в пластических процессах или с недо-
статочностью синтеза данной фракции [6]. Все это 
влечет за собой снижение активности формиро-
вания клеточных мембран или свидетельствует об 
использовании ФТХ в качестве предшественника 
в биосинтезе ФЛ [4]. Снижение уровня ФТЭА, по-
видимому, можно объяснить повышенным расходо-
ванием его для обеспечения энергией организма 
больного ребенка [7,17].

Таблица 1
Содержание липидов, фосфолипидов и липопротеинов сыворотки крови до и после лечения у детей 

с преимущественно кишечной формой муковисцидоза, проживающих в Ставропольском крае

Показатель Контрольная 
группа

Больные 
до лечения

Больные 
после лечения Р1 Р2 Р3

ОЛ, г/л 5,77±0,49 8,34±0,50 5,17±0,26 ≤0,001 ≤0,001 >0,05
ОФЛ, ммоль/л 1,62±0,16 1,56±0,17 2,23±0,11 >0,05 >0,05 >0,05
СХ, ммоль/л 2,43±0,20 2,58±0,23 2,11±0,16 >0,05 >0,05 >0,05
НЭЖК, ммоль/л 0,92±0,22 1,68±0,22 0,81±0,08 ≤0,01 ≤0,05 >0,05
ТГ, ммоль/л 1,22±0,20 1,17±0,20 0,65±0,07 >0,05 ≤0,05 ≤0,001
ЭХ, ммоль/л 5,06±0,64 10,43±1,08 5,71±0,66 ≤0,001 ≤0,01 >0,05
ЛФТХ, % 3,84±0,28 7,52±0,53 8,22±0,64 ≤0,01 >0,05 ≤0,001
ФМ, % 13,01±1,57 15,72±1,19 14,00±1,18 >0,05 >0,05 >0,05
ФТХ, % 74,45±2,22 71,06±1,91 75,94±1,01 >0,05 ≤0,05 >0,05
ХМ, г/л 0,40±0,003 2,93±1,10 3,81±0,24 ≤0,001 ≥0,05 ≤0,001
Пре-β-ЛП, г/л 0,33±0,01 0,49±0,02 0,90±0,09 ≤0,001 ≥0,05 ≤0,001
β-ЛП, г/л 2,13±0,09 1,75±0,11 2,22±0,32 ≤0,05 ≥0,05 ≥0,05
α-ЛП, г/л 2,05±0,06 1,96±0,17 2,14±0,21 ≥0,05 ≥0,05 ≥0,05
КНА 0,31±0,02 0,65±0,15 0,31±0,03 ≤0,01 ≥0,05 ≤0,001
α/β 1,03±0,04 0,53±0,07 0,74±0,81 ≤0,001 ≥0,05 ≥0,05

Р1 – достоверность отличий основной группы до лечения и контрольной группы;
Р2 – достоверность отличий основной группы после лечения и контрольной группы;
Р3 – достоверность отличий данных основной группы до и после лечения.
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После лечения содержание фракций ОЛ, НЭЖК, 
ТГ, ЭХ и ФТЭ достоверно уменьшилось (р≤0,05), а 
ОФЛ, ЛФТХ и ФТХ – увеличилось, и уровни ОЛ, СХ, 
ЭХ, СФМ и ФТХ приблизились к границам физиоло-
гической нормы.

Изучение липопротеидного спектра сыворотки 
крови у детей Ставропольского края, страдающих 
преимущественно кишечной формой муковисцидо-
за, выявило у них (табл.1) достоверно высокое со-
держание ХМ, пре-β-ЛП, комплекс НЭЖК/альбуми-
ны (КНА) (р≤0,001,  р≤0,001 и р≤0,01 соответственно) 
по сравнению с контролем при достоверном сни-
жении β-ЛП, коэффициента α/β (р≤0,05, р≤0,001 со-
ответственно). Повышение уровня ХМ, по всей ви-
димости, связано с необходимостью поддержания 
гомеостаза, нарушением процессов всасывания в 
кишечнике, уменьшением буферной роли легких 
[11,15]. Уровень α-ЛП у больных детей также ниже, 
чем у здоровых, однако это снижение не достовер-
но (р≥0,05), тем не менее оно может быть результа-
том нарушения функции печени, так как α-ЛП посту-
пают из печеночных клеток непосредственно в кровь 
[10,14].

После лечения уровни ХМ и пре-β-ЛП еще более 
выросли, также увеличились количества β-ЛП, α-ЛП, 
коэффициента α/β и приблизились к границам физи-
ологической зоны; резко снизился уровень КНА по 
сравнению с уровнем этой фракции до лечения и стал 

равным контролю. Данные изменения свидетельству-
ют об улучшении функции печени, стабилизации гоме-
остаза и буферной роли легких, улучшении процессов 
всасывания в кишечнике [10,14].

В спектре липидов и фосфолипидов мембран 
эритроцитов у детей, страдающих преимуществен-
но кишечной формой муковисцидоза, до лечения 
выявлено достоверное повышение значений фрак-
ций ЛФТХм, СФМм, ОФЛм, ТГм (Р≤0,001) и досто-
верное снижение ФТЭАм, НЭЖКм и ЭХм (Р≤0,001, 
Р≤0,05, Р≤0,001 соответственно) по сравнению с 
контролем (табл. 2). Увеличение уровня ЛФТХм в 
мембранах эритроцитов, по-видимому, находится 
в связи с неферментным превращением плазмоге-
нов (ацетальная форма глицерофосфолипидов) в 
лизофосфатиды при снижении окислительных про-
цессов в организме детей [10,17]. Снижение уров-
ня ФТЭАм в мембранах эритроцитов может быть 
обусловлено:

1) активным вовлечением фракций ФТЭА в синтез 
ФТХ по метаболическому пути ФТЭА – ФТХ;

2) потреблением ФТЭА в ряде специфических 
процессов, в которых данный фосфолипид при-
нимает участие и которые повышают физиоло-
гическую резистентность организма;

3) активизацией фосфолипидов, участием в про-
цессах дезинтоксикации и участием в энергети-
ческом обмене [4, 17].

Таблица 2
Содержание липидов и фосфолипидов мембран эритроцитов у детей 

с преимущественно кишечной формой муковисцидоза

Показатель Контрольная 
группа

Больные
до лечения

Больные 
после лечения Р1 Р2 Р3

ЛФТХм, % 2,05±0,12 21,25±0,42 8,92±0,45 ≤0,001 ≤0,01 ≤0,001

СФМм, % 18,71±0,19 24,37±0,87 19,95±0,21 ≤0,001 ≤0,001 ≤0,001

ФТХм, % 43,61±0,17 43,73±1,26 43,66±0,49 ≥0,05  ≥0,05 ≥0,05

ФТЭАм, % 35,64 ±0,36 10,65±0,44 27,48±0,60 ≤0,001 ≤0,001 ≤0,001

ОФЛм, % 12,96±0,62 18,93±1,13 10,95±0,50 ≤0,001  0,001 ≥0,05

СХ, % 21,29±1,52 21,31±0,95 6,97±1,01 ≥0,05 ≤0,001 ≤0,001

НЭЖК, % 12,43±0,64 8,96 ±0,49 7,93 ±0,33  ≤0,05 ≥0,05 ≤0,001

ТГ, % 9,85±0,30 18,16±1,53 12,24±0,44 ≤0,001 ≤0,01 ≤0,001

ЭХ, % 45,09±1,67 32,64±0,78 61,91±1,01  0,001 ≤0,001 ≤0,001

См. примечание к таблице 1.

Все эти процессы имеют важное значение при МВ.
После лечения уровень ЛФТХм, СФМм, ОФЛм, 

СХм, НЭЖКм и ТГм также достоверно снизился (р≤ 
0,01), а уровень ФТХм не изменился. К границам фи-
зиологической зоны после лечения не приблизилось 
ни одно значение исследуемых фракций. Снижение 
уровня фосфолипидов мембран эритроцитов приво-
дит к нарушению их проницаемости и усугубляет тя-
жесть заболевания.

Расчет коэффициентов соотношения различных 
фракций липидов у детей СК, страдающих преиму-
щественно кишечной формой МВ, показал нарушение 
взаимоотношений между фракциями холестерина и 
фосфолипидов (ОФЛ/ХС): 0,6 до лечения и 1,05 – по-
сле (в контроле – 0,67), что может привести к наруше-
нию стабильных взаимоотношений основных липидов 
крови, которые являются основной структурой липид-
ного монослоя мембраны [7, 10].

Повышение коэффициента отношения НЭЖК/ТГ 
(1,43 до и 1,25 – после лечения, против 0,75 в контроль-
ной группе детей) еще раз подчеркивает преоблада-
ние процессов липолиза над процессами липосинтеза 
у детей СК, страдающих МВ, и косвенно может свиде-
тельствовать о недостаточной функции печени и сни-
женной утилизации НЭЖК [7,10].

В мембранах эритроцитов снижение уровня коэф-
фициента СХ/ФЛ по сравнению со здоровыми детьми 
СК (0,49 до и 0,16 – после лечения по сравнению с 1,64 
у здоровых), нестабильность значений коэффициен-
тов СХ/ФТХ и СХ+СФМ/ФТХ+ФТЭА свидетельствуют 
об изменении микровязкости эритроцитарной мем-
браны фосфолипидного биослоя [7, 10].

Выводы

1. Нарушения в липидном, фосфолипидном и ли-
попротеидном спектре сыворотки крови у детей Став-
ропольского края, страдающих преимущественно ки-
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шечной формой МВ, носят нестойкий характер и после 
лечения обострения их основные фракции возвраща-
ются к нормальному уровню при сохраняющейся дис-
липидемии.

2. Изменения в обмене липидов и фосфолипидов 
мембран эритроцитов сохраняются после лечения 
обострения МВ, что может указывать на патологиче-
скую проницаемость клеточной мембраны и недоста-
точное биоэнергетическое обеспечение клетки.
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ОСОБЕННОСТИ ЛИПИДНОГО ОБМЕНА 
У ДЕТЕЙ СТАВРОПОЛЬСКОГО КРАЯ, 
СТРАДАЮЩИХ ПРЕИМУЩЕСТВЕННО 
КИШЕЧНОЙ ФОРМОЙ МУКОВИСЦИДОЗА
Э. В. ВОДОВОЗОВА 

Изучение изменений липидного, липопротеидно-
го спектра сыворотки крови, липидов и фосфолипи-
дов мембран эритроцитов проводилось в 20 случаях 
госпитализации детей с обострением преимуще-
ственно кишечной формы муковисцидоза в пуль-
монологическом отделении КДКБ г. Ставрополя в 
период с 1999 по 2009 год. Контрольную группу со-
ставили 20 здоровых детей, проживающих в Ставро-
польском крае. 

До лечения было выявлено достоверное увеличе-
ние фракций ОЛ, НЭЖК, ЭХ, ЛФТХм, СФМм, ОФЛм, 
ТГм, ХМ, пре-β-ЛП и КНА при достоверном уменьше-
нии ФТЭАм, НЭЖКм, ЭХм, β-ЛП и коэффициента α/β по 
сравнению со здоровыми сверстниками.

После проведенного лечения дислипидемия в сы-
воротке крови сохранялась, а липиды и фосфолипиды 
мембран эритроцитов хотя и имели тенденцию к нор-
мализации, однако уровня здоровых детей не дости-
гали.

Ключевые слова: муковисцидоз, липиды, фосфо-
липиды, липопротеины, мембраны эритроцитов, дети

PECULIARITIES OF LIPIDE EXCHANGE 
AT CHILDREN OF STAVROPOL TERRITORY,
SUFFERING FROM THE INTESTINAL FORM 
OF MUCOVISCIDOSIS
VODOVOZOVA E. V.

Study of changes in lipid and lipoprotein spectrum 
of blood serum, lipids and phospholipids of erythrocyte 
membranes was carried out in 20 cases of children mainly 
hospitalized with worsening intestinal form of cystic fibro-
sis in the pulmonary department of the Stavropol Territorial 
Children’s Clinical Hospital between 1999 and 2009. The 
control group consisted of 20 healthy children residents of 
the Stavropol Territory.

Before the treatment a significant increase in the frac-
tions of AL, NELA, EH, LFTHm, SFMm, AFLm, ТGм, HМ, 
pre-β-LP and КНА at reliable decrease FTEAm, NELAm, 
EHm, β-LP and the ratio α/β compared with the healthy 
peers was revealed.

After treatment, dyslipidemia in serum persisted and 
lipids and phospholipids of erythrocyte membranes, al-
though they had a tendency to normalization, but they did 
not reach the level of healthy children.

Key words: mucoviscidosis, lipids, phospholipids, 
lipoproteins,  erythrocyte membranes, children
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ДВИГАТЕЛЬНЫХ НАРУШЕНИЙ У ДЕТЕЙ С ЦЕРЕБРАЛЬНЫМ ПАРАЛИЧОМ
В. А. Тупиков1, 2, В. Б. Шамик3, М. В. Тупиков3
1Детская городская больница, Шахты
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К
оррекция двигательных нарушений у детей 
с детским церебральным параличом (ДЦП) 
является одной из важных проблем лече-

ния этого заболевания, так как они часто служат 
основным препятствием к интеграции больных в 
общество, особенно в случаях сохранного или по-
тенциально сохранного интеллекта. Число таких 
детей достигает 60 % [13].

Известно, что физическое развитие детей зави-
сит от биологических, расовых, этнических, геогра-
фических, социальных и многих других факторов, а 
его среднестатистические популяционные показате-
ли подвержены временным колебаниям [3, 6, 10, 11, 
12, 16]. Не вызывает сомнения, что тяжесть и длитель-
ность хирургического лечения и его конечные резуль-
таты определяются уровнем физического развития и 
состояния больного. Тем не менее исследования, по-
священные изучению уровня физического развития и 
функционального состояния детей с ДЦП и их влиянию 
на исходы оперативного лечения, малочисленны, хотя 
есть указания на извращенное течение раневого репа-
ративного процесса, замедленное заживление ран по 
дистрофическому сценарию с расхождением краев, 
некрозом подкожной клетчатки, мышц и сухожилий, 
скудными медленно развивающимися грануляциями 
бледно-серого или темно-красного цвета, замедлен-
ной эпителизацией у 3,6 % детей с ДЦП после хирур-
гического вмешательства [1, 4, 8].

Цель исследования: оптимизация результатов хи-
рургического лечения двигательных нарушений и по-
вышение эффективности реабилитации и интеграции 
в общество детей, больных ДЦП, с помощью разра-
ботки и внедрения в практику эффективного объек-
тивного способа оценки и мониторинга уровня и гар-
моничности их физического развития.

Материал и методы. Обследованы две группы де-
тей. В основную группу включен 141 ребенок с ДЦП (73 
мальчика и 68 девочек). В контрольную – 101 практи-
чески здоровый ребенок (50 мальчиков и 51 девочка). 
Средний возраст детей в основной группе 9,8±1,1 лет, 
в контрольной – 10,2±1,2 лет (Р>0,05). Выборки обсле-
дованных детей идентичны по возрасту, времени рож-
дения и географическому представительству. Данные 
статистически обработаны с использованием элек-
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тронных таблиц и пакета анализа данных MS Excel [2, 
5]. Определялись средние значения выборок, сред-
неквадратические отклонения, степень достоверно-
сти различия средних. Для оценки уровня и гармонич-
ности физического развития детей применяли способ 
исчисления индекса массы (весоростового соответ-
ствия, гармоничности физического развития) мето-
дом Кетле II по следующей формуле:

                 Вес (кг)
Индекс Кетле II = ––––––––––– .

                Рост (м)2

Нормальные значения индекса Кетле II (в кг/м2), 
свидетельствующие о гармоничном физическом 
развитии, составляют для 6–8-летних детей обоего 
пола 16, для 9–10-летних – 17, 11-летних – 18, 12-лет-
них – 19, 13–17-летних – 20. Дети с нормальным индек-
сом Кетле II имеют гармоничное развитие. Увеличе-
ние индекса более чем на 2 единицы свидетельствует 
об избыточности массы тела, снижение более чем на 
2 единицы – о дефиците [7, 9, 15].

Результаты и обсуждение. Результаты опреде-
ления весоростовых соотношений в основной и кон-
трольной группах представлены в таблице 1.

Для возраста 9–10 лет нормальным является ин-
декс Кетле II 17±2. Превышение этого показателя сви-
детельствует об избыточной массе тела, снижение – о 
дефиците массы. Дети с индексом Кетле в интервале 
15–19 считаются гармонично развитыми [7, 9, 15]. Ре-
зультаты исследования этих соотношений в обследо-
ванных выборках представлены в таблице 2.

Данные, представленные в указанных таблицах, 
свидетельствуют о статистически достоверном отста-
вании физического развития детей обоего пола с ДЦП 
от здоровых сверстников. На это указывают как сред-
ние показатели роста, веса и индекса Кетле II, так и 
сниженный процент детей с гармоничным развити-
ем, а также повышенный процент с дефицитом мас-
сы, который имеют почти половина всех больных де-
тей (48,94 %). Таким образом, отставание большинства 
детей с ДЦП в уровне физического развития может по-
высить риск осложнений общего и местного характера 
при хирургическом лечения двигательных нарушений 
и неблагоприятно сказаться на его непосредственных 
и отдаленных результатах. В связи с этим при наличии 
показаний к хирургическому лечению двигательных на-
рушений у детей с ДЦП вычисляли индекс массы Кетле 
II по указанной выше формуле. Хирургическое лечение 
начинали только при гармоничном физическом раз-
витии (при индексе Кетле II для 6–8-летних детей обо-
его пола 16±2; 9–10-летних – 17±2; 11-летних – 18±2; 
12-летних – 19±2; 13–17-летних – 20±2). Если показа-
тель индекса Кетле II выходил за рамки долженствую-
щего, то проводили его коррекцию в нужную сторону с 
целью максимально возможной гармонизации физи-
ческого развития пациента. В послеоперационном пе-
риоде, во время восстановительного лечения и реаби-
литации проводили мониторинг индекса Кетле II и его 
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динамическую коррекцию при необходимости (патент 
РФ № 2438589 «Способ оптимизации результатов хи-
рургического лечения двигательных нарушений у детей 
с ДЦП»).

Всего с применением этого метода оперирован 61 
ребенок с ДЦП, выполнено 257 операций на верхних и 
нижних конечностях. Средний возраст оперированных 
детей 10,4 года. Индекс Кетле II на момент определения 
показаний к операции: мальчики – 15,3±2,4, девочки – 
15,2±2,5; к началу оперативного лечения, после опе-
рации и на этапах восстановительного лечения и реа-
билитации: мальчики – 16,6±2,9; девочки – 15,6±5,1. 
Различия статистически достоверны (p<0,05).

О результатах лечения судили с помощью тестов 
многоаспектной оценки функциональных возможно-
стей, а именно, по индексу активности повседневной 
жизни Бартела, индексу мобильности Ривермид, мере 
функциональной независимости (FIM), профилю влия-
ния болезни (SIP-68) [14], что отражено в таблице 3.

Данные таблицы свидетельствуют о значительном 
повышении функциональных возможностей, самосто-
ятельности и индивидуальной независимости опери-
рованных детей. Во всех случаях получены хорошие 
(35 детей) и удовлетворительные (26 детей) клини-
ческие результаты, а заживление операционных ран 
произошло путем первичного натяжения. Ни в одном 
случае не отмечено течение раневого процесса по 
дистрофическому типу. После гармонизации уровня 
физического развития в предоперационном периоде 
дети лучше переносили общее обезболивание и бли-
жайший послеоперационный период.

Таким образом, индекс Кетле II является объек-
тивным и достоверным критерием уровня физическо-
го состояния и гармоничности развития детей с ДЦП 
и может быть использован для мониторинга этих по-
казателей на всех этапах хирургического и восстано-
вительного лечения двигательных нарушений, а также 
реабилитации детей с ДЦП.

Таблица 1
Популяционные весоростовые соотношения (индекс Кетле II) здоровых и больных ДЦП

Возраст
10 лет

Рост (см) Вес (кг) Индекс Кетле (кг/м2)
здоровые больные здоровые больные здоровые больные

Мальчики 140,1±6,16 129,6±7,15 32,54±6,22 25,82±4,75 16,6±2,9 15,28±2,37
Девочки 143,1±8,27 131,3±10,32 32,46±6,61 26,99±6,75 15,6±5,1 15,17±2,52

 < 0,01  < 0,01  < 0,05

Таблица 2
Показатели гармоничности физического развития здоровых и больных ДЦП 

Уровень 
физического развития

Больные ДЦП (n=141) Здоровые дети (n=101)
мальчики девочки всего мальчики девочки всего

Гармоничное развитие 28 35 63 (44,7 %) 27 25 52 (51,5 %)
Дефицит веса 40 29 69 (48,9 %) 13 20 33 (32,7 %)
Избыток веса 5 4 9 (6,4 %) 10 6 16 (15,8 %)

Примечание. Во всех случаях разница статистически достоверна (р<0,01).
Таблица 3

Функциональные результаты хирургического лечения двигательных нарушений у детей с ДЦП

Вид функционального 
исследования

Средний балл 
до операции

Средний балл 
после операции

Компенсация
(баллы)

Компенсация
(%)

Индекс активности 
повседневной жизни Бартела

44,5±6,5 85,0±4,8 40,0±6,4 129,1±32,4
 < 0,001  < 0,001

Индекс мобильности 
Ривермид

4,3±1,3 10,1±1,5 6,0±1,2 311,0±85,9
 < 0,001  < 0,001

Мера функциональной 
независимости (FIM) 

67,6±7,6 105,5±7,5 37,9±7,9 73,5±26,1
 < 0,001  < 0,001

Профиль влияния болезни 
(SIP – 68)*

25,8±1,7 12,6±2,7 13,2±2,1 53,2±8,5
 < 0,001  < 0,001

* Положительная динамика оценивается по регрессивной шкале баллов.

Для формализации и объективизации оценки фи-
зического развития и состояния детей, помимо исчис-
ления индекса массы методом Кетле II, известны па-
раметрический (сигмальный) и непараметрический 
(центильный) методы.

Условием их эффективного использования являет-
ся наличие сигмальных и центильных таблиц, которые 
должны быть репрезентативными (отражать регио-
нальные особенности и быть численно насыщенными), 
релевантными (использоваться для характеристи-
ки той популяции, на которой разработаны) и обнов-
ляться каждые 15–20 лет. Такие таблицы разработа-
ны далеко не для всех географически-популяционных 
зон, кроме того, они не всегда корректны для детей 
и подростков предпубертатного и пубертатного воз-
раста, особенно с недостатками физического разви-
тия [6, 7, 10, 15]. Способ оценки физического состо-
яния и гармоничности физического развития методом 
Кетле II лишен недостатков сигмального и центильно-

го методов, позволяет легко формализировать и оце-
нивать индивидуальный уровень физического состо-
яния и гармоничности физического развития детей с 
ДЦП, проводить его динамический мониторинг и кор-
рекцию.

Выводы
1. Исчисление индекса Кетле II является универ-

сальным и эффективным способом формали-
зации и объективизации уровня физического 
состояния и гармоничности физического раз-
вития детей с ДЦП, нуждающихся в хирургиче-
ской коррекции двигательных нарушений.

2. Дети с церебральным параличом отстают по 
уровню и гармоничности физического развития 
от своих здоровых сверстников и долженству-
ющих показателей, поэтому при наличии пока-
заний оперативное лечение следует начинать 
только после гармонизации физического раз-
вития пациента.
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3. Мониторинг индекса Кетле II и гармонизация с 
помощью этого показателя уровня физического 
развития на всех этапах хирургического лече-
ния детей с ДЦП повышает толерантность к об-
щему обезболиванию и операционной травме, 
облегчает течение послеоперационного перио-
да, снижает риск осложнений, улучшает условия 
для заживления ран первичным натяжением, 
уменьшает риск их заживления по дистрофиче-
скому типу и вторичным натяжением, улучша-
ет условия и сокращает сроки послеопераци-
онного восстановительного лечения, позволяет 
восстановить или расширить функцио нальные 
возможности, что служит надежной базой для 
дальнейшей реабилитации.
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ОПТИМИЗАЦИЯ РЕЗУЛЬТАТОВ 
ХИРУРГИЧЕСКОГО ЛЕЧЕНИЯ ДВИГАТЕЛЬНЫХ
НАРУШЕНИЙ У ДЕТЕЙ 
С ЦЕРЕБРАЛЬНЫМ ПАРАЛИЧОМ
В. А. ТУПИКОВ, В. Б. ШАМИК, 
М. В. ТУПИКОВ

С целью оптимизации результатов хирургическо-
го лечения двигательных нарушений и повышения эф-
фективности реабилитации и интеграции в общество 
детей с ДЦП обследована основная (141 ребенок с 
ДЦП, средний возраст 9,8±1,1 лет) и контрольная (101 
здоровый ребенок, средний возраст 10,2±1,2 лет) 
группы. Достоверно доказано, что дети с ДЦП отстают 
от своих здоровых сверстников по уровню и гармонич-
ности физического развития. Разработан и внедрен в 
практику объективный способ оценки, мониторинга и 
коррекции уровня и гармоничности физического раз-
вития детей с ДЦП на всех этапах лечения двигатель-
ных нарушений путем исчисления индекса массы тела 
Кетле II. Это позволило улучшить клинические резуль-
таты, условия заживления операционных ран, снизить 
риск послеоперационных осложнений, восстановить 
или увеличить функциональные возможности в опти-
мальные сроки при хирургическом лечении 61 ребен-
ка (257 операций) с ДЦП.

Ключевые слова: ДЦП, хирургическое лечение, 
индекс массы тела Кетле II

OPTIMIZING THE RESULTS 
OF SURGICAL TREATMENT 
OF MOVEMENT DISORDERS 
IN CHILDREN WITH CEREBRAL PALSY
TUPIKOV V. A., SHAMIK V. B., 
TUPIKOV M. V.

In order to optimize the results of surgical treatment of 
movement disorders and improve rehabilitation and social 
integration of children with cerebral palsy (CP) two groups 
were examined. In the main group included 141 children 
with CP (mean age 9.8±1.1 years). The control group 
consisted of 101 healthy childred (mean age 10.2±1.2 
years). Children with cerebral palsy were lag behind their 
peers in the level and harmony of physical development. 
An objective way of assessment, monitoring and correction 
of the level and harmonicity of physical development of 
children with cerebral palsy at all stages of motor disorders 
treatment by calculating the body mass index – Quetelet 
II – was developed and put into practice. This has improved 
clinical outcomes, healing of surgical wounds, reduce the 
risk of postoperative complications, to restore or increase 
the functions in the optimum terms after surgical treatment 
in 61 children (257 operations) with cerebral palsy.

Key words: cerebral palsy, surgical treatment, 
Quetelet’s body mass index II
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ЛЕЧЕНИЕ ХЛАМИДИЙНОЙ ИНФЕКЦИИ 
НИЖНИХ ОТДЕЛОВ МОЧЕПОЛОВОГО ТРАКТА
В. В. Чеботарёв, М. С. Асхаков, Т. И. Деревянко, В. А. Аксененко
Ставропольская государственная медицинская академия

Б
ольшой интерес сегодня представляет уро-

генитальная хламидийная инфекция нижних 

отделов мочеполового тракта [4, 12]. Несмо-

тря на многочисленные публикации в России и за 

рубежом вопрос проблемы этиопатогенеза хла-

мидийных уретритов остаётся открытым и акту-

альным, вместе с тем от его решения во многом 

зависит эффективность терапии и качество жизни 

пациентов [1, 5].

C.trachomatis и U.urealyticum относят к возбу-
дителям инфекций, передаваемых половым путем 
(ИППП), «нового поколения» или «второй генера-
ции». Частота встречаемости хламидийной и уре-
аплазменной инфекций (среди урогенитальных 
инфекций бактериальной природы у мужчин) со-
ставляет примерно 70 %, а на долю гонококка и три-
хомонад приходится 30 %. Инфекция часто протека-
ет бессимптомно, что способствует возникновению 
осложнённых процессов, нарушающих репродуктив-
ную функцию [9].

В этиологическом лечении хламидийного уретри-
та используют тетрациклины, фторхинолоны, макро-
лиды [11].

Общим для всех тетрациклинов является высо-
кая частота побочных реакций [8]. Фторхинолоны в 
прошлом доказали свою эффективность [10]. Они 
обладают широким спектром действия на микроор-
ганизмы, причастные к возникновению осложнён-
ных форм воспалительного процесса мочеполовых 
органов у мужчин. Следует отметить, что в стан-
дартах ВОЗ и российских из всех фторхинолонов 
единственным являлся офлоксацин, который дав-
но используется в лечении больных ИППП, особенно 
осложненных форм [1]. Однако появились работы с 
упоминанием о возникновении к нему резистентно-
сти C.trachomatis [2, 6].

На российском рынке появился новый фторхино-
лон (бренд) – гемифлоксацин (фактив®), активный в 
отношении большинства штаммов микроорганизмов 
[3, 7]. Он относится к фторхинолонам двойного дей-
ствия: ингибирует репликацию микробной ДНК, свя-

зываясь как с типоизомеразой IV, так и с ДНК-гиразой, 
что не позволяет микроорганизмам формировать к 
нему резистентность.

Цель настоящего исследования – повышение эф-
фективности этиотропного лечения больных нео-
сложненным хламидийным или вызванным микстин-
фекцией уретритом.

Материал и методы. Объект исследования – 35 
мужчин с хламидийной инфекцией нижних отделов 
мочеполового тракта (с клиническими проявлениями 
острого или подострого неосложнённого уретрита). 
Больные были рандомизированы в основную группу 
(ОГ) из 18 мужчин и группу сравнения (ГС) из 17 муж-
чин. Возрастная группа 18–35 лет составила 94,7 %. 
Давность предполагаемого заболевания была в пре-
делах от 2 недель до 1 месяца.

При обследовании пациентов использовали мето-
ды: микробиологические (мазок отделяемого из уре-
тры окрашивали метиленовой синью и по Граму), куль-
туральные, молекулярно-биологические (ПЦР и ПЦР в 
режиме реального времени), инструментальные (уре-
троскопия).

В обеих группах (в мазках со слизистой уретры) бо-
лее чем у половины больных C.trachomatis была вы-
явлена в виде моноинфекции, почти у каждого чет-
вёртого пациента – в сочетании с U.urealyticum. Для 
объективной оценки результатов монотерапии все па-
циенты, у которых выявляли N. gonorrhoeae или T. vag-
inalis, были исключены из наблюдения.

В ОГ передний острый уретрит установлен у 6 
(33,3 %) мужчин, подострый – у 12 (66,7 %). В ГС – у 5 
(29,4 %) и у 12 (70,6 %) соответственно.

Существенной разницы не отмечалось между груп-
пами и при изучении клинической картины уретри-
та в зависимости от выявленных возбудителей. Так, 
в ОГ при наличии острого уретрита возбудителя-
ми были: C.trachomatis у 1 пациента, C.trachomatis + 
M.genitalium – у 2 и C.trachomatis + U.urealyticum – у 
3. При подостром уретрите C.trachomatis – у 9 чело-
век, микстинфекция – у 3. В ГС уретрит был острым 
при сочетании C.trachomatis и M.genitalium у 1 па-
циента, C.trachomatis + U.urealyticum – у 2 и толь-
ко C.trachomatis – у 2. При подостром уретрите 
C.trachomatis – у 7 человек, микстинфекция – у 5.

Обе группы были сопоставимы и по характеру те-
чения воспалительного процесса, субъективным рас-
стройствам, характеру мочеиспускания, клиническим 
и лабораторным признакам уретрита, что позволяло 
объективно оценить результаты терапии.

Мужчины ОГ получали новый фторхинолон – гемиф-
локсацин (фактив®) по 1 таблетке (320 мг) 1 раз в день 
в течение 7 суток. Пациентам ГС назначали офлокса-
цин (офлоксин®-200) по 1 таблетке (200 мг) 2 раза в 
день также в течение 7 суток.

С целью статистической обработки полученных 
данных использовали пакет прикладных компьютер-
ных программ StatSoft Statistica v6.0. Математическую 
обработку данных проводили вычислением критерия 
Стьюдента.
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Результаты и обсуждение. Через 1 сутки после 
окончания лечения субъективные расстройства сохра-
нялись в ГС у 23,5 % больных, а в ОГ они отсутствовали 
у всех (p<0,05). На 36,6 % чаще в ГС отмечали выделе-
ния из уретры, чем в ОГ (p<0,05). Моча в первой пор-
ции содержала хлопья также чаще на 36,6 % в ГС, чем в 
ОГ (p<0,05). Высокий показатель числа лейкоцитов со 
слизистой уретры в ОГ отсутствовал, в ГС наблюдался 
у 35,3 % больных (p<0,05).

При оценке субъективных жалоб на 5 сутки по-
сле окончания лечения в ОГ никто из пациентов их не 
предъявлял, но в ГС у 3 они сохранялись в виде чув-
ства зуда в уретре. Несмотря на то, что выделения из 
уретры на 12 % были чаще у больных ГС, чем в ОГ, моча 
в первой порции содержала хлопья также чаще на 
17,9 %, тем не менее статистически достоверной раз-
ницы в указанный срок между группами не установле-
но (p>0,05).

Сравнительная динамика числа лейкоцитов со сли-
зистой уретры в ОГ и ГС до лечения и через 1 и 5 суток 
после его окончания представлены в таблице.

Таблица
Сравнительная динамика числа лейкоцитов 

со слизистой уретры в ОГ и ГС до лечения, 

через 1 и 5 суток после его окончания

Число 
лейкоцитов
в мазках со 
слизистой 
уретры

(в поле зрения)

Число больных (%)

до лечения
через сутки 

после 
лечения

на 5 сутки 
после 
лечения

ОГ ГС ОГ ГС ОГ ГС

0–10
(норма) – – 5,6 – 94,4 64,7
11–15
(умеренный 
лейкоцитоз) 5,6 17,6 66,7 47,1 5,6 23,5
16–30
(повышенный) 61,1 47,1 27,7 17,6 – 11,8
Более 30 
(высокий) 33,3 35,3 – 35,3 – –

Таким образом, статистически достоверно (на 
29,7 %) оказалось больше мужчин в ОГ с нормальным 
числом лейкоцитов со слизистой уретры по отноше-
нию к ГС (p<0,05).

Через один месяц после окончания терапии в обе-
их группах жалоб мужчины не предъявляли, ни у одно-
го из них губки уретры не были изменены.

В ОГ произошла эрадикация возбудителей уре-
трита у всех пациентов. У 17 из 18 человек первая и 
вторая порции мочи оказались прозрачными, чисты-
ми, число лейкоцитов со слизистой уретры было в 
пределах нормы. У одного пациента (до лечения воз-
будителями уретрита были C. trachomatis и M. geni-
talium) отмечены слизистого характера скудные 
выделения из уретры, в мазках со слизистой уре-
тры – умеренный лейкоцитоз. Первая порция мочи 
была прозрачной с единичными хлопьями, вторая – 
прозрачной, чистой. Проведена передняя уретро-
скопия: сосуды среднего отрезка висячего отдела 
уретры слегка инъецированы. Пациенту назначены 
инстилляции 0,5 % раствора окиси цинка № 5. Че-
рез 5 дней после окончания инстилляций обе порции 
мочи стали прозрачными, чистыми.

В ГС выделения слизистого характера сохранялись 
у пациента с мягким инфильтратом. Это был мужчи-
на, имевший ранее острый уретрит, вызванный C. tra-
chomatis и M. genitalium. Последняя была повторно 

выявлена методом ПЦР. У одного мужчины повторно 
выявлены M. hominis, у одного – U. urealyticum (в кон-
центрации ДНК Ureaplasma spp. более 104 мл) и у одно-
го – C. trachomatis. У указанных мужчин первая порция 
мочи была прозрачной, но содержала единичные хло-
пья, вторая – прозрачной, чистой. У остальных пациен-
тов первая и вторая порции мочи были прозрачными, 
чистыми. Мужчинам с выявленными возбудителями 
ИППП проведена уретроскопия: у 2 установлен диа-
гноз мягкого инфильтрата переднего отрезка висяче-
го отдела уретры, литтреита, у 2 – мягкого инфильтра-
та. Назначено лечение джозамицином по 500 мг 3 раза 
в сутки 10 дней. Через месяц после окончания лече-
ния указанные выше возбудители методом ПЦР выяв-
лены не были.

Сравнительные результаты динамики субъектив-
ных расстройств, клинических, лабораторных призна-
ков уретрита, отсутствия возбудителей ИППП в мазках 
со слизистой уретры через 1 месяц после окончания 
лечения отражены на рисунке.

Рис. Сравнительные результаты динамики субъективных 
расстройств, клинических, лабораторных признаков уре-
трита, отсутствия возбудителей ИППП в мазках со слизи-

стой уретры через 1 месяц после окончания лечения

Примечание: х – статистически достоверная разница.

Статистически достоверной оказалась разница в 
результатах эффективности терапии между ОГ и ГС по 
двум позициям: на 23,8 % (p<0,05) было больше число 
мужчин в ОГ с нормальным числом лейкоцитов со сли-
зистой уретры в сравнении с ГС и на 23,5 % (p<0,05) – 
с отсутствием возбудителей ИППП.

Через 3 месяца после окончания терапии в обеих 
группах больные жалоб не предъявляли, методом ПЦР 
ни у одного из них возбудители ИППП обнаружены  
не были.

Заключение. Подводя итоги, следует отме-
тить, что у 35 больных острым и подострым перед-
ним уретритом, вызванным хламидийной инфек цией 
(C. trachomatis как моноинфекция встречалась у 19 
(54,3 %), в сочетании с U. urealyticum – у 8 (22,9 %), 
с M. hominis – у 5 (14,3 %), с M. genitalium – у 3 
(8,6 %)) острый передний уретрит был у 11 мужчин, 
подострый – у 24.

Из 11 лиц с острым уретритом он был вызван со-
четанием C. trachomatis + U. urealyticum у 5 (45,5 %), 
C. trachomatis + M. genitalium – у 3 (27,3 %), только 
C. trachomatis – у 3 (27,3 %). Из 24 пациентов с подо-
стрым уретритом последний был вызван C. trachomatis 
у 16 (66,7 %), C. trachomatis + M. hominis – у 5 (20,8 %), 
C. trachomatis + U. urealyticum – у 3 (12,5 %).
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Анализ течения хламидийного острого и подостро-
го уретрита, ассоциированного с микоплазменной ин-
фекцией, показал, что M. genitalium была обнаруже-
на только в сочетании с C.trachomatis у 3 (8,6 %) из 35 
больных и у всех отмечен острый уретрит. Из числа 11  
больных с острым уретритом сочетание C. trachomatis 
с U. urealyticum составило 45,4 %. У больных с острым 
и подострым уретритом наиболее часто встречалось 
сочетание C. trachomatis с U. urealyticum (у 22,9 %). 
Подострый уретрит чаще возникал при хламидийной 
моноинфекции: у 16 (у 66,7 %) из 24 мужчин.

Приведённые по результатам лечения данные сви-
детельствуют о том, что фторхинолон нового поколе-
ния – гемифлоксацин обладает более высокой эф-
фективностью и комплаентностью в сравнении с 
офлоксацином в терапии данного контингента боль-
ных и может быть успешно использован практическим 
здравоохранением.
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ЛЕЧЕНИЕ ХЛАМИДИЙНОЙ ИНФЕКЦИИ 
НИЖНИХ ОТДЕЛОВ МОЧЕПОЛОВОГО ТРАКТА
В. В. ЧЕБОТАРЁВ, М. С. АСХАКОВ, 
Т. И. ДЕРЕВЯНКО, В. А. АКСЕНЕНКО

Целью настоящего исследования было сравни-
тельное изучение эффективности терапии больных 
хламидийной инфекцией нижних отделов мочеполо-
вого тракта с применением гемифлоксацина (фак-
тив®) и офлоксацина (офлоксин®-200). Под наблю-
дением находились 35 больных неосложнённым 
уретритом, в основном хламидийной этиологии (боль-
шинство в возрасте 18–35 лет). При обследовании па-
циентов использовали ПЦР, проводили культуральную 
диагностику. Почти у половины больных была обна-
ружена C. trachomatis в виде моноинфекции. Иссле-
дование показало, что эффективность терапии с при-
менением гемифлоксацина была более выраженной. 
Спустя месяц после лечения отмечалась статистиче-
ски достоверная разница в пользу основной группы, 
где на 23,8 % было больше мужчин с нормальным чис-
лом лейкоцитов со слизистой уретры и на 23,5 % было 
больше мужчин с отсутствием возбудителей ИППП. Ге-
мифлоксацин оказался препаратом более удобным в 
применении. Авторы предлагают использовать разра-
ботанную методику в клинической практике.

Ключевые слова: уретрит, C. trachomatis, инфек-
ция, лечение, гемифлоксацин, офлоксацин

TREATMENT OF CHLAMYDIA INFECTION 
OF LOWER PARTS OF UROGENITAL TRACT
CHEBOTARYOV V. V., ASKHAKOV M. S.,
DEREVYNKO T. I., AKSENENKO V. A.

The aim of this study was to make a comparative study of 
the effectiveness of the treatment of patients with chlamydia 
infection of lower part of urogenital tract with gemifloxacin 
(faktiv®) or with ofloxacin (ofloxacin®-200). We observed 
35 patients aged 18–35 with mainly chlamydial urethritis. 
PCR and cultural diagnosis were performed. C.trachomatis 
in the form of monoinfection has been revealed almost in 
half of patients. Gemifloxacin showed more pronounced 
effect. In a month after the treatment reliable difference was 
noted between the groups. The patients of the main group 
more often demonstrated normal quantity of leukocytes in 
mucous urethra and absence of microbial agents.

Key words: urethritis, C.trachomatis, infection, 
treatment, gemifloxacin, ofloxacine
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IgG4 АНТИТЕЛА К ПИЩЕВЫМ БЕЛКАМ 
У БОЛЬНЫХ АТОПИЧЕСКИМ ДЕРМАТИТОМ
В. Е. Агафонов, В. Б. Гервазиева
НИИ вакцин и сывороток им. И. И. Мечникова РАМН, Москва

С
реди аллергических заболеваний различной 

этиологии существенное место занимает ал-

лергия, обусловленная продуктами питания, 

пищевая аллергия [1, 25]. Как основное заболева-

ние пищевая аллергия в структуре аллергопатоло-

гии составляет 5,5 %. У больных атопическим дер-

матитом она отмечается в 48 % случаев, у больных 

поллинозом – в 45 % [2]. С возрастом пищевая ал-

лергия теряет свою доминирующую роль, и те пи-

щевые продукты, к которым в детстве возникала 

аллергия, у взрослых уже не вызывают обостре-

ния аллергических заболеваний за исключением 

перекрестно-реагирующих аллергенов овощей, 

фруктов и некоторых морепродуктов.

Уровень контроля пищевой аллергии в настоящее 
время включает строгое диетическое устранение при-
чинных аллергенов [10, 27, 29]. Однако нет достаточно 
эффективных и окончательных вариантов терапевти-
ческого подхода для таких больных, поскольку имму-
нологические механизмы, лежащие в основе развития 
пищевой аллергии, полностью не определены [20]. Су-
щественную роль при этом играют клеточные и гумо-
ральные факторы, среди которых значительный удель-
ный вес принадлежит антителам IgE и IgG изотипов.

Если значение IgE антител при аллергии достаточ-
но подробно изучено, то патогенетическая роль IgG, и 
особенно IgG4 антител, до настоящего времени оста-
ется дисскутабельной [11, 12, 15].

Европейской ассоциацией аллергологов и клини-
ческих иммунологов было принято [6] решение о не-
целесообразности определения IgG4 к пищевым ал-
лергенам у аллергических больных из-за отсутствия 
их диагностической значимости [23].

Вместе с тем между уровнем специфических IgE 
и IgG4 существуют конкурентные взаимоотношения, 
которые определяются взаимозависимостью меж-
ду процессами синтеза этих иммуноглобулинов, по-
скольку они регулируются Th2 клетками [4].

Установленным фактом является количествен-
ный рост содержания IgG4 при гипосенсибилизирую-
щей иммунотерапии больных с IgE-опосредованной 
аллергией [9, 21]. При этом, как правило, происходит 
уменьшение симптомов аллергии, что характеризует 
формирование в организме иммунологической толе-
рантности [3, 16, 18].

Однако интенсификация в организме синтеза 
IgG4 – это только одна из сторон формирования толе-
рантности. Существенная роль в этом процессе при-
надлежит и свойствам иммуноглобулиновых антител, 
прежде всего их авидности. В таком случае может про-
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изойти конкуренция между различными по авидности 
изотипами, обладающими одинаковой специфично-
стью, как в случае со специфическими IgG и IgE [18, 26].

В результате увеличение в крови IgG4 с относи-
тельно более высокой авидностью при сохранении и/
или снижении аналогичных свойств IgE антител может 
быть, с одной стороны, отражением процесса форми-
рования толерантности при IgE-опосредованной ал-
лергии [19], а с другой – патологических процессов 
в желудочно-кишечном тракте (ЖКТ), не связанных с 
IgE-опосредованными механизмами, в частности при 
ферментопатиях.

Следовательно, в ряде случаев IgG4, стимулиро-
ванные пищевыми белками, могут быть ассоциирова-
ны не только с толерантностью, но и с заболеваниями 
желудочно-кишечного тракта (ЖКТ) [3, 4, 30]. К таким 
заболеваниям относятся синдром раздраженного ки-
шечника, энтероколит, диарея и др., которые относят-
ся к разряду энтеропатий и иногда некорректно назы-
ваются IgG-опосредованной аллергией [14]. При такой 
патологии в организме развивается патологическое 
воспаление кишечника с увеличением проницаемости 
слизистой ЖКТ и проникновением больших размеров 
молекул непереваренного пищевого белка, обуслов-
ливающего иммунный ответ в виде стимуляции синте-
за IgG4 [4, 22, 24, 28].

В связи с этим часто трудно отличить симптомы 
гиперчувствительности к молоку от пищевой непере-
носимости, например, при ферментопатии, в осно-
ве которой лежат не аллергические механизмы, а на-
рушение пищеварения, обусловленное недостатком 
ферментов. Нельзя также исключить комбинирован-
ного проявления различных симптомов гиперчувстви-
тельности, ассоциированной как с IgE антителами, так 
и с иммунным воспалением, вызванным IgG4 [5]. Но 
если роль IgE в иммунопатогенезе аллергических за-
болеваний известна, то роль IgG4 не ясна для практи-
кующих аллергологов с клинической точки зрения.

Мы попытались выявить различия в антительном от-
вете на аллергены коровьего молока и куриного яйца у 
детей с атопическим дерматитом. Белок этих продук-
тов является наиболее распространённой причиной ал-
лергических реакций у детей с пищевой аллергией. Ре-
акции, вызванные данными аллергенами, протекают по 
IgE-опосредованному механизму, но в иммунный ответ, 
помимо специфических IgE, вовлекаются другие имму-
ноглобулины, прежде всего IgG и IgG4.

Материал и методы. Объектом исследования 
служили сыворотки крови 190 больных детей в возрас-
те 1–14 лет с атопическим дерматитом легкой и сред-
ней степени тяжести и поливалентной пищевой сен-
сибилизацией. Дети были подразделены на группы до 
3-х лет (100 человек) и старше 3-х лет (90 человек). 97 
здоровых детей того же возраста вошли в контрольную 
группу. Каждая возрастная группа включала пациентов 
с установленной аллергией к коровьему молоку (КМ), 
детей с атопическим дерматитом, но без аллергии на 
КМ, и неатопических здоровых детей. У некоторых де-
тей была выявлена также сенсибилизация на яичный 
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белок (ЯБ), сою, глиадин и клещи домашней пыли. У 
всех пациентов в сыворотке крови определяли уро-
вень общего IgE, содержание специфических (s) IgE, 
sIgG, sIgG4 к аллергенам цельного КМ, его белковых 
фракций β-лактоглобулину (β-ЛГ), α-лактальбумину (α-
ЛА) и казеину (КЗ) методом ИФА в наборах (Вектор-
Бест, Россия; Dr.Fook, Германия). Для сравнения sIgE и 
sIgG4 были определены к ЯБ у пациентов, сенсибили-
зированных к этому аллергену, и у пациентов без ал-
лергии на исследуемые белки.

При статистической обработке данных использо-
вали методы описательной статистики (среднее, ми-
нимальное, максимальное значение и доверительный 
интервал), t-критерий для обнаружения различия меж-
ду средними двух выборок. Результаты исследования 
обрабатывали с использованием компьютерных про-
грамм: Microsoft Excel и StatSoft Statistica 6.

Результаты. Уровень общего IgE у обследуемых 
детей до 3-х лет составил 15±0,59 кЕ/л и 215±14,2 кЕ/л 
у детей 3–14 лет. Разные уровни sIgE были обнаружены 
к аллергену КМ, ЯБ, сое, глиадину, а также к клещевым 
(D. pteronyssinus) аллергенам. При этом оказалось, что 
содержание sIgE имеет определенную возрастную за-
висимость: у детей до 3-х лет они не обнаруживались 
или уровень их был не очень высок, тогда как у детей 
старше 3-х лет уровень sIgE соответствовал 2–4 клас-
сам. Кроме того, в ходе исследования было установ-
лено, что наиболее значимыми в формировании сен-
сибилизации к КМ у детей оказались молочные белки 
β-ЛГ и КЗ, к которым в 40–42 % случаев определялись 
sIgE (2–4 класс). Уровень sIgE к α-ЛА не превышал 1–2 
класса реакции в ИФА, что может отражать его менее 
выраженную аллергенную активность у детей с ато-
пией, тогда как КЗ был наиболее аллергенным белком 
у детей старшей возрастной группы.

Содержание sIgG и sIgG4 к цельному КМ и ЯБ у 
больных атопическим дерматитом, имеющих в крови 
различный уровень sIgE к исследуемым аллергенам, 
представлен на рисунках.

Как видно из графиков (рис. 1, 2), количество IgG и 
IgG4 антител у детей с аллергией к молоку и яйцу су-
щественно превышает аналогичные показатели, уста-
новленные в группе здоровых (р<0,05). Вместе с тем 
эти количественные изменения имеют свои особенно-
сти, связанные, по-видимому, с характером аллерге-
на и активностью аллергического процесса, обуслов-
ленного уровнем sIgE. Так, у детей, чувствительных к 
яйцу и молоку и не содержащих в крови высокие уров-
ни sIgE (1–3 класс), достоверных различий в количе-
стве sIgG4 не было обнаружено (p>0,05). В то же вре-
мя у больных с аллергией на ЯБ, содержащих sIgE 4 
класса, уровень sIgG4 достигал уже 55,5 мкг/мл и до-
стоверно (p<0,05) превышал аналогичные показатели 
этих антител (9,4; 15,7; 21,3 и 20,5 мкг/мл) в сыворот-
ке детей с уровнем sIgE 1–3 классов. При этом высо-
кий уровень IgG4 к белкам КМ и ЯБ (3,34 и 9,4 мкг/мл) 
был обнаружен у атопических детей без аллергии на 
эти белки в сравнении со здоровыми индивидами.

В группе детей с аллергией на КМ не удалось обна-
ружить высокие уровни sIgE (4 класс), но обращает на 
себя внимание достоверно высокое содержание sIgG в 
сыворотках этих детей, которое превышало количество 
выявленных sIgG4 в 20–30 раз. По-видимому, более 
низкие уровни sIgE к аллергену КМ обусловлены «то-
лерогенными» IgG антителами, в составе которых, по-
мимо IgG4, существенную роль играют и IgG1 антите-
ла [19]. Такое же превалирование sIgG к аллергенам КМ 
было обнаружено в сыворотках здоровых детей. Более 
активно процесс формирования sIgG4 проходил у де-
тей, чувствительных к ЯБ. У них уровень общих IgG ан-
тител превышал количество выявленных sIgG4 только в 
2–3 раза, а удельный вес sIgG4 во фракции IgG антител 
находился в пределах 30–50 %, и эти соотношения су-
щественно увеличивались при увеличении уровня sIgЕ. 
Следовательно, есть основание полагать, что опреде-
ление sIgG4, особенно в комбинации с IgG антителами 
может дать информацию о формировании толерантно-
сти на те или иные пищевые белки у больных с пищевой 
аллергией. Эта информация особенно важна в качестве 

Рис. 2. Уровень IgG и IgG4 антител 
к антигенам куриного яйца в сыворотке крови детей 

с атопическим дерматитом и у здоровых лиц

Рис. 1. Уровень IgG и IgG4 антител 
к антигенам коровьего молока в сыворотке крови детей 

с атопическим дерматитом (АД) и у здоровых лиц

* – достоверные (р<0,05) различия между больными 
и здоровыми

* – достоверные (р<0,05) различия между больными 
и здоровыми
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контрольного теста при выборе терапевтического под-
хода к детям с атопическим дерматитом и пищевой ал-
лергией, а именно: либо назначение элиминационных 
диет, либо контролируемое (дозируемое) употребле-
ние этих аллергенных продуктов (оральная специфиче-
ская иммунотерапия), что может привести к желаемой 
их невосприимчивости или более активному формиро-
ванию толератности [7, 17, 21].

Мы исследовали также содержание sIgG4 к основ-
ным белкам КМ у детей с атопическим дерматитом в 
зависимости от возраста и в сравнении со здоровы-
ми лицами (табл.). При сравнении количественного 
содержания IgG4 к белковым фракциям молока (КЗ, 
α-ЛА и β-ЛГ) оказалось, что у детей до 3-х лет их со-
держание выше и составило соответственно 15,8±0,5, 
11,5±0,4, 17,5±0,5 мкг/мл, тогда как после 3-х лет оно 
снизилось до 9,3 ±0,5, 6,6±0,3, 10,5±0,3 мкг/мл. При 
этом было выявлено, что специфические IgG4 отве-
ты были наиболее выражены на КЗ и β-ЛГ во всех воз-
растных группах.

Таблица
Концентрация IgG4 антител к антигенам коровьего 

молока (мкг/мл) в сыворотке крови детей 

с атопическим дерматитом и здоровых пациентов

Кате-
гория Возраст

IgE-AT
(в клас-
сах)

Казеин α-ЛА β-ЛГ

Здо-
ровые

До
3-х лет 0 4,4±0,2 4,6±0,1 4,4±0,2
Старше 
3-х лет 0 2,9±0,2 3,0±0,2 2,9±0,3

Атопи-
ческий 
дер-
матит

До
3-х лет 0 15,8±0,5* 11,5±0,4* 17,5±0,5*
Старше
3-х лет 2 9,3±0,5*/** 6,6±0,3*/** 10,5±0,3*/**

* Достоверные различия между значениями у больных и 
здоровых (р<0,05).

** Достоверные различия между значениями у детей до 
3-х лет и старше 3-х лет (р<0,05); α-ЛА – α-лактоальбулин; 
β-ЛГ – β-лактоглобулин.

Обращает внимание следующий факт: повышенное 
содержание sIgG и sIgG4 к аллергенам КМ и ЯБ было 
обнаружено также у детей с атопическим дерматитом, 
у которых на эти аллергены не было клинических про-
явлений пищевой аллергии и соответствующие sIgЕ 
отсутствовали. Можно полагать, что у этих детей уже 
сформирована толерантность на исследуемые аллер-
гены, тогда как у детей с выявленными sIgЕ формиро-
вание толерантности находится в процессе.

Таким образом, установление толерантности к бел-
кам КМ у детей с атопией и здоровых ассоциирует с 
повышенным уровнем sIgG4. Сверхрегуляция sIgG4 у 
толерантных атопиков может быть связана с типом ал-
лергена и его постоянной дозовой экспозицией.

Выводы
1. При атопическом дерматите уровень IgG4 анти-

тел к белкам коровьего молока (в том числе КЗ и 
β-ЛГ) и куриного яйца существенно превышает 
аналогичные показатели у здоровых детей, упо-
требляющих указанные продукты в пище.

2. Низкий уровень IgE антител на аллергены КМ и 
ЯБ у детей до 3-х лет не оказывал существенно-
го влияния на синтез sIgG4. Однако увеличение 
уровня sIgE (4 класс) достоверно повышало со-
отношение IgG/IgG4-ответа в данной группе де-
тей с аллергией на аллергены КМ и ЯБ.

3. Определение в сыворотке аллерген-специфи-
ческих IgE, которые вовлечены в индукцию сен-
сибилизизации, и sIgG/sIgG4, отражающих 
про цесс гомеостатической или регулируемой 

активной иммунной защиты, является основным 
диагностическим и прогностическим подхо-
дом в оценке иммунного статуса аллергических 
больных и эффективности проводимой специ-
фической иммунотерапии per os.

Литература
Балаболкин, И.И. Пищевая аллергия у детей 1. 
и подростков / И.И. Балаболкин, О.Б. Сосни-
на // Рос. аллергологический журнал. – 2006. – 
№ 3. – С. 44–52.
Лусс, Л.В. Пищевая аллергия и пищевая непе-2. 
реносимость / Л.В. Лусс // Рос. аллергологи-
ческий журнал. – 2007. – № 3. – Прил. № 1. – 
С. 168–169.
Хаитов, Р.М. Иммунология / Р.М. Хаитов, Г.А. Иг-3. 
натьева, И.Г. Сидорович. – М. : Медицина, 
2000. – 534 с.
Aalberse, R.4. C. Immunoglobulin G4: an odd anti-
body / R.C. Aalberse, S.O. Stapel, J. Schuurman, 
T. Rispens // Clin. Exp. Allergy. – 2009. – Vol. 39, 
№ 4. – Р. 469–477.
Anthoni, S. Milk protein IgG and IgA: The asso-5. 
ciation with milk-induced gastrointestinal symp-
toms in adults / S. Anthoni, E. Savilahti, H. Rautelin, 
K.-L. Kolho // World J. Gastroenterol. – 2009. – 
Vol. 15, № 39. – Р. 4915–4918.
Bruijnzeel-Koomen, C. Adverse reactions to food / 6. 
C. Bruijnzeel-Koomen, C. Ortolani, K. Aas [et al.] // 
Allergy. – 1995. – Vol. 50. – Р. 623–635.
Crisafulli, 7. G. Oral desensitization for immunoglob-
ulin E-mediated milk and egg allergies / G. Crisa-
fulli, L. Caminiti, G.B. Pajno // Isr. Med. Assoc. J. – 
2012. – Vol.14, № 1. – Р. 53–56.
El-Khouly, 8. F. IgG and IgE avidity characteristics of 
peanut allergic individuals / F. El-Khouly, S.A. Lew-
is, L. Pons, A.W. Burks, J.O. Hourihane // Pediatr. 
Allergy Immunol. – 2007. – Vol.18, № 7. – P. 607–
613.
Itoh, 9. N. Rush specific oral tolerance induction in 
school-age children with severe egg allergy: one 
year follow up / N. Itoh, Y. Itagaki, K. Kurihara // Al-
lergol. Int. – 2010. – Vol. 59, № 1. – P. 43–51.
Kalliom10. äki, M.A. Food allergy and irritable bowel 
syndrome / M.A. Kalliomäki // Curr. Opin. Gastro-
enterol. – 2005. – Vol. 21, № 6. – Р. 708–711.
Matsumoto, 11. N. Peptide array-based analysis of the 
specific IgE and IgG4 in cow’s milk allergens and its 
use in allergy evaluation / N. Matsumoto, M. Oko-
chi, M. Matsushima [et al.] // Peptides. – 2009. – 
Vol. 30, № 10. – P. 1840–1847.
Noh, 12. G. The clinical significance of food speci fic IgE/
IgG4 in food specific atopic dermatitis // G. Noh, 
H.S. Ahn, N.Y. Cho, S. Lee, J.W. Oh / Pediatr. Allergy 
Immunol. – 2007. – Vol.18, № 1. – P. 63–70.
Noh, J. Char acterisation of allergen-specific respons-13. 
es of IL-10-producing reg ulatory B cells (Br1) in Cow 
Milk Allergy / J. Noh, J.H. Lee, G. Noh [et al.] // Cell. 
Immunol. – 2010. – Vol. 264. – Р. 143–149.
Ou-Yang, W.14. X. Application of food allergens specif-
ic IgG antibody detection in chronic diarrhea in chil-
dren / W.X. Ou-Yang, J.Y. You, B.P. Duan, C.B. Chen 
// Zhongguo Dang Dai Er Ke Za Zhi. – 2008. – 
Vol.10, № 1. – Р. 21–24.
Ruiter, 15. B. Maintenance of tolerance to cow’s milk in 
atopic individuals is characterized by high levels of 
specific immunoglobulin G4 / B. Ruiter, E.F. Knol, 
R.J. van Neerven [et al.] // Clin. Exp. Allergy. – 
2007. – Vol. 37, № 7. – Р. 1103–1110.
Ruiter, 16. B. Characterization of T cell epitopes in al-
phas1-casein in cow’s milk allergic, atopic and non-
atopic children / B. Ruiter, V. Trégoat, L. M’rabet 



69

МЕДИЦИНСКИЙ ВЕСТНИК СЕВЕРНОГО КАВКАЗА, № 3, 2012

[et al.] // Clin. Exp. Allergy. – 2006. – Vol. 36, № 3. – 
P. 303–305.
S17. ánchez-García, S. Efficacy of oral immunotherapy 
protocol for specific oral tolerance induction in chil-
dren with cow’s milk allergy / S. Sánchez-García, 
P. Rodríguez del Río, C. Escudero [et al.] // Isr. Med. 
Assoc. J. – 2012. – Vol. 14, № 1. – Р. 43–47.
Savilahti, E.18. M. Early recovery from cow’s milk aller-
gy is associated with decreasing IgE and increasing 
IgG4 binding to cow’s milk epitopes / E.M. Savilahti, 
V. Rantanen, J.S. Lin // J. Allergy Clin. Immunol. – 
2010. – Vol. 125, № 6. – Р. 1315–1321.
Scott-Taylor, T.19. H. Correlation of allergen-specific 
IgG subclass antibodies and T lymphocyte cytokine 
responses in children with multiple food allergies / 
T.H. Scott-Taylor, J.O. Hourihane, S. Strobel // Pe-
diatr. Allergy Immunol. – 2010. – Vol. 21, № 6. – 
Р. 935–944.
Scurlock, A.M. Oral immunotherapy for food allergy / 20. 
A.M. Scurlock, A.W. Burks, S.M. Jones / Curr. Allergy 
Asthma Rep. – 2009. – Vol. 9, № 3. – Р. 186–193.
Skripak, J.21. M.A randomized, double-blind, place-
bo-controlled study of milk oral immunotherapy 
for cow’s milk allergy // J.M. Skripak, S.D. Nash, 
H. Rowley [et al.] // J. Allergy Clin. Immunol. – 
2008. – Vol. 122, № 6. – P. 1154–1160.
Sletten, G.22. B. Casein-specific immunoglobulins in 
cow’s milk allergic patient subgroups reveal a shift 
to IgA dominance in tolerant patients / G.B. Sletten, 
R. Halvorsen, E. Egaas, T.S. Halstensen // Pediatr. 
Allergy Immunol. – 2007. – Vol. 18, № 1. – P. 71–80.
Stapel, S.23. O. Testing for IgG4 against foods is not 
recommended as a diagnostic tool: EAACI Task 
Force Report / S.O. Stapel, R. Asero, B.K. Ballmer-
Weber [et al.] // Allergy. – 2008. – Vol. 63, № 7. – 
Р. 793–796.

Tay, S.24. S. Patterns of immunoglobulin G responses 
to egg and peanut allergens are distinct: ovalbumin-
specific immunoglobulin responses are ubiquitous, 
but peanut-specific immunoglobulin responses are 
up-regulated in peanut allergy / S.S. Tay, A.T. Clark, 
J. Deighton [et al.] // Clin. Exp. Allergy. – 2007. – 
Vol. 37, № 10. – P. 1512–1518.
Vickery, B.25. P. Immunotherapy in the treatment of 
food allergy: focus on oral tolerance / B.P. Vickery, 
A.W. Burks // Curr. Opin. Allergy Clin Immunol. – 
2009. – Vol. 9, № 4. – Р. 364–370.
Wang, 26. J. Correlation of IgE/IgG4 milk epitopes and 
affinity of milk-specific IgE antibodies with differ-
ent phenotypes of clinical milk allergy / J. Wang, 
J. Lin, L. Bardina [et al.] // J. Allergy Clin. Immu-
nol. – 2010. – Vol. 125, № 3. – Р. 695–702.
Yang, C.27. M. The therapeutic effects of eliminating 
allergic foods according to food-specific IgG an-
tibodies in irritable bowel syndrome / C.M. Yang, 
Y.Q. Li // Zhonghua Nei Ke Za Zhi. – 2007. – Vol. 46, 
№ 8. – P. 641–643.
Zar, 28. S. Food-specific serum IgG4 and IgE titers to 
common food antigens in irritable bowel syndrome / 
S. Zar, M.J. Benson, D. Kumar // Am. J. Gastroen-
terol. – 2005. – Vol. 100, № 7. – Р. 1550–1557.
Zar, 29. S. Food-specific IgG4 antibody-guided exclu-
sion diet improves symptoms and rectal compli-
ance in irritable bowel syndrome / S. Zar, L. Mincher, 
M.J. Benson, D. Kumar. – Scand J. Gastroenterol. – 
2005. – Vol. 40, № 7. – Р. 800–807.
Zuo, X.30. L. Alterations of food antigen-specific se-
rum immunoglobulins G and E antibodies in pa-
tients with irritable bowel syndrome and functional 
dyspepsia / X.L. Zuo, Y.Q. Li, W.J. Li // Clin. Exp. Al-
lergy. – 2007. – Vol. 37 (6). – P. 823–830.

IgG4 АНТИТЕЛА К ПИЩЕВЫМ БЕЛКАМ 
У БОЛЬНЫХ АТОПИЧЕСКИМ ДЕРМАТИТОМ
В. Е. АГАФОНОВ, В. Б. ГЕРВАЗИЕВА

Наиболее распространенной аллергопатологией у 
детей является атопический дерматит, обусловленный 
поливалентной пищевой аллергией. Наиболее значимы-
ми в развитии пищевой аллергии являются белки коро-
вьего молока и куриного яйца, к которым формируется 
IgE-обусловленная сенсибилизация. Помимо sIgE в сы-
воротке детей с атопическким дерматитом выявляются 
sIgG и sIgG4, которые связаны с формированием толе-
рантности к белкам коровьего молока и куриного яйца. 

Показано, что при атопическом дерматите уровень 
IgG4 антител к белкам коровьего молока (в том числе ка-
зеину и β-лактоглобулину) и куриного яйца существенно 
превышает аналогичные показатели у здоровых детей. 
Низкий уровень sIgE на аллергены коровьего молока и 
яичного белка у детей до 3-х лет не оказывал существен-
ного влияния на синтез sIgG4. Однако повышение уров-
ня sIgE (4 класс) достоверно увеличивало соотношение 
IgG/IgG4-ответа у детей с аллергией на исследуемые 
белки. Определение в сыворотке крови sIgE, обеспе-
чивающих сенсибилизацию организма, и соотношения 
sIgG/sIgG4, отражающего процесс формирования го-
меостатической или регулируемой активной иммунной 
защиты, является основным диагностическим и прогно-
стическим подходом в оценке иммунного статуса аллер-
гических больных и эффективности проводимой специ-
фической иммунотерапии per os. 

Ключевые слова: атопический дерматит, аллер-
генспецифические sIgE, sIgG, sIgG4, белки коровьего 
молока, белки куриного яйца

IgG4 ANTIBODIES TO FOOD PROTEINS 
IN ATOPIC DERMATITIS PATIENTS
AGAFONOV V. E., GERVAZIEVA V. B.

The most common children allergy is atopic dermatitis 
caused by polyvalent food allergy. Proteins of cow’s milk 
and hen’s egg are the most significant in the development 
of food allergy, sensitization of which is formed due to IgE. 
Besides sIgE, in the serum of children with atopic derma-
titis sIgG and sIgG4 are identified that are associated with 
the formation of tolerance to cow’s milk and hen’s egg.

It is shown that in atopic dermatitis the level of IgG4 
antibodies to cow’s milk protein (including casein and 
β-lactoglobulin) and hen’s eggs significantly exceeds that 
of healthy children. Low levels of sIgE to allergens of cow’s 
milk and egg protein in children under 3 years old had no 
significant effect on the sIgG4 synthesis. However, increase 
of the sIgE level (Grade 4) significantly increased the ratio 
IgG/IgG4 response in children with allergies to the studied 
proteins. Determination of sIgE in serum, providing sensi-
tization of the organism and ratio sIgG/sIgG4, reflecting a 
process of formation of a homeostatic or adjustable active 
immune system, is a major diagnostic and prognostic ap-
proach to assess the immune status of patients with aller-
gic and efficacy of specific immunotherapy per os.

Key words: atopic dermatitis, allergen-specific sIgE, 
sIgG, sIgG4, cow’s milk protein, hen’s egg white
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ОЦЕНКА ЭФФЕКТИВНОСТИ ПЕННОГО ИНТРАГАСТРАЛЬНОГО КОКТЕЙЛЯ
С УГЛЕРОДА ДИОКСИДОМ У БОЛЬНЫХ АТОПИЧЕСКИМ ДЕРМАТИТОМ
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А
топический дерматит (АД) является одним из 

наиболее распространенных и тяжело про-

текающих дерматозов. Считается, что основ-

ным в развитии АД является иммунный механизм. 

Однако атопия не сводится только к иммунным 

нарушениям, связанным с изменением диффе-

ренцировки Th0 в направлении преимущественно-

го образования Th2, способствующим инициации 

специфических IgE-опосредованных реакций, но 

и имеет отношение к неспецифическим (неим-

мунным) реакциям [5]. При этом помимо различ-

ных изменений на клеточном уровне происходит 

активация эндогенных протео- и липолитических 

ферментов, усиление процессов перекисного 

окисления липидов (ПОЛ) и напряжение антиокси-

дантных защитных механизмов. Так, установлено, 

что в период обострения у данного контингента 

больных в 31,7 % случаев отмечается снижение 

антиоксидантной активности плазмы крови, а 

у 66,1 % – дефицит резервов антиоксидантной 

активности, что приводит к развитию и сохране-

нию активности аллергического воспаления при 

АД. Несмотря на это в терапии данного контин-

гента преобладают рекомендации использовать 

аллергоспецифическую иммунотерапию (АСИТ), 

антигистаминовые препараты, кортикостероиды 

и другие [1, 2].

Поэтому поиск средств и технологий, способству-
ющих устранению данного дефекта и формированию 
адекватного иммунного ответа, представляет боль-
шой интерес. Наше внимание на протяжении ряда 
лет привлекают препараты корня солодки. Известно, 
что большой набор изофлавоноидов, содержащихся в 
них, обладает антиокислительной и иммуноактивной 
способностями. В то же время установлено, что уни-
версальным ингибитором активной формы кислорода 
(АФК) признан углерода диоксид [3, 4].

Цель исследования: оценка влияния на ПОЛ и им-
мунный статус животных в условиях эксперимента и 
эффективности пенного интрагастрального коктейля 
с густым экстрактом корня солодки (ГЭКС) и углеро-

да диоксидом (УД) у детей, больных атопическим дер-
матитом.

Материал и методы. У 110 крыс линии Вистар с 
моделью адъювантного артрита (АдА) нами было пред-
принято исследование влияния пенного интрагастраль-
ного коктейля с ГЭКС в качестве дисперсной фазы и 
УД-дисперсионной среды на перекисное окисление 
липидов по интенсивности спонтанного ПОЛ и нако-
плению МДА, на фагоцитарную активность (ФА), фа-
гоцитарный индекс (ФИ), показатель завершенности 
фагоцитоза (ПЗФ), содержание общих розеткообразу-
ющих (ЕРОК общ.) и антителобразующих клеток в селе-
зенке (АОК), активность лизоцима в сыворотке крови, 
концентрацию циркулирующих иммунных комплексов 
(ЦИК). Данную лечебную форму растительного про-
исхождения назначали 28 пациентам с АД. Основную 
группу составляли 16 больных, контрольную – 12.

Наблюдаемым обеих групп назначали базовый ком-
плекс, который включал диету № 5 А, прием минеральной 
воды источника № 4 или его аналог по 200,0–250,0 мл 
3 раза в день за 30–45 мин до еды; пенные ванны с гу-
стым экстрактом корня солодки (35 оС – температура 
пены) длительностью 10 мин, в количестве 10. Пациен-
ты основной группы дополнительно получали 10 пен-
ных интрагастральных коктейлей с углерода диоксидом 
по 200,0 мл за 15 мин до еды 1 раз в сутки. Для оценки 
эффективности изучаемых средств и методов терапии 
детей, больных АД, определяли динамику течения дер-
матоза по балльной системе SCORAD, проводили ска-
рификационные, внутрикожные тесты с пыльцевыми, 
бытовыми, эпидермальными, пищевыми и бактериаль-
ными аллергенами, фенотипирование иммунокомпе-
тентных клеток с моноклональными антителами, опре-
деляли иммуноглобулины – IgA, IgM, IgG по Манчини и 
общий IgE иммуноферментным методом. Достовер-
ность и взаимосвязи полученных данных оценивали с 
помощью первого и второго методов Стьюдента, а так-
же корреляционно-регрессионного анализа.

Результаты и обсуждение. В процессе экспери-
ментального исследования был установлен более вы-
сокий уровень МДА (59 %) у животных с АдА без ле-
чения по сравнению с контролем (Р<0,001). Во всех 
группах, где использовали раствор ГЭКС, этот пока-
затель оказался существенно ниже (Р<0,05; <0,001). 
Было установлено выраженное снижение спонтан-
ного ПОЛ и накопление МДА по сравнению с группой 
животных, не получавших лечение, соответственно 
10,9±1,1 и 17,8±1,8 нмоль/мл (Р<0,001). При проведе-
нии корреляционного анализа данных, полученных у 
крыс с АдА в процессе лечения, оказалось, что в груп-
пе животных, которых поили коктейлем с углерода ди-
оксидом, была обнаружена взаимосвязь между уров-
нем МДА и такими показателями иммунного статуса, 
как ФА (r= –0,84, –0,76, –0,80 и 0,69; Р<0,01–Р<0,001), 
ПЗФ (r = +0,69, +0,58, +0,61, +0,65 и +0,69; Р<0,05 – 
Р<0,001) и Е-РОК общ. (r = –0,79, –0,82, –0,88 и –0,89; 
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Р<0,05–Р<0,001), что указывает на взаимосвязь и спо-
собность к взаиморегуляции антиоксидантной и им-
мунной систем. Однако более всего импонирует уста-
новленное нами явление, свидетельствующее о том, 
что при применении ПСД с ГЭКС и углерода диокси-
дом, газовая составляющая меняет вектор воздей-
ствия в сторону усиления ПОЛ и иммунокоррекции с 
наиболее активным влиянием на гуморальное звено 
иммунитета. Так, количество АОК весьма существен-
но повысилось по сравнению с интактным контролем: 
111,0±2,8 и 98,1±3,8 на 106 спленоцитов (Р<0,001). Та-
кое изменение иммуноактивных свойств иммуномоду-
лятора «прямого действия» – ГЭКС с косвенным влия-
нием на характер иммунного ответа может с большой 
долей надежности использоваться при заболеваниях, 
обусловленных вторичным иммунодефицитом, когда 
преобладают нарушения В-звена иммунитета, в том 
числе при атопическом дерматите у детей.

В клинических условиях (рандомизированная вы-
борка) небольшой зуд, преимущественно в ночное 
время, беспокоил 3 (18,8±1 %) больных основной и 3 
(25,0±2 %) – контрольной групп, выраженный зуд с па-
роксизмами в любое время суток – соответственно 6 
(37,5±2 %) и 4 (33,3±3 %), перманентный, интенсив-
ный до биопсирующего – 7 (43,7±4 %) и 5 (41,7±4 %) 
больных. Незначительная лихенификация отмеча-
лась у 9 (56,3±5 %) и 6 (50,0±5 %) наблюдаемых, уме-
ренная – у 4 (25,0±2 %) и 3 (25,0±2 %), выраженная – у 
3 (18,7±1 %) и 3 (25,0±2 %); обильное отрубевидного 
или мелкопластинчатого характера шелушение име-
ло место у 4 (25,0±2 %) и 4 (33,3±3 %) исследуемых, 
скудное – у 8 (50,0±5 %) и 5 (41,7±4 %) и отсутствова-
ло шелушение у 4 (25,0±2 %) и 3 (25,0±3 %) пациентов. 
Индекс SCORAD оказался равным 73,5±2,2 балла.

Фагоцитарные показатели были существенно сни-
жены. Так, ФА составляла 14,9±1,1 и 13,6±1,4 %, ФИ – 
0,38±0,04 и 0,36±0,07, ФЧ – 1,85±0,29 и 1,76±0,42. 
Аналогичные изменения зарегистрированы и с пока-
зателями Т-звена иммунитета: Т-лимф. отн. (CD3) ока-
зались на уровне 51,1±2,76 и 51,8±4,71 %, Тh (CD4) – 
43,3±2,1 и 42,5±1,7 %, Ts (CD8) – 15,9±2,9 и 16,8±1,7 %. 
Количество В-лимф. отн. (CD22) установлено на бо-
лее высоком уровне – 15,1±1,1 и 15,3±1,7 %. Концен-
трация иммуноглобулинов классов IgM, IgG и IgE была 
выше нормы – соответственно 1,06±0,11 и 1,11±0,09 
г/л, 13,5±1,3 и 14,3±2,6 г/л, 285,4±31,7 и 274,9±28,3 
МЕ/мл. Количество IgA, напротив, оказалось снижен-
ным – 0,8±0,05 и 0,88±0,03 г/л.

При постановке скарификационных аллергических 
проб резко положительные (++++, +++) реакции с быто-
выми, эпидермальными, пыльцевыми, пищевыми аллер-
генами (домашняя пыль, шерсть овцы, тимофеевка, ци-
трусовые) зарегистрированы у 3 (18,75±2 %) пациентов 
основной и 3 (25,0±2 %) – контрольной групп, положитель-
ные и слабо положительные (++, +) – у 5 (31,25±3 %) и 4 
(33,3±3 %), отрицательные – у 8 (50,0±5 %) и 5 (41,7±4 %) 
больных. Следует обратить внимание на то, что преоб-
ладала сенсибилизация на домашнюю пыль. Так, рез-
ко положительные (++++, +++) тесты установлены у 2 
(12,5±1 %) и 2 (16,7±1 %) больных, положительные и сла-
бо положительные (++, +) – у 3 (18,75±1 %) и 3 (25,0±2 %) 
пациентов. Наряду с этим оказались положительны-
ми и слабо положительными (++, +) внутрикожные про-
бы со стафилококком – соответственно у 7 (43,75±4 %) 
и 6 (50,0±5 %), со стрептококком – у 5 (31,25±3 %) и 
4 (33,3±3 %) больных, а отрицательные – у 4 (25,0±2 %) и 
2 (16,7±2 %) пациентов.

Под влиянием изучаемых методов терапии была 
установлена положительная динамика клинической 
картины заболевания: снижалась интенсивность зуда, 
уменьшалась лихенификация, инфильтрация, шелуше-
ние в очагах поражения (Р<0,001). Индекс SCORAD сни-

зился до 58,4±1,6 в основной и 66,5±1,9 балла – в кон-
трольной группе (Р<0,001). Фагоцитарные показатели 
повысились: ФА – до 29,9±0,54 % у детей, получавших 
ванны и коктейль, и до 17,9±0,98 % – у тех, кому назна-
чали исключительно ванны (Р<0,001), ФИ – до 0,79±0,03 
и 0,48±0,11 (Р<0,001), ФЧ – до 2,8±0,3 и 2,1±0,1 
(Р<0,05). Количество Т-лимф. отн. (CD3) существен-
но не изменилось и сохранялось на уровне 52,5±1,75 
и 55,2±1,2 % (Р>0,05), Тh (CD4) – 43,3±2,1 и 48,8±1,1 % 
(Р>0,05), Ts(CD8) – 17,9±2,1 и 17,2±1,1 % (Р>0,05). По-
казатель В-лимф. отн. (CD22) достиг нормальных цифр 
в группе, где применяли коктейль с углерода диокси-
дом – 11,8±1,1 % (Р<0,05) и оставался высоким у тех 
пациентов, кому назначали только базовый комплекс – 
13,3±1,7 % (Р>0,05). Концентрация IgА увеличилась 
до нормы в основной группе – 1,2±0,08 г/л (Р<0,05) 
и сохранялась низкой в контрольной – 0,92±0,08 г/л 
(Р>0,05). Иммуноглобулины класса IgG также прибли-
зились к нормальным показателям в основной груп-
пе – 11,8±1,3 г/л, хотя этот результат оказался недо-
стоверным (Р>0,05), а у пациентов, получавших только 
базовый комплекс, данная тенденция не зарегистриро-
вана (13,3±2,6 г/л). Общий IgE стал существенно ниже у 
пациентов, принимавших лечебный комплекс, включа-
ющий коктейль с углерода диоксидом – 181,4±30,2 МЕ/
мл (Р<0,05) и оставался высоким в контрольной груп-
пе – 270,0±28,0 МЕ/мл. Количество IgM сохранялось 
повышенным – 1,01±0,1 и 1,3±0,06 г/л (Р>0,05).

При постановке скарификационных аллергических 
проб после лечения резко положительные (++++, +++) 
реакции с бытовыми, эпидермальными, пыльцевыми 
и пищевыми аллергенами зарегистрированы не были. 
Положительные и слабоположительные (++, +) тесты 
(домашняя пыль, шерсть овцы, тимофеевка, цитрусо-
вые) установлены у 3 (18,75±2 %) пациентов основной 
группы (Р<0,001) и 6 (50,0±5 %, Р>0,05) – контроль-
ной. Положительные и слабоположительные (++, +) 
внутрикожные тесты со стафилококком оказались со-
ответственно у 2 (18,75±2 %, Р<0,001) и 4 (33,3±3 %, 
Р>0,05), а со стрептококком – у 3 (25,0±2 %, Р>0,05) и 
3 (33,3±3 %, Р>0,05).

Заключение. Таким образом, включение в лечеб-
ный комплекс пенных коктейлей с густым экстрактом 
корня солодки и углерода диоксидом обеспечивает вы-
раженные иммуномодулирующий (с преимуществен-
ным влиянием на фагоцитарное и В-звенья иммуни-
тета) антиаллергический эффект и положительную 
динамику течения дерматоза, что в определенной сте-
пени с учетом данных экспериментального исследова-
ния связано с позитивным влиянием на антиоксидант-
ную систему.
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ОЦЕНКА ЭФФЕКТИВНОСТИ ПЕННОГО 
ИНТРАГАСТРАЛЬНОГО КОКТЕЙЛЯ 
С УГЛЕРОДА ДИОКСИДОМ 
У БОЛЬНЫХ АТОПИЧЕСКИМ ДЕРМАТИТОМ
Л. Е. СТАРОКОЖКО, И. И. ГАЙДАМАКА, 
А. В. ТИШАЕВА

У 110 крыс линии Вистар с моделью адъювантного 
артрита (АдА) было предпринято исследование влия-
ния пенного интрагастрального коктейля с густым экс-
трактом корня солодки в качестве дисперсной фазы и 
углерода диоксидом – дисперсионной среды на пере-
кисное окисление липидов по интенсивности спонтан-
ного ПОЛ и накоплению МДА, на фагоцитарные пока-
затели, содержание общих розеткообразующих (ЕРОК 
общ.) и антителобразующих клеток в селезенке (АОК), 
активность лизоцима в сыворотке крови, концентра-
цию циркулирующих иммунных комплексов. Наряду с 
этим проведена оценка эффективности данной лечеб-
ной формы растительного происхождения у 28 детей с 
атопическим дерматитом по динамике регресса дер-
матоза, показателей иммунного статуса (фенотипиро-
вание иммунокомпетентных клеток с моноклональны-
ми антителами, иммуноглобулины классов IgA, IgM, IgG 
по Манчини, общий IgE методом ИФА) и аллергической 
реактивности (скарификационные, внутрикожные те-
сты). Установлены выраженные иммуномодулирующие 
свойства коктейля с преимущественным влиянием на 
фагоцитарное и В-звенья иммунитета, его антиаллер-
гический эффект и положительная динамика течения 
дерматоза, что в определенной степени (с учетом дан-
ных экспериментального исследования) связано с по-
зитивным влиянием на антиоксидантную систему.

Ключевые слова: адъювантный артрит, атопиче-
ский дерматит, иммунный статус, перекисное окисле-
ние липидов

ASSESSMENT 
OF INTRAGASTRAL FOAMY COCKTAIL 
WITH CARBON DIOXIDE EFFECTS 
IN PATIENTS WITH ATOPIC DERMATITIS
STAROKOZHKO L. E., GAYDAMAKA I. I.,
TISHAEVA A. V.

A research of influence of intragastral foamy cock-
tail with a thick licorice root essence as an internal phase 
and carbon dioxide as a disperse medium on intensity of 
unprompted lipid peroxidation and malon dialdehyde ac-
cumulation; granulopectic index; concentration of ro-
sette-forming cells and antibody-produced cells in lien; 
lysozyme activity in blood serum; circulating immune com-
plex concentration in a group of 110 Vistar rats with a mod-
el of adjuvant-induced arthritis was performed. Alongside 
an assessment of the herbal drug effect in a group of 28 
children with atopic dermatitis has been conducted. The 
dynamics of dermatitis regress, immunological status in-
dices (phenotyping of immunocompetent cells with mono-
clonal antibodies, immunoglobulins of IgA, IgM, IgG clas-
ses by Manchiny, general IgE by immunoenzyme method) 
and allergic responsiveness (skin scarification and intrad-
ermal tests) were considered.

Apparent immunomodulatory properties with domina-
ting influence on cytophagous and B-component of im-
mune system, antiallergic effect and positive dynamic of 
dermatitis course have been detected, that is to a certain 
extent connected with a positive influence of the drug on 
antioxidant body system.

Key words: adjuvant-induced arthritis, atopic derma-
titis, immunological status, lipid peroxidation
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МНОГОЛЕТНИЙ ОПЫТ МОНИТОРИНГА ВОЗБУДИТЕЛЕЙ 
ИНФЕКЦИОННЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ 
РЕСПИРАТОРНОГО ТРАКТА ВНЕБОЛЬНИЧНОЙ ЭТИОЛОГИИ
Е. В. Щетинин, В. А. Батурин, М. В. Батурина
Ставропольская государственная медицинская академия

С
тандартизация выбора антибактериально-

го препарата при инфекционных процессах 

невозможна без объективной информации 

о структуре возбудителей и их чувствительности 

к противомикробным средствам. Обязательное 

проведение бактериологических исследова-

ний позволяет не только накапливать подобную 

информацию, но и решать вопросы о смене те-

рапии при ее неэффективности. Приближение 

диагностического комплекса к пациенту можно 

считать приоритетным направлением совре-

менного здравоохранения при жесткой коммер-
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циализации потребления противомикробных 

средств [1].

Представлялось интересным оценить возможно-
сти и перспективы развития бактериологического мо-
ниторинга, который на протяжении 10 лет проводится 
«Центром клинической фармакологии и фармакоте-
рапии» в г. Ставрополе не только при тонзиллофа-
рингитах [2], но и при других формах респираторных 
инфекций для рационализации выбора и своевре-
менной смены тактики терапии.

Материал и методы. Обследовано более 20000 
пациентов с внебольничными инфекциями респира-
торного тракта, обращавшихся в поликлиники или 
госпитализированных в стационары города. Иссле-
дованы мазки из зева, носа, пунктаты пазух носа и 
среднего уха, мокрота. Получение, сбор и транс-
портировку патологического биологического ма-
териала от пациентов, посев первичного материа-
ла, выделение чистой культуры микроорганизмов и 
определение чувствительности к противомикроб-
ным препаратам (ПМП) производили в соответ-
ствии с установленными правилами [3, 4, 5]. Кроме 
того, в первые же сутки клинический материал ис-
следовался методом прямой иммунофлюоресцен-
ции с использованием антимикоплазменных антител 
(«Ниармедик плюс», Россия). При положительном 
результате материал от пациента подвергался даль-
нейшему исследованию с помощью тест-систем для 
выделения и определения чувствительности к ПМП 
Mycoplasma pneumoniae (НПО «Иммунотэкс», Рос-
сия). Метод позволяет в сроки от 24 до 72 часов 
получить результат по оценке резистентности ре-
спираторных микоплазм к эритромицину, кларитро-
мицину, азитромицину, тетрациклину, доксициклину, 
ципрофлоксацину, офлоксацину с использованием 
значений МПК и фармакокинетических/фармакоди-
намических характеристик препаратов.

Для проведения бактериологических исследо-
ваний использовались расходные материалы про-
изводства «Becton Dickinson», США; «Sigma», США; 
«bioMerieux», Франция; «COPAN», Италия; «Аквапаст», 
Россия; «Ниармедик плюс», Россия; НПО «Иммуно-
текс», Россия.

Статистическая обработка полученных резуль-
татов проводилась с использованием методов па-
раметрической и непараметрической статистики, 
реализованных в пакете программы Excel для Win-
dows XP (Microsoft Co.). Для оценки достоверности 
различий в связанных выборках применялся кри-
терий Фишера. Различия считались достоверными 
при p≤0,05.

Результаты. При острых тонзиллитах (n=4926) 
Streptococcus pyogenes выделен у 20 % обследован-
ных. При рецидивирующих формах хронических тон-
зиллофарингитов (n=668) бактериологический ди-
агноз подтвержден у 425 (63,6 %) обследованных. 
Стрептококковый процесс выявлен у 53 % пациентов, 
а в 24,5 % выделены Mycoplasma pneumoniae. В ас-
социациях с микоплазмами и стрептококками иден-
тифицированы Staphylococcus aureus и представи-
тели Enterobacteriaceae spp. Учитывая выявленные 
приобретенные проблемы с резистентностью к ПМП 
у микоплазм, стафилококков и энтеробактерий, ми-
кробиологическая диагностика рассматривается в 
качестве обязательного элемента обследования при 
соответствующем диагнозе.

При синуситах (диагноз бактериологически под-
твержден у 380 пациентов) выявлены различия в со-

ставе выделенных возбудителей у пациентов раз-
ных возрастных групп. Результаты свидетельствуют, 
что основными возбудителями синуситов остают-
ся Streptococcus pneumoniae, H. influenzae и стафи-
лококки (табл. 1). Низкий уровень резистентности 
(менее 8 % штаммов) пневмококков и гемофильных 
палочек к аминопенициллинам позволяет рекомен-
довать в качестве стартовой терапии синуситов в лю-
бом возрасте использование амоксициллина. У лиц 
старшего возраста неэффективность при использо-
вании препарата может быть связана с наличием ас-
социации микроорганизмов, в том числе с M. pneu-
moniae или Staphylococcus aureus.

Таблица 1
Общая структура возбудителей 

острых синуситов 

в зависимости от возраста обследованных

Возбудитель Всего
(n=380)

До 7 лет
(n=89)

7–35 лет
(n=230)

Старше 
35 лет 
(n=61)

Streptococcus 
pneumoniae 48,2 % 73 % 42,6 %* 32,8 %*
Staphylococcus 
aureus 18,9 % 9 % 23,9 %* 14,8 %
H. infl uenzae 19,7 % 10,1 % 23,9 %* 18 %
Enterobacteriaceae 
spp. 5,3 % 6,7 % 3,1 % 11,4 %
Mycoplasma 
pneumoniae 7,9 % 1,2 % 6,5 %* 23 %*

* р<0,05 в сравнении с показателями группы до 7 лет.

При инфекционных заболеваниях нижних отде-
лов респираторного тракта в амбулаторной практи-
ке (n=2450) структура выделяемых микроорганизмов 
зависела от установленного диагноза, возраста па-
циента, а также антибактериального анамнеза, пред-
шествовавшего бактериологическому исследованию. 
Streptococcus pneumoniae и M. pneumoniae опреде-
лялись в равных долях практически в 75 % всех слу-
чаев внебольничной пневмонии у взрослых пациен-
тов (табл. 2). Гемофильные палочки в 2–3 раза чаще 
выделялись из мокроты больных с хронической об-
структивной болезнью легких (ХОБЛ) и хроническим 
необструктивным бронхитом, но не с внебольничной 
пневмонией. M. pneumoniae в 2–3 раза реже обнару-
живалась в мокроте больных с хроническими форма-
ми патологии.

Таблица 2
Структура возбудителей 

внебольничных инфекций респираторного тракта 

в поликлиниках 

г. Ставрополя в зависимости от диагноза 

(% от общего числа выделенных штаммов)

Возбудитель ВП
(n=811)

Хронический
бронхит
(n=1418)

ХОБЛ
(n=661)

Streptococcus 
pneumoniae 42,8 % 37,8 %* 45 %
Staphylococcus 
spp. 3,3 % 6,6 %* 8,9 %*
H. infl uenzae 5 % 15,6 %* 8,9 %
Enterobacteriaceae 
spp. 14,4 % 21,2 % 21,8 %
Pseudomonas spp. 0 % 2,8 %* 2,4 %
Mycoplasma 
pneumoniae 34,5 % 16 %* 13 %*

* р<0,05 в сравнении с данными, полученными в группе 
больных с ВП.

ВП – внебольничная пневмония.
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С возрастом, независимо от диагноза, увеличи-
валась доля пневмококков, гемофильных палочек и 
различных представителей семейства Enterobacte-
riaceae, а роль M. pneumoniae значительно снижа-
лась. Вместе с тем даже у пациентов старше 60 лет 
микоплазмы занимали существенную долю в об-
щей структуре возбудителей (до 10 %), что требует 
обязательного микробиологического мониторинга, 
особенно при ХОБЛ.

Предварительное использование ПМП суще-
ственно изменяло структуру выделяемых микроор-
ганизмов. В частности, значительно уменьшалась 
доля выделяемых пневмококков (не более 10 % в 
общей структуре возбудителей), а количество вы-
севаемых микоплазм и, особенно, энтеробакте-
рий – увеличивалось.

Основными возбудителями внебольничных ин-
фекций нижних отделов респираторного тракта у 
пациентов, поступавших в специализированные 
отделения стационаров (n=2540), являлись пнев-
мококки и представители Enterobacteriaceae spp. 
У детей чаще находили M. pneumoniae (до 40 %). 
Важно, что у взрослых общая структура возбудите-
лей мало отличалась в различных ЛПУ. При пневмо-
ниях и ХОБЛ более чем в 15 % случаев выделялись 
респираторные микоплазмы. При осложнениях 
хронического необструктивного бронхита в каждом 
десятом случае выявлены гемофильные палочки. 
Стафилококки чаще обнаруживались в мокроте па-
циентов с ХОБЛ.

С увеличением возраста пациентов независимо 
от диагноза снижается доля M. pneumoniae, но уве-
личивается число штаммов гемофильных палочек и 
различных представителей Enterobacteria ceae spp.

Заключение. Результаты исследования про-
демонстрировали необходимость проведения ми-
кробиологической диагностики, направленной на 
выявление возбудителя в местах колонизации. 

Оптимальным является исследование мазков из 
доступных мест (зев, конъюнктива, нос и т. д.) и мо-
кроты с обязательным проведением культурально-
го исследования с поиском всех возможных воз-
будителей. Применение диагностических систем, 
которые в течение суток могут подтвердить нали-
чие в материале Mycoplasma pneumoniae, следует 
признать важным дополнением к классическим ме-
тодам бактериологической диагностики, посколь-
ку расширяет возможности врача в выборе ра-
циональной тактики терапии при респираторных 
инфекциях.
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МНОГОЛЕТНИЙ ОПЫТ МОНИТОРИНГА 
ВОЗБУДИТЕЛЕЙ ИНФЕКЦИОННЫХ 
ЗАБОЛЕВАНИЙ РЕСПИРАТОРНОГО 
ТРАКТА ВНЕБОЛЬНИЧНОЙ ЭТИОЛОГИИ
Е. В. ЩЕТИНИН, В. А. БАТУРИН, 
М. В. БАТУРИНА

Обобщен 10-летний опыт мониторинга возбудите-
лей внебольничных инфекций респираторного тракта. 
Приведены данные о роли различных представителей 
микроорганизмов при поражениях глотки, синуситах, 
пневмониях, хронической обструктивной болезни 
легких. Необходимость проведения бактериологиче-
ской диагностики обосновывается полиэтиологич-
ностью заболеваний и распространенностью Myco-
plasma pneumoniae.

Ключевые слова: респираторные инфекции, My-
coplasma pneumoniae

LONG-TERM MONITORING THE AGENTS 
OF THE COMMUNITY-ACQUIRED RESPIRATORY 
TRACT INFECTIONS
SCHETININ E. V., BATURIN V. A., 
BATURINA M. V.

The 10-year experience of monitoring the agents of 
the community-acquired infections of respiratory circuit 
has been generalized. The data on the involvement of dif-
ferent microbial agents in the pathology of throat, sinu-
sitises, pneumonia and chronic obstructive pulmonary di-
sease development has been analyzed. The evidence of 
the routine bacteriological diagnostics has been con-
firmed by polyetiology infection and prevalence of Myco-
plasma pneumoniae.

Key words: respiratory infections, Mycoplasma pneu-
moniae
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АНАЛИЗ ЗАБОЛЕВАЕМОСТИ КОСТНО-МЫШЕЧНОЙ СИСТЕМЫ 
КАК ФАКТОРА, ВЛИЯЮЩЕГО НА ПОТРЕБЛЕНИЕ 
ХОНДРОПРОТЕКТОРОВ В СТАВРОПОЛЬСКОМ КРАЕ
Ф. Н. Бидарова1, Е. Н. Цахилова1, С. А. Парфейников2, И. Н. Андреева2, Н. В. Габриелян2
1Северо-Осетинская государственная фармацевтическая академия
2Пятигорская государственная фармацевтическая академия

В 
последнее время в медицине происходит 

смена приоритетов, когда целью является не 

только борьба за продолжительность жизни, 

но и за её качество. В связи с этим все большее вни-

мание уделяется заболеваниям костно-мышечной 

системы и соединительной ткани, которые значи-

тельно снижают качество жизни человека. Самой 

распространённой формой поражения суставов 

является остеоартроз. Согласно литературным 

данным, от артроза страдает до 20 % взрослого 

населения. Отдельные случаи патологии встре-

чаются уже в возрасте 16–25 лет. Постепенно ча-

стота заболевания увеличивается и у лиц старше 

60 лет достигает 97 %. По статистике хронические 

заболевания суставов и позвоночника приводят к 

временной или стойкой утрате трудоспособности 

около 1/3 населения развитых стран [1].

Совершенствование политики лекарственного обе-
спечения таких больных в первую очередь связано с 
объективной оценкой состояния здоровья населения.

Материал и методы. Документальными источни-
ками информации служили данные отчетности мини-
стерства здравоохранения Ставропольского края за 
период с 2004 по 2008 год. В процессе исследования 
использованы методы логического анализа, группи-
ровки, непосредственного наблюдения.

Результаты и их обсуждение. Была проанализи-
рована численность и половозрастная структура насе-
ления края, которые оказывают существенное влияние 
на процессы естественного движения, уровень и ха-
рактер заболеваемости населения, в том числе на па-
тологию костно-мышечной системы и соединительной 
ткани. Половозрастной состав жителей края распре-
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деляется таким образом, что количество жителей края 
трудоспособного возраста составляет 60 %; тем не 
менее, сохраняется тенденция увеличения удельного 
веса лиц пожилого и старческого возраста (23,4 %).

Ставропольский край является территорией с вы-
сокой долей сельского населения (около 80 %), что 
во многом определяет ситуацию на фармацевтиче-
ском рынке. Сельские жители употребляют меньше 
лекарств, чем городские. Новые высокоэффектив-
ные препараты доходят до сельских районов не сразу, 
сельские врачи нередко довольно плохо информиро-
ваны о новых лекарственных препаратах [3, 9].

Анализ общей заболеваемости в Ставрополь-
ском крае позволил установить, что патология костно-
мышечной системы и соединительной ткани занима-
ет довольно значительное место среди других видов 
заболеваний и стоит в крае на третьем месте, уступая 
болезням кровообращения и органов дыхания.

При сравнительном анализе общей заболеваемо-
сти и заболеваемости патологией костно-мышечной 
системы и соединительной ткани во всех возраст-
ных группах отмечена динамика, представленная в 
таблице.

Таблица
Число зарегистрированных заболеваний 

в Ставропольском крае на 1000 чел. 

соответствующего населения в 2004–2008 гг.

Показатели 
заболеваемости 2004 2005 2006 2007 2008

У взрослых (всего) 854,4 877,2 905,2 904,7 897,5
– в том числе 
болезней костно-
мышечной системы 
и соединительной 
ткани 70,3 70,7 71,2 72,0 71,4

У подростков (всего) 996,8 1148,0 1231,8 1323,1 1370,1
– в том числе 
болезней костно-
мышечной системы 
и соединительной 
ткани 66,0 77,3 77,1 87,2 91,2

У детей (всего) 1430,7 1520,6 1636,1 1773,5 1807,9
– в том числе 
болезней костно-
мышечной системы 
и соединительной 
ткани 36,6 35,3 33,5 38,0 36,2

Как следует из данных таблицы, рост показателя 
общей заболеваемости и болезней костно-мышечной 
системы и соединительной ткани среди взрослого на-
селения в период с 2004 по 2007 год составил 5,8 % и 
2,4 % соответственно и только в 2008 году оба пока-
зателя снизились на 0,8 %. Общий показатель заболе-
ваемости подросткового и детского населения с 2004 
по 2008 год продолжал возрастать, составляя 37,4 и 
26,4 % соответственно. Следует обратить внимание на 
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стойкую динамику роста болезней костно-мышечной 
системы и соединительной ткани у подростков, кото-
рая за изучаемый период составляет 38,2 %, что пред-
ставляется значительной величиной для региона [7].

Анализ структуры временной нетрудоспособности 
(в днях) среди всех заболеваний в 2008 году по Став-
ропольскому краю показал, что ведущее место за-
нимали болезни органов дыхания и болезни костно-
мышечной системы [4, 8].

Величина доли болезней костно-мышечной систе-
мы и соединительной ткани среди причин первичной 
инвалидности в трудоспособном возрасте составила 
10,5 % в 2008 году.

Таким образом, при анализе медико-социальных 
и демографических показателей Ставропольского 
края установлена тенденция к росту удельного веса 
заболеваний костно-мышечной системы и соедини-
тельной ткани. Кроме того, эта патология оказывает 
существенное влияние на такие демографические по-
казатели, как потеря трудового потенциала и инвали-
дизация, что свидетельствует о необходимости про-
ведения ранней профилактики и совершенствования 
лекарственного обеспечения данной группы больных.

Наиболее распространенным заболеванием сре-
ди изучаемой группы является остеоартроз, приводя-
щий к снижению качества жизни, социальной дезадап-
тации, потере трудоспособности. В настоящее время 
нет достаточно эффективного патогенетического ле-
чения этого заболевания. Общепринятый подход к ле-
чению до определенного момента является симптома-
тическим (противовоспалительные и болеутоляющие 
средства), а затем радикальным – удаление поражен-
ного сустава и замена его имплантатом.

При всем этом до сих пор неуточненной остается 
роль достаточно большой группы препаратов, облада-
ющих хондропротекторным действием. В основе дей-
ствия этих препаратов лежит попытка влияния на со-
став синовиальной жидкости.

От состояния последней зависят её «смазочные» 
свойства при повышении механических нагрузок на су-
став. В условиях патологии в синовиальной жидкости 
уменьшается количество гиалуроновой кислоты, что 
также является важным фактором потребности в хон-
дропротекции. Препараты, обладающие хондропротек-
торными свойствами, условно делятся на три подгруп-
пы: мукополисахариды (разновидность заместительной 
терапии), стимуляторы синтеза протеогликанов и про-
чие, в том числе комбинированные средства.

К группе мукополисахаридных препаратов относят-
ся хондроитин сульфат (хонсурид, структум, мукосат). 
Стимуляторы синтеза протеогликанов представлены 
глюкозамина моносульфатом (дона). Были получены 
данные, свидетельствующие в пользу наличия адди-
тивного эффекта при совместном применении глюко-
замина сульфата и НПВС, одним из факторов которого 
является нивелирование неблагоприятного воздей-
ствия НПВС на структуру хряща.

Нами был проанализирован рынок хондропротек-
торов в аптечной сети края и частота назначения пре-
паратов при выявленных нозологиях. В исследовании 
принимали участие 285 аптек, территориально нахо-
дящихся в Ставропольском крае. Из 25 зарегистриро-
ванных в РФ торговых наименований в наличии в апте-
ках края имеется 14 наименований (56 %). Это такие 
препараты, как: Алфлутоп, АРТРА®, Дона®, КОНДРО-
нова®, Структум, Хондроитин-АКОС, Хондроксид®, 
Хондроксид® гель, Хондролон®, Юниум®, Инолтра®, 
Хондрамин®, Стопартроз, Пиаскледин 300 [2].

При определении ёмкости рынка исходными дан-
ными явились продажи основных национальных дис-

трибуторов за 2009 год и 1 квартал 2010 года, данные 
с электронной площадки ИНПРО. Емкость рынка дан-
ной группы препаратов в 2009 году составила 69,3 млн 
рублей в розничных ценах и 81 630 упаковок в нату-
ральном выражении. В 1 квартале 2010 года емкость 
составила 18,74 млн рублей и 18 115 упаковок соот-
ветственно. Прогнозное значение емкости в 2010 г. – 
74,96 млн рублей в розничных ценах. В натуральном 
выражении – 72 460 упаковок [10].

Важное значение имеет анализ частоты исполь-
зования представленных на рынке хондропротектор-
ных лекарственных препаратов. Для этого проводили 
опрос врачей-ревматологов и терапевтов. Всего было 
заполнено 133 анкеты. В опросе участвовали 50,4 % 
врачей стационаров, 40,5 % – поликлинических вра-
чей, 9,1 % врачей других лечебных учреждений (кли-
ники, госпитали), 60,8 % опрошенных – терапевты и 
32,7 % – ревматологи.

Как показали данные опроса, первыми по часто-
те приверженности врачей являются представите-
ли мукополисахаридных препаратов: хондроксид – 
капсулы 500 мг (42,3 %), хондроксид-гель (41,3 %), 
структум 500 мг (39,3 %). Из стимуляторов синтеза 
протеогликанов по частота назначения лидируют инъ-
екционные лекарственные формы глюкозамина моно-
сульфата – дона (30,0 %). Хондропротекторы в 72,3 % 
случаев комбинировались с НПВС. Из методов лече-
ния применяли также массаж (22,3 %), физические 
упражнения (16,7 %) и средства ортопедической кор-
рекции (8,3 %) [5, 6].

Таким образом, была установлена тенденция ро-
ста удельного веса заболеваний костно-мышечной 
системы и соединительной ткани в Ставропольском 
крае, оказывающих существенное влияние на демо-
графические показатели, потерю трудового потенци-
ала и инвалидизацию. Определена емкость рынка хон-
дропротекторов в Ставропольском крае и частота их 
назначения при выявленных нозологиях, дан прогноз 
в отношении роста цен и объемов продаж на данную 
группу лекарственных препаратов.
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АНАЛИЗ ЗАБОЛЕВАЕМОСТИ 
КОСТНО-МЫШЕЧНОЙ СИСТЕМЫ 
КАК ФАКТОРА, ВЛИЯЮЩЕГО 
НА ПОТРЕБЛЕНИЕ ХОНДРОПРОТЕКТОРОВ 
В СТАВРОПОЛЬСКОМ КРАЕ
Ф. Н. БИДАРОВА, Е. Н. ЦАХИЛОВА, 
С. А. ПАРФЕЙНИКОВ, И. Н. АНДРЕЕВА, 
Н. В. ГАБРИЕЛЯН

При анализе медико-социальных и демографиче-
ских показателей Ставропольского края была установ-
лена тенденция к росту удельного веса заболеваний 
костно-мышечной системы и соединительной ткани, 
выявлено, что данная патология оказывает существен-
ное влияние на демографические показатели, потерю 
трудового потенциала и инвалидизацию. Определена 
емкость рынка хондропротекторов в Ставропольском 
крае и частота их назначений при выявленных нозо-
логиях, дан прогноз в отношении роста цен и объемов 
продаж на данную группу лекарственных препаратов.

Ключевые слова: остеоартроз, Ставропольский 
край, демографические показатели, хондропротекто-
ры, костно-мышечная система, заболеваемость

ANALYSIS OF MORBIDITY 
OF THE MUSCULOSKELETAL SYSTEM 
AS A FACTOR INFLUENCING CONSUMPTION
OF CHONDROPROTECTORS 
IN THE STAVROPOL TERRITORY
BIDAROVA F. N., TSACHILOVA E. N., 
PARFEYNIKOV S. A., ANDREYEVA I. N.,
GABRIELIAN N. V.

In the analysis of health and social and demographic 
indicators of the Stavropol Territory the increasing tendency 
of the proportion of diseases of the musculoskeletal 
system and connective tissue was established, and it was 
also revealed that this pathology influences significantly 
on demographics, the loss of labor capacity and disability. 
The capacity of the market of chondroprotectors in the 
Stavropol Territory and the frequency of their prescription 
at identified nosology was determined; the forecast for 
price growth and sales volumes for this group of drugs is 
given. 

Key words: osteoarthritis, Stavropol Territory, 
demographics, chondroprotectors, drugs, musculoskeletal 
system, morbidity

В
нутрибольничные инфекции (ВБИ) были 

оп ределены как актуальная проблема 

здравоохране ния в подавляющем большин-

стве экономически развитых стран в середине 

60-х годов прошлого столетия.

Не смотря на значительные успехи последних лет по 
улучшению материально-технического обеспечения 
лечебно-профилактических учреждений и совершен-
ствованию методов антибактериальной терапии, по-
казатели забо леваемости ВБИ по-прежнему не имеют 
существенной тенденции к снижению, а сами инфек-
ции приобретают харак тер эпидемических вспышек, 
нередко с летальными исходами [6]. Рост числа нозо-
комиальных инфекций (НИ) в медицинских учрежде-
ниях является след ствием ряда причин: изменением 
среды обитания микроорганизмов и их свойств, вне-
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дрением в практику инвазивных вмешательств, увели-
чением числа больных пожилого, детского возраста, 
лиц с иммунодефицитами. В зависимости от профиля 
стационара они развиваются у 5–30 % пациентов, уве-
личивают длительность госпитализации, стоимость 
лечения, ухудшают прогноз, снижают эффективность 
антибактериальной терапии, ухудшают эпидемиоло-
гическую си туацию в плане распространения рези-
стентных бактерий [4].

Совершенствование медицинских технологий 
расширило круг заболева ний, поддающихся эффек-
тивной терапии. Однако успехи в решении задач под-
держания функции жизненно важных органов у па-
циентов в критическом состоя нии сопровождаются 
возникновением новых проблем. К таким проблемам 
относится широкое распространение в от делениях 
интенсивной терапии нозокомиальных инфекций [7]. 
У 20–25 % пациентов в отделениях реанимации и ин-
тенсивной терапии (ОРИТ) развиваются вторичные 
гнойно-септические осложнения различной локали-
зации и степени тяжести [3].

Наиболее частыми возбудителями внутриболь-
ничных инфекций являются представители семейства 
Enterobacteriaceae, Pseudomonas aeruginosa и другие 
грамотрицательные неферментирующие микроорга-
низмы [2, 8, 9], особенно P. aeruginosa: в случае инфек-
ций, вызванных этим микроорганизмом, летальность 
увеличивается до 75 %. В связи с этим контроль за вну-
трибольничными штаммами в ОРИТ и целенаправлен-
ное использование антибактериальных препаратов, с 
учетом антибиотикочувствительности ведущих патоге-
нов, приобретает первостепенное значение. Результа-
ты локального микробиологического мониторинга часто 
являются моделью тен денций глобальных процессов 
динамики в спектре микробного пейзажа и уровня анти-
биотикорезистентности основных патогенов НИ [1].

Целью данной работы был микробиологический 
мониторинг возбудителей внутрибольничных инфек-
ций в отделениях реанимационного профиля Ставро-
польского краевого клинического центра специали-
зированных видов медицинской помощи и изучение 
антибиотикорезистентности выделенных штаммов.

Материал и методы. Работа проводилась на базе 
лаборатории клинической микробиологии центра. В ис-
следование были включены штаммы микроорганиз-
мов, выделенные от пациентов из отделений хирурги-
ческой реанимации, нейрореанимации, находившихся 
в реанимационных отделениях более 48 часов. Выде-
ление микроорганизмов проводили с использовани-
ем общепринятых питательных сред и методик (При-
каз Минздрава СССР № 535, 1985 г.). Идентификацию 
выделенных культур и определение спектра антибиоти-
корезистентности проводили на микробиологическом 
анализаторе Vitek 2 (Biomerieux, Франция). В работе 
определяли минимальные ингибирующие концентра-
ции (МИК) методом двукратных разведений в микро-
объемах, с использованием карт для определения чув-
ствительности к антибиотикам. Полученные значения 
МИК оценивались с использованием критериев CLSI, 
США.

Результаты и обсуждение. За период с января 
2008 года по декабрь 2010 года было выделено и про-
анализировано более 1500 штаммов грамположитель-
ных и грамотрицательных микроорганизмов, выделен-
ных от пациентов.

В таблице 1 представлен перечень микроорганиз-
мов, выделенных из различных источников от больных 
реанимационных отделений. Как видно из таблицы, 
ведущими патогенами при различных формах внутри-
больничных осложнений (поздние пневмонии, связан-

ные с искусственной вентиляцией легких, различные 
вторичные раневые и урологические инфекции) явля-
ются представители грамотрицательной микрофло-
ры. Особо следует отметить тот факт, что из ранево-
го, трахеобронхиального отделяемого и из мочи при 
вторичных гнойно-септических осложнениях на пер-
вом месте по высеваемости стоит P. aeruginosa. Па-
тогенность синегнойной палочки детерминирована 
способ ностью к инвазии и персистенции в тканях, а 
также цитотоксическому эффекту и стимуляции гене-
рализованной воспалитель ной реакции. P.aeruginosa 
обладает способностью к неспецифической адге-
зии на имплантируемых устройствах (катетеры, эндо-
трахеальные трубки и др.) [8], многими механизмами 
формирования антибиотикорезистентности. В связи с 
этим следующим шагом нашей работы было опреде-
ление чувствительности выделенных штаммов к анти-
бактериальным препаратам.

Таблица 1
Частота выделения микроорганизмов, 

вызывающих внутрибольничные 

инфекции различной локализации

Источник 
выделения Микроорганизмы Частота 

выделения, %

Раневое 
отделяемое

Pseudomonas aeruginosa 40,1
Acinetobacter baumannii 13,7
Enterococcus faecalis 6,8
Proteus mirabilis 6,8
Staphylococcus aureus 10,5
Klebsiella pneumoniae 10,6
Escherichia coli 11,5

Трахео-
бронхиальное 
отделяемое

P. aeruginosa 40,5
A. baumannii 12,7
K. pneumoniae 18,3
Stenotrophomonas maltophilia 3,5
P. mirabilis 4,3
Candida spp. 3,8
Escherichia coli 9,6
Staphylococcus aureus 7,3

Моча P. aeruginosa 29,4
Candida spp. 24,7
P. mirabilis 5,3
A. baumannii 4,4
K. pneumoniae 14,3
Escherichia coli 12,6
Enterococcus faecalis 9,3

Наиболее активным антибиотиком в отношении 
P. aeruginosa и других грамотрицательных микроор-
ганизмов оказался цефоперазон/сульбактам и пипе-
рациллин/тазобактам: более 95 % всех выделенных 
штаммов были чувствительны к этим антибиотикам 
(табл. 2). На втором месте был имипенем, который пре-
восходил по активности такой противосинегнойный 
препарат, как цефтазидим: к имипенему были чувстви-
тельны 60–62 % выделенных штаммов P. aeruginosa, в 
то время как к цефтазидиму – менее 10 % штаммов. 
Кроме того, эти препараты проявляют высокую актив-
ность против других грамотрицательных возбудите-
лей, наиболее часто вызывающих внутрибольничные 
инфекции, и могут использоваться как для эмпириче-
ской терапии, так и для целенаправленной антибакте-
риальной терапии внутрибольничных инфекций, вы-
званных грамотрицательными микроорганизмами, в 
отделениях реанимации и интенсивной терапии.
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Таблица 2
Чувствительность выделенных культур 

к антибиотикам

Источ-
ник 
выде
ления

Микро-
организм

Количество чувствительных 
штаммов, %

IPM SCF TZP CE CIP CFP CAZ AN

Рана
P. aeruginosa 62 95 95 2 20 2 8 15
A. baumannii 86 87 97 4 15 2 2 26
P. mirabilis 95 96 100 25 45 10 5 40
K. pneumoniae 90 88 100 5 35 10 5 30
E. coli 95 95 100 25 25 25 25 45

Мок-
рота 

P. aeruginosa 60 96 95 3 19 2 7 16
A. baumannii 87 86 96 4 14 2 2 28
S. maltophilia 72 94 100 15 36 20 20 36
K. pneumoniae 90 90 98 6 34 10 4 32
P. mirabilis 96 97 100 26 50 12 5 43
E. coli 95 97 100 26 26 11 5 45

Моча 
P. aeruginosa 62 95 95 2 20 2 8 15
P. mirabilis 96 97 100 26 50 12 5 43
A. baumannii 86 87 97 4 15 2 2 26
K. pneumoniae 90 90 98 6 34 10 4 32
E. coli 95 95 100 25 25 25 25 45

Примечание: IPM – имипенем; SCF – цефоперазон/суль-
бактам; TZP – пиперациллин/тазобактам; CE – цефотаксим; 
CIP – ципрофлоксацин; CFP – цефоперазон; CAZ – цефтази-
дим; AN – амикацин.

Заключение. Проблема разработки рациональ-
ных алгоритмов лечения для каждого конкретного 
стационара и отделения остается достаточно акту-
альной. Без микробиологического локального мони-
торинга прогнозирова ние эффективности лечения 
инфекций, вызванных внутрибольничными штамма-
ми, связано со значительными трудностями. Полу-
ченные данные микробиологического мониторинга 
в ГБУЗ СК СККЦ СВМП в той или иной степени отли-
чаются от данных литературы [5]. Необходимо про-
водить собственный мониторинг за госпитальны-
ми инфекциями, опираясь на результаты которого, 
врачи-клиницисты могут обосновать, разработать и 
использовать алгоритмы антибактериальной терапии 
больных с НИ.
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МИКРОБИОЛОГИЧЕСКИЙ МОНИТОРИНГ 
ЗА ВОЗБУДИТЕЛЯМИ НОЗОКОМИАЛЬНЫХ 
ИНФЕКЦИЙ В ОТДЕЛЕНИЯХ РЕАНИМАЦИИ 
И ИНТЕНСИВНОЙ ТЕРАПИИ
И. А. ПОДСВИРОВА, В. А. БАТУРИН, 
Е. В. АЛИЕВА

Проведен микробиологический мониторинг возбу-
дителей внутрибольничных инфекций в ОРИТ, изучена 
структура и антибиотикорезистентность выделенных 
штаммов. Исследовались штаммы микроорганизмов, 
выделенные от пациентов отделений хирургической 
реанимации, нейрореанимации. На первом месте по 
высеваемости стоит P. aeruginosa. Более 95 % штам-
мов P. aeruginosa чувствительны к цефоперазон/суль-
бактаму и пиперациллин/тазобактаму. К имипенему 
чувствительны 60–62 % штаммов P. aeruginosa, к цеф-
тазидиму были чувствительны менее 10 % штаммов. 
Данные локального мониторинга должны учитываться 
при разработке алгоритмов рациональной антибактери-
альной терапии нозокомиальных инфекций.

Ключевые слова: микробиологический мониторинг, 
P. aeruginosa, внутрибольничные инфекции

MICROBIOLOGICAL 
MONITORING 
OF NOSOCOMIAL INFECTIONS 
IN INTENSIVE CARE UNITS
PODSVIROVA I. A., BATURIN V. A., 
ALIEVA E. V.

Microbiological monitoring of nosocomial infections 
pathogens has been conducted in the intensive care 
units (ICU). The structure and antibiotics resistance of 
microbial strains from surgical and neurological ICU 
were studied. P. aeruginosa was isolated in most cases. 
Over 95 % of P. aeruginosa strains were susceptible to 
cefoperazone/sulbactam and piperacillin/tazobactam. 
60–62 % of strains were susceptible to imipenem, 
whereas less than 10 % were susceptible to ceftazidime. 
Data obtained from local monitoring should be 
considered in algorithms of rational antibiotic therapy of 
nosocomial infections.

Key words: microbiological monitoring, P. aeruginosa, 
nosocomial infection
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ЛОГИКО-СТРУКТУРНАЯ МОДЕЛЬ ОПТИМИЗАЦИИ 
УПРАВЛЯЕМОГО ДИАГНОСТИЧЕСКОГО ПРОЦЕССА 
ПРИ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ 
В УСЛОВИЯХ КЛИНИЧЕСКОГО ДИАГНОСТИЧЕСКОГО ЦЕНТРА
В. Н. Синюкова
Ставропольский краевой клинический консультативно-диагностический центр

С
истема оптимизации диагностического про-

цесса должна соответствовать сложности изу-

чаемого объекта, т. е. принципу необходимо-

го разнообразия и дополнительности. К основным 

особенностям системы оптимизации диагностики 

артериальной гипертензии относятся: процессы 

управления клинической практикой, включающие 

совокупность отношений – государственную си-

стему здравоохранения; систему страховой ме-

дицины; медицинские профессиональные ассо-

циации, обучающие и медицинские учреждения; 

искусство общения «врач – пациент», т. е. основы 

современного консультирования в условиях кли-

нического диагностического центра [5].

Одной из основополагающих составляющих опти-
мизации диагностического процесса является прин-
цип научной обоснованности, т. е. чтобы все врачеб-
ные действия опирались на научные методические и 
методологические подходы. Этот принцип предпола-
гает обращение к медицине, основанной на доказа-
тельствах. В условиях жестко ограниченного финанси-
рования российской клинической практики основным 
компонентом диагностического процесса является 
методология оптимизации системы диагностическо-
го процесса, использующая корректные и рациональ-
ные врачебные действия, современные аппаратные и 
информационные технологии. При этом необходимо 
учитывать особую значимость закона обратной свя-
зи, в соответствии с которым информация системы 
оптимизации диагностического процесса передает-
ся врачу-исследователю, который имеет возможность 
дифференцированно оценивать, корректировать и ве-
рифицировать разновидности патологии [1, 4].

Нами разработана структурно-функциональная ор-
ганизация оказания медицинской помощи пациентам 
при артериальной гипертензии (АГ) в условиях отделе-
ния «Семейной медицины» Ставропольского краевого 
клинического консультативно-диагностического цен-
тра (СКККДЦ).

Логико-структурная модель оптимизации 

управляемого клинического диагностического 

процесса при АГ в условиях отделения общей вра-

чебной практики

В организационной структуре СКККДЦ с 16 июня 2003 
года функционирует новое подразделение – отделение 
общей врачебной практики (семейной медицины).

Функциональные обязанности врачей отделения 
семейной медицины соответствуют существующим 
Европейским и Российским стандартам. В отличие от 
врачей первичного поликлинического звена врачи от-
деления общей практики имеют дополнительную под-

готовку по смежным врачебным специальностям и 
социально-правовым установкам. Оказание лечебно-
профилактической помощи больным с артериальной 
гипертензией осуществлялось по разработанной авто-
рами модели оптимизации диагностического процес-
са в комплексе подразделений СКККДЦ. Идеологией 
оптимизации диагностического и лечебного процесса 
явились Европейские и Российские стандарты, про-
граммы и приказы МЗ РФ по ведению больных с арте-
риальной гипертензией [2, 3, 4].

Структурно-функциональная модель системы 
оптимизации диагностического процесса в услови-
ях клинического диагностического центра должна со-
ответствовать основным положениям общей систе-
мы управления. Объектом системы клинического 
управления является лечебно-диагностический про-
цесс. Целью системы оптимизации диагностическо-
го процесса АГ в структуре клинического управления 
и программ государственных гарантий является необ-
ходимость адаптации клинической практики к изме-
нившимся условиям финансирования практического 
здравоохранения, а также критериям эффективности 
диагностики, лечения, качества стандартов и про-
грамм клинической практики.

Система управления персоналом клинического диа-
гностического центра определяет эффективность и вы-
сокое качество клинического диагностического процес-
са. В основе кадровой политики лежат законодательные 
принципы: профессиональное соответствие занимае-
мой должности, социального гуманизма, что в полной 
мере согласуется с целями и задачами центра. Сотруд-
ники диагностического центра оцениваются не только 
как человеческие ресурсы, но и как капитал; затраты на 
повышение профессионализма, сохранение здоровья 
персонала и поощрения, должны рассматриваться не 
как издержки и убытки, а как долгосрочные инвестиции в 
стабилизацию кадровой политики. Управление персона-
лом центра является ведущим фактором консультативно-
диагностического качества и становится стратегической 
функцией, нацеленной в большей степени на предупре-
ждение проблем, а не на их решение.

Алгоритм оптимизации диагностики артери-

альной гипертензии в условиях клинического ди-

агностического центра

Модель консультирования больных АГ семейным 
врачом

Цель диагностики
Оценка стабильности и степени повышения арте-

риального давления (по данным анамнеза и объектив-
ного исследования – физического, лабораторного и 
инструментального).

Дифференцированная оценка симптоматической 
артериальной гипертензии.

Дифференциация поражения органов-мишеней, 
ассоциированных и сопутствующих состояний при ар-
териальной гипертензии.

Синюкова Валентина Николаевна – генеральный директор 
Ставропольского краевого клинического консультативно-
диагностического центра;
тел.: (8652)358479; e-mail: skkdc@skkdc.ru.
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Структура управляемого клинического диагностиче-
ского процесса. Психология общения «врач – больной»

Изучение и оценка анамнестических данных:
1. Причины обращения пациента и поставленные 

цели исследования, направившего учреждения 
или лечащего врача.

2. Индивидуальный стиль общения «врач – боль-
ной» с учетом возраста, пола, социального по-
ложения, основного заболевания, отношения 
пациента к своему здоровью, болезни, лече-
нию.

3. Выяснить психологию отношения больного к 
врачу и аппаратному методу исследования, так 
как организация диагностического процесса 
«врач – аппарат – больной» формирует «зависи-
мую» от аппарата психологию у врача и пациен-
та.

4. Выбор консультирования: директивный или не 
директивный.

5. Основные принципы консультирования в усло-
виях СКККДЦ.

6. Алгоритмизация диагностического процес-
са для эффективного решения диагностиче-
ской задачи с использованием комплекса мето-
дов и методологий и последующей системной 
клинико-компьютерной оценкой и интерпрета-
цией результатов исследования.

7. По результатам проведенного исследования 
даются рекомендации пациенту и лечащему 
врачу. 

Обмен веществ в организме человека осущест-
вляется за счет трех систем: нервной, эндокринной 
и сердечно-сосудистой. Нарушения обмена веществ 
имеют единый вектор направленности своего патоге-
нетического развития:

1) дизрегуляция нейро-гормонально-метаболи-
ческой системы (дизрегуляторная болезнь);

2) формирование нейро-эндокринно-метаболи-
ческого синдрома (биохимическая стадия), 
следствием которого являются клинические со-
стояния: АГ, атеросклероз, ишемическая бо-
лезнь сердца, сахарный диабет 2-го типа, ожи-
рение и др.;

3) дегенеративные поражения жизненно важных 
органов, обусловленные метаболическим син-
дромом (МС) и клиническими состояниями 
сердца, головного мозга, почек, перифериче-
ских артерий и аорты.

Факторы риска: а) некоррегируемые – пол, воз-
раст, наследственность; б) коррегируемые – заболе-
вания сердца и сосудов, почек, метаболический син-
дром, сахарный диабет и АГ у близких родственников, 
ожирение, курение; особенности пищевого и двига-
тельного поведения.

При расспросе определить поражение органов-
мишеней: сердца, головного мозга и глаз, почек, пе-
риферических артерий.

Проводилась ли антигипертензивная терапия: ка-
кими препаратами, постоянно или нерегулярно, эф-
фективность лечения, влияние его на качество жизни 
больного.

Стратификация риска артериальной гипертензии
У каждого больного с АГ в первую очередь следует 

провести оценку общего сердечно-сосудистого риска, 
степень которого зависит от наличия или отсутствия 
сопутствующих факторов риска, поражения органов-
мишеней и ассоциированных клинических состояний.

Основные факторы, определяющие высокий и 
очень высокий сердечно-сосудистый риск: САД≥180, 
ДАД≥110 мм рт. ст.; САД>160, ДАД<70 мм рт. ст.; са-

харный диабет; метаболический синдром; ≥3 факто-
ров риска.

Один или больше субклинических признаков пора-
жения органов мишеней:

– ЭКГ или ЭхоКГ признаки гипертрофии левого 
желудочка;

– УЗИ признаки утолщения стенки сонной арте-
рии или наличие бляшки;

– повышенная жесткость артерии;
– умеренное повышение уровня креатинина;
– снижение скорости клубочковой фильтрации 

или клиренса креатинина;
– микроальбуминурия или протеинурия;
– доказанная сердечно-сосудистая или почечная 

патология.
При определении степени общего сердечно-сосу-

дистого риска больной с АГ может быть отнесен в одну 
из категорий: низкого, умеренного, высокого и очень 
высокого риска.

В систему стратификации включено понятие «ме-
таболический синдром».

Метаболический синдром – кластер трех из 
пяти возможных факторов: 1) абдоминальное ожи-
рение; 2) повышенный уровень глюкозы натощак; 
3) АД≥130/85 мм рт. ст.; 4) снижение ХС-ЛПВП; 5) по-
вышение триглицеридов.

Основные диагностические критерии оценки пора-
жения органов-мишеней:

– сердца (биохимические, ЭКГ, ЭхоКГ, суточное 
ЭКГ мониторирование, Стресс Эхо и ЭКГ, рео-
логические);

– аорты и периферических сосудов: оценка сосу-
дистого эндотелия, сосудов глазного дна;

– СРПВ почек: диагностика гипертонического по-
ражения почек основана на выявлении нару-
шения их функции или увеличения экскреции 
альбумина (микроальбуминурия) с мочой, из-
мерении уровня сывороточного креатинина, а 
также скорости клубочковой фильтрации;

– головной мозг: «немые», лакунарные и микро- 
инсульты, также изменения белого вещества у 
больных АГ, которые могут быть выявлены с по-
мощью магнитно-резонансной томографии или 
компьютерной томографии.

Анализу объема и целесообразности исследова-
ний подвергается каждый блок обследований. Кро-
ме того, результаты обследования также анализиру-
ются, что легло в основу расчетов чувствительности и 
информативности методов диагностики и разработки 
алгоритмов, дифференцированных от возраста паци-
ентов и длительности течения АГ.

Заключение. Внедрение в работу диагностиче-
ского центра описанной информационной техноло-
гии позволило провести так называемый компонент-
ный системный анализ, выяснить качественный и 
количественный состав основного объекта оказания 
медицинской помощи – пациентов с АГ и изучить их 
клинико-функциональные особенности. Результаты 
анализа явились основой для создания нового уровня 
диагностического и лечебного процесса при артери-
альной гипертензии в условиях отделения общей вра-
чебной практики в структуре клинического диагности-
ческого центра.

Почти десятилетний опыт работы отделения пока-
зал целесообразность и оправданность формирова-
ния в структуре клинических диагностических центров 
подразделений семейной медицины, так как они явля-
ются не только новой организационной формой, но и 
современной моделью оптимизации диагностическо-
го и лечебного процесса.
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ЛОГИКО-СТРУКТУРНАЯ МОДЕЛЬ 
ОПТИМИЗАЦИИ УПРАВЛЯЕМОГО 
ДИАГНОСТИЧЕСКОГО ПРОЦЕССА 
ПРИ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ В УСЛОВИЯХ
КЛИНИЧЕСКОГО ДИАГНОСТИЧЕСКОГО ЦЕНТРА
В. Н. СИНЮКОВА

Разработана и внедрена в клиническую практи-
ку отделения семейной медицины СКККДЦ логико-
структурная модель оптимизации управляемого 
диагностического процесса при артериальной гипер-
тензии. Модель оптимизации диагностического про-
цесса соответствует сложности изучаемого объекта, 
т.е. принципу необходимого разнообразия и дополни-
тельности. К основным особенностям системной мо-
дели оптимизации диагностики артериальной гипер-
тензии относятся: процессы управления клинической 
практикой, включающие совокупность отношений – 
государственную систему здравоохранения; систему 
страховой медицины; медицинские профессиональ-
ные ассоциации, обучающие и медицинские учрежде-
ния; искусство общения «врач – пациент», т. е. основы 
современного консультирования в условиях клиниче-
ского диагностического центра.

Ключевые слова: модель оптимизации, клиниче-
ское управление, артериальная гипертензия

MODEL OF LOGIC STRUCTURAL 
OPTIMIZATION 
OF ARTERIAL HYPERTENSION 
CONTROLLED DIAGNOSTICS 
IN A CLINICAL DIAGNOSTIC CENTER
SINYUKOVA V.N.

Model of optimization of the diagnostic process in 
hypertension was developed and used in clinical practice 
of family medicine department of Stavropol clinical 
diagnostic center. Model of the diagnostic process 
corresponds to the complexity of the object, according to 
the principle of requisite variety and complementarity. The 
main feature of the presented model is the clinical practice 
management ordering relations between public health 
system, health insurance system, medical professional 
associations, educational and medical institutions and 
the art of communication «physician – patient», which 
are the background of modern clinical diagnostic centers 
functioning.

Key words: optimization model, clinical management, 
hypertension
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У
спешная подготовка высококвалифицирован-

ных кадров непосредственно связана с укре-

плением и охраной здоровья обучающихся. 

Подтверждая значимость и актуальность пробле-

мы охраны здоровья студентов, отмечается, что 

развитие конкуренции на рынке труда обусловли-

вает необходимость выпуска не только профес-

сионально подготовленных, но и здоровых спе-

циалистов [1, 4].

По оценкам исследователей, в настоящее время до 
70 % абитуриентов, поступающих в вузы, имеют те или 
иные отклонения здоровья [12, 18]. В то же время име-
ющие место в период обучения в вузе нерегулярное и 
несбалансированное питание, гиподинамия, пассивные 
формы отдыха, высокие учебные нагрузки и ряд других 
факторов риска оказывают негативное влияние на здо-
ровье студентов и делают эту категорию еще более уяз-
вимой в социальном и медицинском планах [7, 9, 20].

Установлено, что распространенность хронических 
заболеваний среди студенческой молодежи достаточ-
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но высока и увеличивается со стажем обучения в вузе. 
Следовательно, здоровье студентов зависит не только 
от их личного отношения к этому вопросу, но и от усло-
вий, в которых они живут, учатся, отдыхают, а также от 
организации медицинской помощи [4, 17].

Цель настоящего исследования – определение 
значимых факторов и условий жизни студентов обра-
зовательных учреждений высшего и среднего профес-
сионального обучения, влияющих и формирующих со-
стояние здоровья студенческой молодежи в городе 
Ставрополе.

Материал и методы. В исследовании приняли 
участие 33 учебных заведения, в том числе 10 государ-
ственных вузов (6 филиалов), 9 негосударственных ву-
зов (в т. ч. 4 филиала), а также 14 ссузов, из них 10 го-
сударственных и 4 негосударственных.

Анкетирование проводилось по специально раз-
работанному опроснику, содержащему 24 вопроса 
и 86 ответов. Первая часть вопросов анкеты уточня-
ла количественный состав студентов, обучающихся 
в образовательном учреждении. Вторую часть анке-
ты представляли вопросы, направленные на изучение 
обеспеченности учебных заведений спортивными со-
оружениями, охватом студентов занятиями спортом, 
организацией групп лечебной физкультуры. В третью 
часть были включены вопросы по выявлению обеспе-
ченности подразделениями общественного питания, 
организации лечебно-диетического питания. В за-
ключительной части анкеты предлагалось ответить на 
вопросы по организации медико-профилактической 
помощи студентам, а также оздоровлению. Резуль-
таты, полученные в ходе исследования, подверглись 
вариационно-статистической обработке. Использова-
ны методы описательной статистики Microsoft Excel на 
базе компьютера JBM Pentium.

Результаты и обсуждение. В опрошенных обра-
зовательных учреждениях высшего и среднего про-
фессионального обучения города обучаются 42313 
студентов. В их числе лиц в возрасте до 18 лет, т. е. 
подростков, 7033, или 16,6 %, старше 18 лет – 35278 
человек, что составляет 83,4 %. Из общего числа под-
ростков в государственных вузах обучаются 1332 че-
ловека (18,9 %), в негосударственных вузах – 975 
человек (13,9 %). В ссузах обучаются 4726 несовер-
шеннолетних, или 67,2 %.

Из общего числа студентов юношей 20 046 человек 
(47,4 %), девушек – 22 267 (52,6 %).

Разница в структуре и распространенности различ-
ных видов патологии у студентов подросткового воз-
раста и старшекурсников, выявленная нами по данным 
углубленных медицинских осмотров и по обращаемо-
сти в лечебное учреждение, аналогична данным, полу-
ченным другими авторами [8, 17]. Комплексная оцен-
ка состояния здоровья, проводимая исследователями 
в разных регионах, подтвердила также факт, что состо-
яние здоровья девушек-студенток хуже, чем юношей. 
Эти особенности необходимо учитывать при совер-
шенствовании профилактических, медицинских, реа-
билитационных мероприятий, в том числе для планиро-
вания их финансирования и кадрового обеспечения.

При изучении условий и места проживания студен-
тов установлено, что основная масса обучающихся – 
иногородние граждане РФ – 26 744 человека (63,2 %); 
иностранных студентов – 668 (1,6 %), причем 99,1 % из 
них, или 562 человека, студенты Ставропольской госу-
дарственной медицинской академии. Адаптация сту-
дентов, проживающих в отрыве от родителей – в об-
щежитии или на съемной квартире, протекает тяжелее 
и в будущем часто приводит к возникновению разно-
образных соматических и психоневрологических за-

болеваний. Выявлено, что студенты, проживающие у 
родителей, меньше болели [10, 16]. В общежитиях ис-
следуемых нами образовательных учреждений прожи-
вают 8788 человек, или 32,9 % от общего количества 
иногородних студентов. Из 668 иностранных студен-
тов в общежитии проживают 565, или 84,7 %. Помимо 
общих недостатков режима для этой категории сту-
дентов характерны специфические: образ жизни в об-
щежитии, не способствующий успешному обучению, 
сложная психологическая, а зачастую и стрессоген-
ная обстановка, трудности адаптации, еще более вы-
раженное нарушение режима питания, более частая 
заболеваемость вирусными инфекциями и гриппом, 
обусловленная скученностью и контактом людей в об-
щежитии [17].

В целом практически 100 % иногородних студентов 
имеют дополнительный фактор риска – приспособле-
ние к новым условиям жизни, формирование межлич-
ностных взаимоотношений вне семьи.

Являясь неотъемлемым компонентом образа 
жизни студентов, физические упражнения способ-
ствуют сохранению здоровья и гармоничному раз-
витию личности. Влияние низкой физической актив-
ности на усвоение студентами учебной программы, 
возникновение и развитие у них хронических неин-
фекционных заболеваний отмечено многими авто-
рами [2, 21]. В то же время большинство студентов 
ведут малоподвижный образ жизни. Наиболее рас-
пространенными причинами низкой двигательной 
активности называют недостаток времени из-за пе-
регруженности учебных программ, неорганизован-
ность, отсутствие условий, чрезмерное увлечение 
компьютером [13, 19].

В современных экономических условиях сни-
жение активности занятий физической культурой и 
спортом объясняется также и ограничением доступ-
ности спортивных баз, спортивных секций. Так, по 
данным Всероссийского мониторинга, из-за низ-
кой обеспеченности спортивными сооружениями 
удовлетворенность населения условиями для заня-
тий физической культурой и спортом в целом равна 
лишь 24 % [11].

Анализ результатов анкетирования позволил изу-
чить обеспеченность исследуемых образовательных 
учреждений спортивными базами и спортивными со-
оружениями. Так, собственную спортивную базу име-
ют все государственные вузы и 3 из 6 (50 %) филиа-
лов государственных вузов. Обеспечены крытыми 
спортивными сооружениями также 2 из 5 (40 %) не-
государственных вузов и 1 (25 %) филиал негосудар-
ственного вуза. Филиалы государственных вузов, не 
имеющие собственной спортивной базы, арендуют 
спортивные залы. Три негосударственных вуза и два 
филиала также арендуют спортивные сооружения. Из 
10 государственных учебных заведений среднего про-
фессионального образования имеют спортивные залы 
9 (90 %). Только в двух из четырех негосударственных 
ссузах имеется собственная спортивная база (50 %).

Таким образом, из 33 учебных заведений спортив-
ную базу – собственную или арендованную – имеют 
29 учебных заведений.

В соответствии с имеющейся спортивной базой в 
учебных заведениях работают спортивные секции, об-
щее количество которых составляет 196 (табл. 1).

Полученные результаты свидетельствуют о недо-
статочной обеспеченности учебных заведений в горо-
де спортивными сооружениями, неполном охвате сту-
денческой молодежи спортивно-массовой работой, 
туризмом, что является одной из существенных при-
чин ее недостаточной физической активности.
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Таблица 1
Охват студентов постоянными занятиями спортом

в спортивных секциях

Критерии
Учебные заведения

Всегогос. 
вузы

негос.
вузы

гос. 
ссузы

негос. 
ссузы

Количество 
спортивных 
секций в учебных 
заведениях 90 25 70 11 196
Число постоянно 
занимающихся 
в них студентов 2090 748 2238 359 5435
Охват студентов 
занятиями в 
спортивных 
секциях, % 7,5 24,0 23,6 18,5 12,8
Охват студентов 
туристическими 
группами 1396 70 29 – 1495

По результатам медицинских осмотров и исходя из 
особенностей состояния здоровья, уроки физической 
культуры студенты посещают в одной из групп – основ-
ной или специальной (ЛФК). Основными критериями 
включения в группу ЛФК являются уровень здоровья, 
физическое развитие, наличие заболеваний, их тя-
жесть и течение.

Всего в группах ЛФК занимаются 2588 студентов, 
или 6,0 %. В том числе, в государственных вузах с фи-
лиалами – 1619, что составляет 5,8 % от числа обучаю-
щихся в них; в негосударственных вузах и филиалах – 
108 (3,5 %); государственных ссузах – 610 человек 
(6,4 %); негосударственных ссузах – 251 человек, или 
13 %. Согласно исследованиям, проведенным други-
ми авторами, доля занимающихся в специальных ме-
дицинских группах студентов достигает 30–40 % [19].

Следует также отметить, что группы лечебной физ-
культуры не организованы в 3 из 10 (30 %) государ-
ственных вузов и филиалов, в 4 из 9 (44 %) негосудар-
ственных, а также в 4 из 10 (40 %) государственных и 2 
из 4 (50 %) негосударственных ссузов. То есть 40 % ис-
следуемых учебных заведений не имеют групп ЛФК, в 
которых физические нагрузки студентам из специаль-
ных медицинских групп дозируются в объеме, не по-
зволяющем ухудшить состояние здоровья.

Важнейшим условием сохранения здоровья и фор-
мирования здорового образа жизни студентов являет-
ся полноценное – сбалансированное, рациональное 
питание. Доказано также, что здоровое питание спо-
собствует лучшей адаптации студентов к учебной на-
грузке [5, 7]. Однако характерные для студенческой 
жизни систематические нарушения режима питания, в 
том числе еда всухомятку, редкие или обильные и бес-
порядочные приемы пищи ухудшают обмен веществ 
и способствуют возникновению заболеваний органов 
пищеварения [4, 14].

Проведенный нами анализ обеспеченности вузов и 
ссузов столовыми и другими подразделениями обще-
ственного питания показал, что 28 из 33 (85 %) учебных 
заведений имеют точки общественного питания. Все 
государственные вузы имеют столовые как в учебных 
корпусах, так и в общежитиях, благодаря чему студен-
ты, не проживающие с родителями, при желании име-
ют возможность принимать горячую пищу в течение 
дня, соблюдать оптимальную кратность питания и т. д. 
Кроме того, они располагают буфетами, в трех из них 
имеются кафе, а также снековые автоматы – точки бы-
строй доступности питания. Из 9 негосударственных 
вузов столовая имеется только в 1, остальные пред-
лагают студентам услуги буфетов. В 7 государствен-

ных ссузах из 10 (70 %) а также в 3 негосударственных 
ссузах из 4 (75 %) работают столовые, в остальных – 
буфеты. Таким образом, не все учебные заведения 
могут обеспечить обучающимся в них студентам воз-
можность здорового питания в приемлемых для этого 
условиях и с предоставлением достаточного времени 
для размеренного приема пищи. По одной этой причи-
не не все студенты имеют равные условия для здоро-
вого режима питания, способствующего поддержанию 
активной жизни и уменьшению риска возникновения 
хронических заболеваний.

Учитывая, что практически здоровыми в разных ре-
гионах признаны 22,2–32 % студентов [4, 13, 21], во-
просы организации лечебного диетического питания 
должны решаться всеми учебными заведениями. Со-
гласно проведенному анализу из 33 ставропольских 
учебных заведений высшего и среднего профессио-
нального обучения обеспечение студентов лечебным 
питанием организовано только в одном вузе и двух 
учебных заведениях особого типа (табл. 2).

Таблица 2
Организация обеспечения студентов 

лечебно-диетическим питанием

в учебных заведениях

Учебное заведение
Кол-во студентов

2009 2010 2011

Ставропольская государственная 
медицинская академия 423 409 412
Ставропольское училище 
олимпийского резерва 77 93 95
Православная Ставропольская 
духовная семинария 15 15 16
Итого 515 517 523

Анализ показал, что количество учебных заведе-
ний, обеспечивающих студентов лечебным питанием, 
за три года не изменилось. Незначительную тенден-
цию к увеличению имеет количество студентов, полу-
чающих лечебно-диетическое питание. Следователь-
но, такой социальный фактор риска, как «нездоровое» 
питание, сохраняет свою значимость в снижении пока-
зателей студенческого здоровья.

Проведенное изучение организации медико-
профилактической помощи студенческой молодежи 
города Ставрополя свидетельствует о том, что меди-
цинское обеспечение этой категории населения осу-
ществляется различными медицинскими подразделе-
ниями: лечебно-профилактическими учреждениями 
по месту жительства, здравпунктами учебных заведе-
ний, медицинскими центрами. Однако основная на-
грузка по обслуживанию студентов ложится на един-
ственное в городе студенческое отделение МБУЗ 
городской поликлиники № 1 и ее лицензированные 
здравпункты, расположенные в помещениях двух го-
сударственных вузов и шести государственных ссу-
зов. В Ставропольской государственной медицин-
ской академии создан центр студенческого здоровья, 
тесно сотрудничающий со студенческим отделением. 
Основной спецификой работы центра являются такие 
направления деятельности, как здоровьесбережение 
через воспитание и образование, проведение скри-
нинга, научно-исследовательская работа.

Как показало изучение, в 30 % учебных заведе-
ний города ответственные лица за охрану здоровья 
и медицинское обеспечение студентов назначены из 
числа работников деканатов. В остальных формаль-
но ответственность возложена на медицинских ра-
ботников здравпунктов (там, где они есть) или от-
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ветственные не назначены. Только в 2 % учебных 
заведений ведется учет заболеваемости студентов 
по медицинским справкам, предоставляемым из ле-
чебных учреждений. В 12 % вузов и 11 % ссузов ве-
дется учет лиц, нуждающихся в оздоровлении по 
данным ежегодных медицинских профилактических 
осмотров. Планы, программы профилактических 
мероприятий, направленных на охрану здоровья, 
имеются в 70 % государственных вузов, 50 % него-
сударственных вузов и 53 % государственных ссу-
зов. Однако результативность оздоровления в соот-
ветствии с планами, программами в виде изменения 
групп здоровья с положительной динамикой нигде 
не учитывается.

Заключение. Исследование показало значитель-
ную распространенность значимых негативных факто-
ров и условий жизни студенческой молодежи в городе 
Ставрополе. Полученные данные могут быть исполь-
зованы при разработке и создании территориальной 
комплексной межведомственной программы, приори-
теты которой будут направлены на сохранение и укре-
пление здоровья студенческой молодежи, улучшение 
условий обучения, быта, питания, отдыха, совершен-
ствование и обеспечение доступности медицинского 
обслуживания.
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ЗНАЧИМЫE ФАКТОРЫ И УСЛОВИЯ ЖИЗНИ,
ВЛИЯЮЩИЕ И ФОРМИРУЮЩИЕ 
СОСТОЯНИЕ ЗДОРОВЬЯ СТУДЕНЧЕСКОЙ 
МОЛОДЕЖИ ГОРОДА СТАВРОПОЛЯ
В. В. БРУСНЕВА, Т. В. КЛИМЕНКО

Анкетирование 42313 студентов из 33 учебных за-
ведений г. Ставрополя проводилось по специально 
разработанному опроснику. Исследование показало 
значительную распространенность значимых негатив-
ных факторов и условий жизни студенческой молоде-
жи в г. Ставрополе.
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ХАРАКТЕРИСТИКА СОСТОЯНИЯ ЗДОРОВЬЯ ДЕТЕЙ г. ГРОЗНОГО
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Ставропольская государственная медицинская академия

О
храна здоровья подрастающего поколения 

является важнейшей государственной за-

дачей. Неблагоприятные сдвиги в состоя-

нии здоровья детей наносят большой социальный 

и экономический ущерб. Около 53 % учащихся 

общеобразовательных школ имеют ослабленное 

здоровье [1].

Хронические заболевания зачастую являются при-
чиной нарушений физического развития, приводя 
к уменьшению тотальных размеров тела, дефектам 
опорно-двигательного аппарата (осанки, формы груд-
ной клетки, ног, стоп) [3, 4, 5].

Цель исследования – установить структуру и часто-
ту заболеваемости детей младшего школьного воз-
раста г. Грозного.

Материал и методы. С помощью специально 
разработанной анкеты-опросника, которая включала 
95 вопросов и 382 варианта ответов, проведено анке-
тирование 2250 родителей школьников 7–12 лет. В по-
следующем непосредственно в школах проводился 
объективный осмотр детей, измерение артериального 
давления, осмотр узкими специалистами. Статисти-
ческая обработка результатов исследования проводи-
лась с помощью компьютерной программы Microsoft 
Excel с вычислением достоверности по t-критерию 
Стьюдента и φ критерию Фишера [2].

Комплексная оценка состояния здоровья школьни-
ков проводилась индивидуально для каждого обсле-
дуемого в соответствии с «Инструкцией по комплекс-
ной оценке состояния здоровья детей», утвержденной 
приказом Минздрава РФ № 621 от 30.12.2003 г. В за-
висимости от совокупности этих параметров дети под-
разделены на группы здоровья.

Результаты. При комплексной оценке состоя-
ния здоровья школьников младших классов выясне-
но, что 19,4 % имели I группу здоровья, 41,1 % – II и 
39,4 % относились к III группе здоровья. С I группой 
здоровья приходит в школу только каждый пятый ре-
бенок. Ко II группе здоровья относилось наибольшее 
количество детей: 43,2 % мальчиков и 38,8 % дево-
чек. При определенных условиях имеются большие 
резервы для увеличения численности здоровых де-
тей за счет коррекции функциональных отклонений во 
второй группе здоровья. Этот аспект очень важен, так 
как у 46,5 % из них происходит формирование хрони-
ческой патологии – III группа здоровья.

Мальчиков с I группой здоровья, т. е. не имеющих 
отклонений по всем критериям, в 7-летнем возрасте 
встречалось 35,3 %. В дальнейшем количество здоро-
вых детей резко уменьшалось и в возрасте 10–12 лет в 
среднем только 3,5 % мальчиков имели I группу здоро-
вья. Количество здоровых девочек в 7-летнем возрас-
те в 1,4 раза, в 8-летнем в 1,5 раза и в 10-летнем в 1,7 
раза было меньше, чем мальчиков.

Ко II группе здоровья относилось наибольшее ко-
личество: от 47,9 % в 7-летнем возрасте до 90,1 % в 
10-летнем возрасте среди мальчиков и от 32,7 % де-
вочек 7 лет до 70,6 % девочек 11 лет.

Число девочек в 10 и 12 лет с III группой здоровья 
превышает число мальчиков в 3,4 и 1,3 раза соответ-
ственно.

Проведенные исследования позволили устано-
вить структуру заболеваемости младших школьни-
ков г. Грозного. На первом месте по частоте встреча-
емости находились болезни органов дыхания (24,8 % 
в 7 лет, 12,9 % в 12 лет, р≥0,05). Высокая распростра-
ненность заболеваний органов дыхания складывалась 
за счет гипертрофии небных миндалин (24,9 %), раз-
растания аденоидных вегетаций (13,8 %), формиро-
вания хронического тонзиллита (27,6 %) и аденоиди-
та (34,2 %). На втором месте – заболевания органов 
пищеварения. Среди патологии органов пищеварения 
в 7-летнем возрасте наибольшую частоту имел кари-
ес (32,2 %). С возрастом структура патологии пище-
варительной системы изменялась за счет увеличения 
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числа детей к 12-летнему возрасту с хроническими га-
стритами и гастродуоденитами (16,8 %), дисфунк цией 
билиарного тракта (26,7 %), которые чаще встреча-
лись у девочек.

Патология опорно-двигательного аппарата (чаще 
всего нарушение осанки и плоскостопие) занима-
ет третье место. Доля болезней глаз и придаточного 
аппарата имела тенденцию к увеличению – с 7,2 % в 
возрасте 7 лет до 12,6 % в 12 лет (р≥0,05). На пятой 
позиции находятся болезни эндокринной системы, 
расстройства питания и нарушения обмена веществ – 
14,9 % детей, представленные, в основном, гипер-
плазией щитовидной железы (28,7 %), ожирением 
(12,3 %), сахарным диабетом (11,9 %).

Патология сердечно-сосудистой системы занима-
ла шестое место (7,6 % детей), наличие функциональ-
ного систолического шума и нарушение сердечного 
ритма составили 63,3 и 3,7 % соответственно. Болез-
ни кожи на седьмом месте (6,7 % детей) – это раз-
личные аллергические реакции, случаи атопического 
дерматита. Восьмое место – 3,9 % детей – патология 
мочеполовой системы: фимоз, крипторхизм, дисмета-
болическая нефропатия, у 1 девочки – мочекаменная 
болезнь и хронический пиелонефрит.

Заключение. Состояние здоровья детей младше-
го школьного возраста г. Грозного не может быть при-
знано удовлетворительным: только каждый пятый ре-
бенок приходит в школу здоровым, почти 40 % имеют 
хроническую патологию. Все это свидетельствует о 
необходимости разработки системы профилактиче-
ских мероприятий, предупреждающих хронизацию 

функциональных отклонений в состоянии здоровья 
детей на раннем этапе, включая критерии селектив-
ной диагностики донозологических состояний и мето-
дологию их коррекции с точки зрения сезонной и воз-
растной вариабельности.
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Н
еалкогольный стеатогепатит (НАСГ) – одна из 

форм неалкогольной жировой болезни печени 

(НАЖБП), которая также включает жировую 

дистрофию печени. НАЖБП тесно ассоциирована с 

ожирением, сахарным диабетом 2 типа и гиперли-

пидемией. У 75 % больных НАЖБП имеется сахар-

ный диабет 2 типа или нарушение толерантности к 

глюкозе, у 20–80 % – гиперлипидемия [1, 4].

Прогностическая значимость НАЖБП неоднознач-
на – жировая дистрофия характеризуется благоприят-
ным течением с минимальным риском формирования 
фиброза печени. Риск формирования цирроза печени 
при НАСГ остаётся неизвестным, в то же время пола-
гают, что до 25 % криптогенных циррозов печени явля-
ются следствием НАСГ [3].
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Анализ современной литературы показывает, что 
основная масса исследований направлена на изу-
чение патогенетических процессов in vitro, тогда как 
клиническому изучению роли дисфункции иммунной 
системы в развитии стеатогепатита придается недо-
статочное значение [2, 5].

Цель исследования: определение клинической ин-
формативности состояния иммунной системы у боль-
ных неалкогольным стеатогепатитом.

Материал и методы. В исследование включен 51 
больной с НАСГ (средний возраст 44±18 лет), из них 
женщин – 31, мужчин – 20. Контрольную группу соста-
вили 27 здоровых добровольцев, из них мужчин 11, 
женщин –16 (средний возраст 39±19 лет).

Диагноз устанавливали на основании клиническо-
го и физикального обследования, результатов допол-
нительных исследований, включая УЗИ. В исследова-
ние не включались пациенты, имеющие хронический 
вирусный гепатит В, С, D, злоупотребляющие алко-
голем (отсутствие указаний на употребление алкого-
ля в дозе более 40 г чистого этанола в сутки), а также 
с ауто иммунными маркерами в диагностически значи-
мом титре и с тяжелыми сопутствующими заболевани-
ями различной природы.

Чрескожная слепая биопсия печени проведена у 34 
(67 %) больных НАСГ. Гистологическая картина оце-
нивалась по критериям E. Brunt (2000). Степень (гра-
дация) поражения печени определялась по выражен-
ности некровоспалительного процесса, стадия – по 
интенсивности развития фиброза.

Исследование субпопуляций лимфоцитов про-
водилось с помощью проточной лазерной цитофлю-
ориметрии (проточный цитофлюориметр COVLTER 
EPICS XL) c использованием моноклональных анти-
тел. При этом исследовалось количество клеток, экс-
прессирующих СД3+-, СД19- (общее количество 
Т-лимфоцитов – Т-лимф.), СД3-, СД19+ (общее ко-
личество В-лимфоцитов – В-лимф.), СД3+-, СД4+ 
(Т-хелперы – Т-хелп.), СД3+-, СД8+ (цитотокси-
ческие лимфоциты – ЦТЛ), СД3+-, СД16+-, СД56+ 
(Т-натуральные клетки-киллеры – Т-НК), СД3-, СД16+, 
СД56+ (натуральные клетки-киллеры – НК).

Полученные результаты также анализировались 
при помощи статистической программы Excel. Ис-
пользованы стандартные методы описательной стати-
стики, дисперсионного и регрессионного анализа.

Результаты. У 32 (62 %) больных НАСГ имелась 
избыточная масса тела (ИМТ = 38,2±3,8 кг/м2). Инсу-
линнезависимый сахарный диабет выявлен у 30 (59 %) 
больных, синдром желудочной диспепсии – у 21 (42 %) 
больного. При объективном исследовании увеличение 
печени обнаружено у 43 (84 %) больных.

Активность сывороточных трансаминаз была прак-
тически нормальной (до 1,5 норм) у 25 (49 %), незна-
чительно повышенной (1,5–3 норм) – у 18 (35 %) и уме-
ренно повышенной (3–5 норм) – у 8 (16 %) больных. 
Нарушенная толерантность к глюкозе обнаружена у 7 
(14 %) больных, наличие сахарного диабета 2 типа у 30 
(59 %) пациентов, причем все пациенты имели избы-
точную массу тела. Гиперлипидемия (гиперхолесте-

ринемия и гипертриглицеридемия) установлена у 18 
(35 %); в группе с избыточной массой тела нарушения 
липидного обмена отмечены у 31 (61 %) больного.

Распределение больных НАСГ по степени выражен-
ности некровоспалительного процесса по результатам 
биопсии показало, что 1 степень стеатоза (умерен-
ная) и воспаления наблюдалась у 10 (27 %) и 21 (57 %) 
больных, 2 степень (средняя) – у 20 (55 %) и 11 (29 %) и 
3 степень (тяжелая) – у 7 (18 %) и 5 (14 %) больных со-
ответственно. У 17 (45 %) исследованных больных об-
наружена 1 стадия фиброза, у 12 (33 %) – 2 стадия, у 5 
(14 %) – 3 стадия и у 3 (8 %) – 4 стадия фиброза.

Выявлено достоверное (p<0,05) повышение коли-
чества Т-лимф., Т-хелп., ЦТЛ, НК и T-НК у больных с 
НАСГ. Общее количество В-лимф. достоверно (p>0,05) 
не отличалось от показателя контрольной группы. Уста-
новлено наличие достоверной (p<0,05) прямой связи 
количества Т-лимф., Т-хелп. и НК-клеток, с одной сто-
роны, и ИМТ (r=0,34, r=0,37, r=0,38), с уровнем тригли-
церидов (r=0,43, r=0,41, r=0,47) и степенью стеатоза 
печени (r=0,47, r=0,44, r=0,48), с другой.

Количество ЦТЛ, Т-НК-клеток достоверно (р<0,05) 
коррелировало с ИМТ (r=0,42, r=0,47), активностью 
АЛТ/АСТ (r=0,65/0,69, r=0,67/0,69) и степенью вос-
паления печени (r=0,66, r=0,70) соответственно. При 
изу чении зависимости показателей иммунной систе-
мы от стадии фиброза взаимосвязи не установлено 
(p>0,05).

Заключение. Полученные результаты свидетель-
ствуют об активации лимфоцитов сыворотки крови у 
больных НАСГ. Количество Т-лимф., Т-хелп., НК-клеток 
имеет достоверную связь с клинико-лабораторными 
показателями жировой дистрофии печени. Уровень 
ЦТЛ и Т-НК достоверно взаимосвязан с клинико-
лабораторными показателями стеатогепатита.
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КЛИНИКО-ФУНКЦИОНАЛЬНЫЕ, МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ 
И ИММУННОГИСТОХИМИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ ТОЛСТОЙ КИШКИ
ПРИ РЕВМАТОИДНОМ АРТРИТЕ
О. С. Жмылева, И. В. Козлова, Ю. Н. Мялина
Саратовский государственный медицинский университет им. В. И. Разумовского

Р
евматоидный артрит (РА) – наиболее рас-

пространенное заболевание суставов. Па-

тология органов желудочно-кишечного 

тракта (ЖКТ) выявляется у 13–62 % страдающих 

РА больных [5] и занимает важное место среди 

внесуставных проявлений этого заболевания [1]. 

Поражение кишечника при РА рассматривается 

в литературе с точки зрения побочных эффек-

тов базисной терапии [2, 3]. Менее изученными 

остаются функциональные и структурные осо-

бенности при разной активности заболевания, не 

установлена их роль в поддержании аутоиммун-

ного системного воспаления.

Широко обсуждается роль биогенных аминов и 
пептидных гормонов, вырабатываемых диффузной 
эндокринной системой (ДЭС), в регуляции мотори-
ки, всасывания в ЖКТ, ноцицепции, трофики тканей 
и индукции воспалительного процесса. Изучению 
концентрации нейропептидов при РА в синовиаль-
ной оболочке и плазме крови посвящены некоторые 
работы [4], количественная плотность компонентов 
ДЭС слизистой оболочки кишечника при РА и взаи-
мосвязь с активностью аутоиммунного процесса не 
исследовались.

Цель исследования: анализ клинико-морфологи-
ческих и иммуногистохимических особенностей тол-
стой кишки при РА.

Материал и методы. В исследование включе-
ны 110 пациентов c РА. Средний возраст обследо-
ванных – 51,4±16,5 лет, средняя длительность забо-
левания – 6,9±6,7 мес. Женщины составили 84 %. 
Контрольная группа – 25 практически здоровых лиц 
в возрасте 38,5±4,3 лет. Диагноз РА устанавливали 
в соответствии с критериями ACR/EULAR (2010). Ко-
личественная оценка активности РА проводилась с 
использованием индекса DAS 28. Материал для ги-
стологического исследования забирали при коло-
носкопии из ректосигмоидного отдела кишечника. 
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Применяли окраску гематоксилином-эозином, для 
идентификации колоноцитов, иммунопозитивных к 
субстанции Р и ВИП, импользованы иммуногистохи-
мический и морфометрический методы. Полученные 
данные обрабатывали методами вариационной ста-
тистики.

Результаты и обсуждение. Пациентов с РА раз-
делили на группы с учетом индекса DAS 28. Группы не 
различались по полу, возрасту, длительности заболе-
вания, наличию ревматоидного фактора, антицитрул-
линовых антител. Большинство обследованных были 
серопозитивны по РФ (>70 %), имели IV стадию РА (по 
Steinbroker), умеренную активность по DAS 28 (45 %). 
Для выявления симптомов колонопатии нами разра-
ботана и применена специальная анкета. Наиболее 
частыми проявлениями кишечной дисфункции у боль-
ных РА были абдоминальная боль в околопупочной или 
левой подвздошной областях (52,1 и 80,6 % пациен-
тов), диарея (45,8–71 %), реже запоры (27,1–29 %). 
Для больных с системными проявлениями РА типич-
ными были анорексия – у 16,7–37,1 %, слабость – у 
33,3–64,5 %, тошнота – у 31,3–61,3 %.

При эндоскопии и морфологическом исследова-
нии у 27,1 % больных с DAS 28 2,6–3,2 диагностиро-
ван синдром раздраженного кишечника. У подавля-
ющего большинства пациентов с РА эндоскопически 
и морфологически определялись хронический неяз-
венный колит и (или) эрозивный проктосигмоидит: 
у 72,9 % больных с DAS 28 3,2–5,1 и у всех пациен-
тов с DAS 28>5,1. При РА эндоскопически выявле-
ны гиперемия, сглаженность сосудистого рисунка, 
подслизистые кровоизлияния, единичные эрозии. 
Достоверно чаще регистрировалась вторая сте-
пень активности воспаления в слизистой оболоч-
ке толстой кишки у 58,3–72,6 % пациентов с РА DAS 
28>3,2. Активность воспалительного процесса в ки-
шечнике коррелировала с распространенностью и 
активностью системного иммунного воспаления (по 
значению индекса DAS 28 >5,1 (r= +0,633). Эрозив-
ный проктосигмоидит чаще встречался в группе па-
циентов с DAS 28 >5,1 (у 45,5 %).

При морфологическом исследовании колоно-
биоптатов наблюдали дистрофию колоноцитов, 
уменьшение и деформацию желез, единичные 
крипт-абсцессы, неравномерную лимфоплазмо-
цитарную инфильтрацию. Иммуногистохимиче-
ские исследования выявили, что для пациентов 
с DAS 28 2,6–3,2 характерно повышение количе-
ственной плотности колоноцитов, иммунопозитив-
ных к мелатонину, при отсутствии изменений коли-
чественной плотности тучных клеток, колоноцитов, 
иммунопозитивных к субстанции Р, колоноцитов, 
иммунопозитивных к ВИП. Количественная плот-
ность колоноцитов, иммунопозитивных к субстан-
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ции Р и ВИП, нарастала соответственно индексу 
DAS 28 (r= +0,665 и +0,618) и не зависела от дли-
тельности заболевания. Результаты исследований 
подтвердили роль нейроэндокринного компонента 
в развитии РА.

Заключение. В настоящее время трудно опре-
делить, что первично – развитие артрита или изме-
нения кишечника. Очевидно, имеет место сочетание 
нарушения структурно-функциональных характери-
стик суставов и кишечника на фоне системного дис-
баланса компонентов ДЭС.
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ЭФФЕКТИВНОСТЬ ЛЕЧЕНИЯ БОЛЬНЫХ 
ХРОНИЧЕСКИМ ХЛАМИДИЙНЫМ УРЕТРИТОМ, 
ОСЛОЖНЕННЫМ ПРОСТАТИТОМ
В. В. Чеботарев, Т. И. Деревянко, М. С. Асхаков, А. В. Одинец, В. А. Аксененко
Ставропольская государственная медицинская академия

Л
ечение больных хроническим хламидийным 

уретритом, осложненным простатитом, 

представляет определенные трудности. 

Они связаны с тем, что назначаемые препараты 

должны, во-первых, обладать выраженным дей-

ствием на C. trachomatis, во-вторых, проникать 

в предстательную железу. Такими свойствами 

обладают макролиды, тетрациклины, фторхи-

нолоны. Однако прием тетрациклинов вызывает 

побочные действия у 17 % пациентов, к фторхи-

нолонам возникла в последние годы резистент-

ность микроорганизма [3]. Среди макролидов 

азитромицин является препаратом выбора в ле-

чении хламидийной инфекции как в России, так 

и за рубежом [4].

Имеется опыт терапии указанной категории боль-
ных таблетированной формой азитромицина (Сума-
мед®) по схеме 1,0 г в 1, 7, 14 дни, разработанной 
и запатентованной нами и вошедшей в инструкцию 
к препарату [2]. Этиологическая эффективность че-
рез один месяц после окончания лечения состави-
ла 98,1 %, клиническая – 89,4 [4]. Нежелательные 
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эффекты, не требующие отмены препарата, наблю-
дали лишь в 2 % случаев (тошнота, незначительные 
боли внизу живота).

В последние восемь лет на российском рынке 
появилась инфузионная форма азитромицина (Су-
мамед®). Опыт ее применения у вышеприведенной 
категории больных отсутствует.

Цель: изучить эффективность ступенчатой схемы 
терапии больных хроническим хламидийным уре-
тритом, осложненным простатитом.

Материал и методы. Больные (17 мужчин) хро-
ническим хламидийным уретритом, осложнен-
ным простатитом. До начала терапии пациенты об-
следованы молекулярно-биологическим методом 
(ПЦР) на C. trachomatis, N. gonorrhoeae, Tr. vagina-
lis. При обнаружении последних двух возбудителей 
(в соскобе со слизистой уретры) мужчины были ис-
ключены из наблюдений. Проводили пальпаторное 
и ультразвуковое (УЗИ) исследование предстатель-
ной железы.

Оценку симптомов хронического простатита 
осуществляли по шкале Национального институ-
та здоровья США (NIH-CPSI). Анкета заполнялась 
больными: 0–14 баллов – маловыраженная симпто-
матика; 15–29 баллов – умеренная симптоматика; 
30–43 балла – выраженная симптоматика.

Результаты и обсуждение. Все 17 пациентов 
ранее лечились (у венеролога или уролога) по по-
воду хронического простатита. Из 17 при первом 
обращении к врачу у 11 (64,7 %) были обнаруже-
ны C. trachomatis, у 2 (11,8 %) – N. gonorrhoeae, у 
6 (35,2 %) – Tr. vaginalis. У двух из 17 больных была 
сочетанная инфекция. Лечение проведено в соот-
ветствии с выявленными возбудителями (C. tra-
chomatis – доксициклин, N.gonorrhoeae – цефтри-
аксон, Tr. vaginalis – метронидазол). По поводу 
простатита назначали массаж простаты, ректаль-
ные свечи.

Давность заболевания составила у 3 (17,6 %) 
больных до 2 лет, у 6 (35,2 %) – до 5 лет, у 8 (47,2 %) – 
свыше 5 лет. Пациенты были в возрасте от 25 до 45 
лет. Женатых 9 (52,9 %), холостых 8 (47,1 %).

Клиническое и УЗИ обследование установило 
фолликулярный простатит у 11 (64,7 %) мужчин, па-
ренхиматозный – у 6 (35,3 %). Умеренная симптома-
тика простатита была у 13 (76,5 %) больных, выра-
женная – у 4 (23,5 %).

Азитромицин больные получали по схеме, ука-
занной в инструкции к препарату: инфузия 500 мг 
препарата внутривенно один раз в день двое суток 
с последующим переходом на пероральный прием 

капсул по 250 мг один раз в день 5 суток. Курс ле-
чения составил 7 дней – ступенчатая терапия [1]. 
Лишь у 1 (5,9 %) пациента на 6 день лечения отме-
чена тошнота, исчезнувшая через один день после 
окончания терапии.

Проведенная ПЦР диагностика через один ме-
сяц после окончания курса лечения не выявила 
C.trachomatis ни у одного из обследованных. Муж-
чин с выраженной симптоматикой не было, мало-
выраженная симптоматика оказалась у 15 (88,2 %), 
умеренная симптоматика – у 2 (11,8 %). Таким об-
разом, клиническая эффективность лечения соста-
вила 88,2 %.

Через 3 месяца после окончания терапии 
C.trachomatis не обнаружены. Лишь 1 (5,9 %) пациент 
имел умеренную симптоматику простатита. Следова-
тельно, клиническое излечение составило 94,1 %.

Заключение. Впервые проведенная этиологи-
ческая и клиническая оценка эффективности лече-
ния больных хроническим уретритом, вызванным 
C.trachomatis и осложненным простатитом (в ста-
дии обострения), показала эффективность назначе-
ния азитромицина (Сумамед®) по схеме ступенча-
той терапии.

Этиологическое излечение составило 100 %, 
клиническое – 94,1 %. Данная методика может быть 
использована венерологами и урологами в лечении 
данного контингента мужчин.
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МАЛЫЕ АНОМАЛИИ РАЗВИТИЯ СЕРДЦА 
У ДЕТЕЙ С БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМОЙ
Ф. М. Такушинова, А. С. Калмыкова
Ставропольская государственная медицинская академия

В 
последние годы в структуре патологии у де-

тей и подростков значительную роль играют 

функциональные нарушения и состояния, 

связанные с синдромом дисплазии соединитель-

ной ткани (СДСТ). СДСТ – это проявление наруше-

ния развития органов и тканей в эмбриональном и 

постнатальном периодах вследствие генетически 

изменённого фибриллогенеза внеклеточного ма-

трикса, что приводит к расстройству гомеостаза 

на тканевом, органном и организменном уровнях 

в идее различных морфофункциональных нару-

шений висцеральных или локомоторных систем с 

проградиентным течением [4]. За последние 10–

15 лет доля детей с синдромом дисплазии соеди-

нительной ткани в экологически неблагоприятных 

регионах увеличилась до 60–70 % [1].

Наиболее изучены и клинически значимы проявле-
ния СДСТ со стороны сердечно-сосудистой системы.

Описаны 29 вариантов малых аномалий развития 
сердца (МАРС), к которым относят как хорошо изучен-
ные аномалии, так и аномалии, клиническая и прогно-
стическая значимость которых до настоящего времени 
остается не до конца ясной [2, 3]. С годами МАРС мо-
гут становиться причиной развития серьёзных ослож-
нений или усугублять другие заболевания [1, 4].

Целью настоящего исследования явилось выявле-
ние МАРС у детей с бронхиальной астмой, оценка их 
влияния на степень тяжести заболевания.

Материал и методы. Объектом исследования 
явились дети в возрасте от 4 до 17 лет с МАРС и кли-
нической картиной бронхиальной астмы (БА). На базе 
детской городской клинической больницы им. Г.К. Фи-
липпского было комплексно обследовано 69 де-
тей в возрасте от 4 до 17 лет, страдающих БА. Из них 
51 мальчик (73,9 %), 18 девочек (26,1 %).

Результаты. Наиболее распространёнными эхо-
кардиографическими находками у больных с призна-
ками респираторной аллергии являлись: аномальная 
хорда в полости левого желудочка (АХЛЖ) в сочетании 
с клапанными дисфункциями (дисфункция митрально-
го, трикуспидального клапанов, клапана лёгочной ар-
терии) – 39 % детей (1 группа).

На втором месте по частоте встречаемости реги-
стрировался пролапс митрального клапана с аномаль-
но расположенной хордой левого желудочка – у 35 % 
пациентов (2 группа). Преобладала первая степень 
пролабирования митрального клапана. У части детей 
(26 %) было выявлено наличие изолированной АХЛЖ 
(3 группа).

Такушинова Фатима Магомедовна, соискатель кафедры 
пропедевтики детских болезней и поликлинической педиатрии 
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Ставропольской государственной медицинской академии; 
тел.: (8652)232107, 8(8652)352970; е-mail: kangeline@mail.ru.

При оценке степени тяжести течения БА в исследу-
емых группах установлено, что интермиттирующее те-
чение в 1 группе обследованных встречалось в 33,4 % 
случаев, во 2 группе – в 50 %, в 3 группе – в 16,7 %. Лёг-
кое персистирующее течение характерно для 22,2 % 
детей из 1 группы, для 12,5 % пациентов из 2 группы 
и 33,3 % больных из 3 группы. Среднетяжелое перси-
стирующее течение респираторной аллергии выявле-
но в первой группе у 22,2 % детей, во второй группе – 
у 25 %, в третьей группе – у 37,5 % пациентов. Тяжёлая 
персистирующая БА диагностирована в 1 группе у 
22,2 % детей, во 2 и 3 группах эта патология встреча-
лась с одинаковой частотой – по 12,5 % пациентов.

Заключение. Проведенное исследование демон-
стрирует, что МАРС на фоне БА у мальчиков встреча-
ются в 2,8 чаще, чем у девочек. Течение БА, ассоци-
ированной с МАРС, у детей имеет ряд особенностей: 
более ранний дебют заболевания, более продолжи-
тельный период обострения и неконтролируемое те-
чение, более частое среднетяжелое и тяжелое перси-
стирующее течение БА.
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И
ерсиниоз (кишечный иерсиниоз) – заболе-

вание из группы зоофильных сапронозов, 

вызываемое Yersinia enterocolitica. Характе-

ризуется преимущественно фекально-оральным 

механизмом передачи, интоксикацией, экзанте-

мой, поражением желудочно-кишечного тракта 

и суставов, склонностью к затяжному, рецидиви-

рующему течению и формированию иммунопа-

тологических синдромов. Российская Федерация 

относится к числу стран, эндемичных по иерси-

ниозу, при этом официально регистрируемая 

низкая заболеваемость (3 на 100 тыс. населения) 

объясняется низкой информативностью приме-

няемых методов лабораторной диагностики и 

редким проведением бактериологических иссле-

дований на Y. еnterocolitica как принадлежащей 

к IV биогруппе условно-патогенных бактерий [3]. 

Основной резервуар инфекции – грызуны, сель-

скохозяйственные животные (свиньи, рогатый 

скот, кролики и др.), птицы и домашние животные 

(кошки, собаки), в естественных экосистемах ре-

зервуаром иерсиний является почва. К группам 

риска относятся работающие в животноводстве, 

птицеводстве и на пищеблоках. Путь передачи – 

фекально-оральный.

Клинические особенности и методы диагностики 
иерсиниоза хорошо известны. Наиболее часто реги-
стрируемые гастроинтестинальная и абдоминальная 
формы (гастроэнтероколит, мезентериальный лимфа-
денит, терминальный илеит, острый аппендицит) мо-
гут быть как самостоятельными заболеваниями, так 
и начальными фазами генерализованной инфекции – 
смешанной и септической. В рамках любого вариан-
та генерализованной инфекции возможно поражение 

сердечно-сосудистой системы различной тяжести, ко-
торое, по некоторым данным со ссылкой на зарубеж-
ные источники [1], встречается достаточно часто и мо-
жет проявляться поражением миокарда и перикарда.

Особую тревогу вызывает переход иерсиниоза в 
так называемую хроническую форму – нередко с кли-
ническими признаками системного аутоиммунного 
заболевания, предпосылки к формированию которо-
го возникают уже к 21 дню острого периода болезни, 
чаще у женщин. Такой вариант течения может клини-
чески дебютировать через несколько лет после остро-
го периода, и, учитывая полиморфизм симптоматики 
и низкий уровень лабораторной диагностики на всех 
этапах, проявления длительно текущего иерсиниоза 
нередко рассматриваются как самостоятельные но-
зологические формы, не связанные с персистенцией 
иерсиний. При этом аутоиммунитет может формиро-
ваться на фоне персистенции возбудителя и без его 
сохранения в организме, а в клинической картине на-
блюдаются поражения органов и систем (сакроиле-
ит, синдром Рейтера, аутоиммунный тиреоидит, гемо-
литическая анемия и др.), как и у больных со вторично 
очаговой формой [4]. В целом перечень клинических 
манифестаций хронического течения иерсиниоза 
включает не один десяток наименований.

В большинстве российских источников поражение 
перикарда как проявление иерсиниоза, особенно хро-
нической его формы, не обсуждается. В зарубежной 
литературе такие данные приводятся, они посвяще-
ны острому течению болезни при наличии возбудите-
ля Yersinia hseudotuberculjsis [6], которая в настоящее 
время рассматривается как самостоятельная нозоло-
гическая форма [3], гнойному поражению перикарда 
[7], развитию перикардита при О:3 серотипе Yersinia 
enterocolitica [10], выявлению при перикардитах высо-
кого титра антител к Yersinia enterocolitica [5]. Указаний 
на развитие при иерсиниозе перикардита с выражен-
ной клинически манифестной констрикцией и тяжелой 
сердечной недостаточностью, с развитием кальцино-
за перикарда мы не встретили.

Приводим наблюдение.

Больная Б., 25 лет (1986 г.р.), находилась на обследова-
нии и лечении в краевой клинической больнице с 21.02.2011 
по 18.03.2011 года.

Жалобы на распирающие боли в правом подреберье, 
эпигастрии, увеличение объёма живота, одышку при незна-
чительной физической нагрузке, общую выраженную сла-
бость, сухость во рту, редкие эпизоды сердцебиения, про-
ходящие самостоятельно, кратковременные эпизоды потери 
сознания.

Заболела в возрасте 13 лет (1999 г.), когда перенесла 
иерсиниоз (Yersinia enterocolitica) с бактериологической его 
верификацией. Получила I группу инвалидности, находясь 
под наблюдением кардиолога по поводу врожденного порока 
сердца (впоследствии исключенного) – функционирующего 
овального окна, выраженной недостаточности митрального 
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и трикуспидального клапанов. Впоследствии самочувствие 
улучшилось, инвалидность была снята.

В 2007 году на фоне рецидива (реинфекции) иерсиниоза 
появились указанные выше жалобы, которые имели тенден-
цию к прогрессированию. Периодически госпитализирована в 
разнопрофильные отделения больниц: терапевтическое (кар-
диосклероз постмиокардитический, перикардит, пневмония), 
хирургическое (перитонит (?), лапаротомия в августе 2009), 
ревматологическое (порок сердца), гастроэнтерологическое 
(цирроз печени, асцит), неврологическое (нарушение речи, 
снижение памяти, заторможенность), сосудистой хирургии 
(тромбоз нижней полой вены, синдром Бадда – Киари).  С мая 
2010 года постоянно получает варфарин.

Объективно. Состояние тяжелое. Пониженного питания 
(рост 176 см, вес 56 кг). Пигментация кожи тыла стоп. Диф-
фузный цианоз кожных покровов. Капиллярная сосудистая 
сеть на щеках. Отеки ног, напряженный асцит. На коже живо-
та, нижних конечностей варикозно расширенные вены, сле-
ды расчесов. Лимфатические узлы не увеличены. Укороче-
ние перкуторного звука в нижнем отделе правого легкого на 
уровне 7 ребра, аускультативно в этой зоне ослабление ды-
хания. Хрипов нет. Границы сердечной тупости расширены 
в обе стороны. Тоны глухие, короткий систолический шум на 
верхушке и в V точке. Ритм неправильный, ЧСС 90 в 1 минуту. 
АД 90/60 мм рт. ст. Печень выступает из-под реберного края 
на 7 см, плотная, слегка болезненная при пальпации, пальпи-
руется нижний полюс селезенки.

Общий анализ крови: л. 2,32 х 109/л, эр. 3,71 х 1012/л, Нв 
109 г/л, гематокрит 31,3 %, э. 3 %, с. 58 %, п. 4 %, лимф. 31 %, 
мон. 4 %, тр. 179 х 1012/л, СОЭ 39 мм/ч. Общий анализ мочи: 
отн. пл. 1015, белок 0,11 г/л, лейкоциты 2–3–2 в поле зрения, 
эритроциты 2–3 в поле зрения.

Биохимический анализ крови: щелочная фосфатаза 151 
Ед/л, общий билирубин 35,2 мкмоль/л, АсАТ 42 Ед/л, АлАТ 35 
Ед/л, ГГТ 99 Ед/л, ЛДГ 227 Ед/л, КФК 150 Ед/л, общий белок 
78,1 г/л, альбумин 48 г/л, глюкоза 4,21 ммоль/л, креатинин 60 
мкмоль/л, мочевина 5,7 ммоль/л.

Исследование гемостаза: при тенденции к уменьшению 
количества тромбоцитов (178 х 1012/л) определено снижение 
их агрегации с АДФ, замедленное образование протромби-
назы по внешнему и внутреннему пути. МНО 2,35–3,21.

ЭКГ: трепетание предсердий 2:1, 3:1, 4:1, 5:1, неправиль-
ный ритм желудочков, одиночные и парные аберрантные же-
лудочковые экстрасистолы, диффузные нарушения реполя-
ризации миокарда левого желудочка.

ЭхоКГ: дилатация полостей обеих предсердий, больше 
левого. Недостаточность митрального клапана, фиброз его 
створок, недостаточность трикуспидального клапана, дис-
функция клапана легочной артерии, незначительная аорталь-
ная регургитация. Диффузные изменения в миокарде левого 
желудочка, уплотнение листков перикарда. Умеренная сте-
пень легочной гипертензии (32 мм рт. ст.). Фракция выбро-
са ЛЖ 62 %.

Дуплексное сканирование: печеночные вены до 14 мм, 
проходимы, без признаков тромбоза, кровоток двухфаз-
ный, портальная вена до 9 мм, проходима, кровоток фаз-
ный, синхронизирован с дыханием, локальная скорость 
кровотока до 18 см/сек, стенки портальной вены утолще-
ны, уплотнены. Нижняя полая вена дилатирована от 22 до 
28 мм, проходима, без признаков тромбоза, подвздошные 
вены также проходимы. Признаков недостаточности клапа-
нов глубоких вен не выявлено с обеих сторон, рефлюкс от-
сутствует.

Ультразвуковое исследование: правая доля печени 157 
мм, левая – 67 мм, эхогенность повышена, внутрипеченоч-
ные протоки не расширены. Стенки сосудов, протоков уплот-
нены. Желчный пузырь 41 х 15 мм, стенки 4 мм, в полости 
гиперэхогенные структуры до 8 мм и более мелкие. Холе-
дох 4,5 мм, воротная вена 11 мм, селезеночная – 5 мм. Под-
желудочная железа размерами 24 х 17 х 20 мм, неоднород-
на, вирсунгов проток не расширен. Селезенка 149х56 мм. 
Межпетельно в нижних отделах жидкость толщиной до 4 мм. 
Правая почка 110 х 58 мм, паренхима повышенной плотно-
сти до 23 мм, синус 27 мм, левая почка 112 х 56 мм, парен-
хима 23 мм, синус 25 мм. В обеих почках микролиты до 3 мм, 
синусы диффузно неоднородны. В правой плевральной по-
лости визуализируется неоднородное содержимое с мно-
жеством гиперэхогенных включений толщиной до 26–31 мм, 
жидкостный компонент выражен слабо, слева полоска жид-
кости до 6 мм.

Рентгенография органов грудной полости. Наличие жид-
кости в правой плевральной полости. Инфильтрация S8 спра-
ва. Левое легкое расправлено без очагов и инфильтрации. 
Корни структурны, синусы свободны, сердце расширено в 
поперечнике, ближе к левому контуру полоса уплотнения – 
кальциноз (рис. 1).

Мультиспиральная КТ. Правосторонняя сегментарная (S8) 
пневмония, правосторонний гидроторакс. Кальцифицирую-
щий перикардит. Признаков ТЭЛА не выявлено. Нижняя по-
лая вена без патологических изменений.

Рис. 1. Рентгено-
графия сердца. 

Отложение солей 
кальция (стрелка) 
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Консультирована: неврологом и психотерапевтом (парок-
сизмальные состояния в рамках эписиндрома в виде психо-
моторных приступов с серийным течением на фоне сомати-
ческой патологии, органическое аффективное расстройство), 
окулистом (ангиопатия сетчатки), фтизиатром (отсутствие 
данных за активный туберкулез легких).

Заключительный клинический диагноз. Констриктив-
ный кальцифицирующий перикардит в исходе перене-
сенного иерсиниоза (1999, 2007). Постмиокардитический 
кардиосклероз. Мерцание-трепетание предсердий посто-
янная форма. ХСН III ст., NYHA IV: правосторонний гидрото-
ракс, асцит, кардиальный фиброз печени, сердечная аст-
ма, правосторонняя застойная пневмония (S8) затяжное 
течение. Пароксизмальные состояния в рамках эписиндро-
ма в виде психомоторных кризов с серийным течением, ор-
ганическое аффективное расстройство, калькулезный хо-
лецистит.

Больная была выписана с рекомендациями по консерва-
тивному лечению и направлена в центральную хирургическую 
клинику. От поездки и оперативного лечения отказалась и в 
одну из последующих госпитализаций (октябрь 2011) умерла 
при явлениях сердечно-сосудистой недостаточности.

Патологоанатомический диагноз:
Основное заболевание. Констриктивный кальцифи-

цирующий перикардит. Постмиокардитический иерси-
ниозный кардиосклероз (острый миокардит в 1999 и 

2007 гг.). Недостаточность митрального, трикуспидаль-
ного клапанов.

Осложнения основного заболевания. Хроническая 
сердечно-сосудистая недостаточность: резко выражен-
ное застойное венозное полнокровие, левосторонний ги-
дроторакс (450 мл), облитерация правой плевральной по-
лости, отек легких, отек и набухание вещества головного 
мозга, асцит (1800 мл), сердечный цирроз печени. Острые 
язвы желудка. Инфаркт селезенки. Полиорганная недоста-
точность.

Сопутствующие заболевания. Хронические «целующие-
ся» язвы двенадцатиперстной кишки. Трофические язвы ле-
вой нижней конечности.

При вскрытии перикард спаян с эпикардом, сердце вы-
делялось с большими техническими трудностями. Толщина 
перикарда до 0,7 см, костной плотности, покрывает почти 
все сердце по длине до 8 см (рис. 2). Микроскопически пе-
рикард утолщен за счет разрастания соединительной, фи-
брозной ткани и очагов обызвествления, резко выражено 
венозное полнокровие сосудов. Миокард тусклый с пол-
нокровием сосудов, белесыми очажками диаметром до 
0,3 см; микроскопически мелкоочаговый диффузный кар-
диосклероз, резко выраженные дистрофические измене-
ния кардиомиоцитов, межуточный отёк, очаги атрофии мы-
шечных волокон. Характерных для иерсиниозной инфекции 
признаков поражения других органов и тканей не найдено.

Рис. 2. Макропрепарат. 
1 – кальцинированный 

перикард;
2 – сердце

2

1

Представленный клинический случай демонстриру-
ет редкий вариант практически изолированного тяжело-
го поражения сердца, развившегося вследствие хрони-
ческого течения иерсиниоза в виде миокардитического 
кардиосклероза – исхода перенесенного в остром пе-
риоде миокардита (текущий миокардит гистологически 
не верифицирован) и поражения перикарда – сформи-
рованного в течение 10–12 лет болезни моноспецифи-
ческого, вероятно, аутоиммунного процесса – перикар-
дита с выраженной кальцификацией, констрикцией у 
молодой женщины без чётких патогномоничных призна-
ков, характерных для иерсиниозной природы процесса 
и без других органных локализаций заболевания.

Остаются неясными причины отложения в пери-
карде солей кальция – одного из проявлений мета-

статического кальциноза, развивающегося при из-
бытке в организме преимущественно фосфора – по 
крайней мере, причинная связь кальциноза с иер-
синиозной инфекцией не установлена, хотя имеют-
ся данные о возможной роли, например, Chlamyd-
ia pneumoniae в формировании кальцинированного 
аортального стеноза [2] и причастности иммунных 
механизмов к развитию дегенеративного кальцино-
за клапанов, миокарда, сосудов среднего калибра, 
терминальное звено которых – приобретение ма-
крофагами, а также миофибробластами и полипо-
тентными мезенхимальными клетками остеобласти-
ческой функции: синтеза остеопонтина – главного 
регулятора оссификации и эктопического кальцино-
за [8, 9].
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И. А. МОСКАЛЕНКО

Приведено описание клинического случая иерси-
ниозной инфекции (Yersinia enterocolitica) с развити-
ем констриктивного кальцифицирующего перикарди-
та, постмиокардитического кардиосклероза.
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The case of yersiniosis (Yersinia enterocolitica) with 
constrictive calcified pericarditis and postmyocarditis car-
diosclerosis has been reported.
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С
овременная медицина ставит перед собой 

цель не только лечить уже развившиеся за-

болевания, но и выявлять на ранних стадиях, 

предупреждать их развитие. Это особенно акту-

ально для травматолога-ортопеда, так как ранняя 

диагностика, лечение и прогнозирование патоло-

гического процесса опорно-двигательного аппа-

рата благоприятно сказываются на качестве жиз-

ни больных, позволяют снизить экономические 

затраты на их дальнейшее лечение и реабилита-

цию, своевременно проводить экспертизу годно-

сти к службе в армии, профориентацию.
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тологии соединительной ткани объясняется не только 
многообразием и сложностью её функций в организ-
ме, но и многочисленными патологическими процес-
сами, формирующимися с её участием [29, 34]. Эта 
проблема актуальна и для травматологов-ортопедов, 
поскольку абсолютное большинство элементов 
опорно-двигательного аппарата имеют соединитель-
нотканное происхождение.

Соединительная ткань – одна из наиболее важных 
морфофункциональных систем организма, представ-
ляющая собой классический пример единой системы, 
элементы которой находятся во взаимной связи и за-
висимости. Нарушение развития и функционирования 
любого компонента соединительной ткани отражается 
на состоянии других элементов, приводя к изменени-
ям системы в целом. Итогом такого влияния является 
нарушение основных функций соединительной ткани: 
опорной, защитной и барьерной, метаболической и 
трофической, пластической и репаративной [29].

Под дисплазией соединительной ткани следует по-
нимать нарушение развития соединительной ткани 
вследствие генетически измененного фибриллогене-
за и внеклеточного матрикса, приводящее к расстрой-
ству гомеостаза на тканевом, органном и организ-
менном уровнях [12, 38]. Дисплазия соединительной 
ткани не является нозологической единицей, а пред-
ставляет собой генетически обусловленный систем-
ный прогрeдиентный процесс, который служит осно-
вой наследственной патологии.

Соединительнотканные дисплазии могут быть 
следствием генетических аномалий, нарушений эм-
бриогенеза, неблагоприятной экологической обста-
новки, неадекватного питания, стрессов и других 
факторов внешней среды, влияющих на организм в 
процессе развития [37, 40, 47].

В настоящее время известно более 200 видов на-
следственной патологии, вызванных нарушениями 
соединительной ткани. Их объединяют в две группы 
дисплазий – дифференцированные и недифференци-
рованные соединительнотканные дисплазии [19, 34].

Дифференцированные дисплазии соединитель-
ной ткани характеризуются определенным типом на-
следования, четкой клинической картиной, а в ряде 
случаев установленными и достаточно хорошо изу-
ченными генными или биохимическими дефектами. 
В этой группе дисплазий наиболее часто встреча-
ются несовершенный остеогенез, синдромы Элер-
са – Данлоса, Альпорта и Марфана. Эти заболевания 
относятся к наследственным болезням коллагена – 
коллагенопатиям.

Недифференцированные дисплазии соединитель-
ной ткани распространены достаточно широко и диа-
гностируются тогда, когда у пациента набор феноти-
пических признаков не укладывается в клиническую 
картину ни одной из коллагенопатий. Недифферен-
цированная дисплазия соединительной ткани – это не 
единая нозологическая единица, а генетически гете-
рогенная группа, которая служит основой формирова-
ния различных хронических заболеваний [1, 11, 35].

Наследственно обусловленную патологию соеди-
нительной ткани в настоящее время принято разде-
лять на две подгруппы: патологию, связанную с нару-
шениями волокнистых компонентов соединительной 
ткани, и патологию, обусловленную дефектами основ-
ного вещества [14].

Аномалии соединительной ткани вызываются на-
рушениями синтеза коллагена и фибриллогенеза, из-
менениями его биодеградации, ферментопатиями, 
дефектами фибронектина, эластина, гликопротеи-
дов, протеогликанов. Дефицит различных кофакторов 

ферментов (медь, цинк, аскорбиновая кислота, кисло-
род и др.), необходимых для стабилизации коллагено-
вых структур, выражается в нарушении образования 
поперечных связей в молекуле коллагена, уменьша-
ет его термическую стабильность, замедляет спира-
леобразование, изменяет посттрансляционные мо-
дификации [20, 38, 39, 41]. Аномальные тримеры 
коллагена гиперчувствительны не только к повыше-
нию температуры, но и к изменению рН и механиче-
ским нагрузкам [45]. Снижение прочности коллагена 
ускоряет его внеклеточную деградацию, что проявля-
ется прогрeдиентностью соединительнотканных нару-
шений [10, 12, 29].

Разнообразие клинико-морфологических нару-
шений при наследственных коллагенопатиях свиде-
тельствует о системности поражения, обусловленной 
всеобщей распространенностью соединительной тка-
ни, которая составляет строму всех органов [29, 34]. 
Морфо логические изменения тканей и органов не-
специфичны, но их проявления сходны при различных 
наследственных коллагенопатиях. Они обнаруживают-
ся уже в антенатальном и прогрессивно развиваются в 
последующих периодах жизни.

Фенотипические и органные проявления зависят 
от того, какая соединительная ткань поражена боль-
ше – плотная или рыхлая [11]. Именно этим соотно-
шением объясняются нарушения формообразования 
костной и хрящевой тканей, дефекты кожи, сосуди-
стых и клапанных образований сердца, глаз, мочевы-
делительной и нервной систем, желудочно-кишечного 
тракта и других органов [24, 28].

Поражение плотной оформленной соединительной 
ткани у пациентов с различными вариантами наслед-
ственных коллагенопатий манифестирует скелетны-
ми изменениями в виде астенического телосложения, 
долихостеномелии, арахнодактилии, килевидной и во-
ронкообразной деформации грудной клетки, патоло-
гических сколиозов, кифозов и лордозов позвоночни-
ка, синдрома прямой спины, плоскостопием и т. д. [10, 
12, 33]. В зависимости от степени выраженности дис-
плазии изменения могут быть обнаружены как в одном 
органе, так и сочетаться с изменениями в различных 
системах. В этой связи многие ортопедические забо-
левания можно рассматривать как аномалию развития 
соединительной ткани.

У пациентов с наследственными коллагенопатия-
ми определяется задержка созревания эпифизарной 
зоны роста хряща. В неполноценном хряще при дис-
плазии соединительной ткани имеет место недоста-
точная упорядоченность расположения хондроцитов, 
которая, вероятно, препятствует врастанию петель 
капилляров в хрящ и тем самым замедляет процессы 
кальцификации хряща и костеобразования, что клини-
чески выражается удлинением трубчатых костей [19]. 
Неполноценность реберных хрящей, обусловлен-
ных дистрофическим изменением хондроцитов, на-
рушением формирования хондриновых волокон, яв-
ляется причиной деформации грудной клетки. При 
исследовании основного вещества реберных хрящей 
обнаруживается нарушение сульфатирования глико-
заминогликанов, отчетливое возрастание количества 
гликопротеидов, наличие коллагена III и IV типов, ко-
торые в норме в хряще не встречаются, а также увели-
чение содержания и перераспределения в клеточном 
матриксе коллагена V типа [30]. Указанные изменения 
строения определенных типов коллагена, плотности 
упаковки, а также их взаимоотношения с гликозоами-
ногликанами и гликопротеидами могут вызывать обра-
зование нестабильных коллагеновых структур и вли-
ять на биомеханическую прочность реберного хряща, 
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способствуя деформацию грудной клетки [8, 15, 16, 
24]. Исследования хряща при несовершенном остео-
генезе показали повышенное содержание протеогли-
канов и несульфатированных гликозаминогликанов в 
матриксе хряща, что нарушает трофику хондроцитов. 
Гистологически это проявляется уменьшением объ-
ема и изменением формы хондроцитов: уплощени-
ем, слабой пролиферацией, отсутствием характерной 
архитектоники, наличием аномального коллагена [6]. 
Измененные хондроциты синтезируют недостаточное 
количество щелочной фосфатазы, что способствует 
нарушению процесса кальцификации [26].

Для наследственных коллагенопатий характер-
но уменьшение количества мышечной массы. Ги-
стологические, гистохимические и электронно-
микроскопические исследования показывают 
уменьшение размеров мышечных волокон поперечно-
полосатых мышц, что может косвенно свидетельство-
вать об атрофии мышечной ткани у этих пациентов 
[34]. Во многих случаях отмечается снижение мы-
шечного тонуса, что в комплексе с другими фактора-
ми проявляется резким переразгибанием суставов, их 
гиперподвижностью. В этом случае в основе симпто-
мокомплекса мышечной гипотонии лежит изменение 
соединительнотканных элементов и, прежде всего, 
коллагеновых структур, окружающих мышечные пучки, 
переходящие в сухожилия [7].

Одним из ведущих механизмов формирования 
костной массы является генетически детерминиро-
ванное соотношение между напряжением кости и 
остеогенезом. Известно, что механические нагрузки 
на кость вызывают увеличение костной массы. Осо-
бенность костно-мышечных соотношений при дис-
плазиях соединительной ткани проявляется в том, 
что мышечная масса, сила мышц и вес тела сниже-
ны, что является одним из предрасполагающих фак-
торов в формировании остеопений и остеопорозов у 
лиц с наследственной соединительнотканной диспла-
зией [33].

Проблема врожденной долихостеномелии, асим-
метрии длины, Х- и О-образной деформации нижних 
конечностей особенно актуальна. Эти отклонения от 
нормы вызывают не только увеличение показателей в 
спорте, но и сказываются на двигательном стереотипе 
[22], что в конечном итоге приводит к наклону и скру-
ченности таза, опущению плеча, чаще на противопо-
ложной стороне, формированию S-образного искрив-
ления позвоночника с возникновением в различных 
его отделах участков функционального блокирования 
и гипермобильности, а также различных регионарных 
постуральных дисбалансов мышц. Частота выявления 
лиц с истинной асимметрией длины нижних конечно-
стей, равной 10 мм, ассоциированной с другими при-
знаками дисплазии соединительной ткани как среди 
детей и подростков, не занимающихся спортом, так и 
среди юных атлетов, достаточна велика, что предпола-
гает отнесение истинного укорочения одной из нижних 
конечностей к критериям дисплазии соединительной 
ткани [18].

Яркий симптом системной неполноценности сое-
динительной ткани – гипермобильность суставов. По 
обобщенным данным, среди взрослых частота фено-
мена суставной гипермобильности колеблется от 2 
до 10 % [11]. Считается, что величина амплитуды дви-
жений в суставах имеет обратную связь с возрастом. 
Подвижность суставов достигает максимума к 3 го-
дам и встречается примерно у 50 % детей этого воз-
раста, а в дальнейшем по мере созревания соедини-
тельной ткани происходит уменьшение ее частоты. 
Окончательное становление индивидуальных значе-

ний этого параметра происходит после 20 лет, когда 
стабилизируется морфофункциональное состояние 
соединительной ткани и полностью завершается раз-
витие мышц и связочного аппарата [5, 21, 42]. В на-
стоящее время не вызывает сомнения, что повышен-
ная амплитуда движений в суставах имеет различные 
причины. Исследователи выделяют по меньшей мере 
два непосредственных механизма ее развития при со-
единительнотканных дисплазиях, связанных с осо-
бенностью структуры и метаболизмом коллагена в 
суставных связках и капсуле, и с дистрофическими из-
менениями суставного и околосуставного аппарата. В 
зависимости от конкретной причины избыточной ам-
плитуды движений в суставах последняя может быть 
составной частью более сложного симптомокомплек-
са либо иметь самостоятельное значение, выступая в 
качестве ведущего клинического признака.

Гипермобильность суставов при дисплазии соеди-
нительной ткани, обусловленная аномалиями волок-
нистых структур, вызвана изменениями в первичной 
структуре коллагена. При морфологическом исследо-
вании связочного аппарата, представленного плотной 
соединительной тканью, у пациентов с гипермобиль-
ностью суставов обнаружено повышенное содержа-
ние коллагена 3 типа, изменения коллагеновых и эла-
стических фибрилл [43]. Структурные нарушения на 
уровне организации фибрилл изменяют организацию 
матрикса и на других уровнях: волокна, пучки волокон, 
ткани в целом, что ведет к снижению прочности связок 
и суставной капсулы, их устойчивости к деформации, 
потере упругих свойств.

Наличие гиперподвижности в каком-либо сочлене-
нии закономерно приводит к увеличению углов под-
вижности, а следовательно, появлению нефизио-
логичных для данного сустава движений. Возникает 
феномен неконгруэнтности контактирующих поверх-
ностей, который неизбежно влечет неравномерное 
распределение биомеханической нагрузки. При этом 
определенным участкам суставного хряща приходится 
выполнять неадекватную механическую работу, сле-
довательно, возрастает риск их повреждения и деге-
нерации, что проявляется в раннем возникновении де-
формирующего остеоартроза [5, 32, 44].

Выраженная гипермобильность нередко ослож-
няется артрозо-артритами преимущественно наибо-
лее нагружаемых суставов – тазобедренных, коленных 
и голеностопных. Подобные артрозо-артриты могут 
возникать также в лучезапястных и межфаланговых 
суставах кистей [2]. Преждевременному возникнове-
нию дегенеративных изменений в хрящах и связочном 
аппарате суставов способствует патология микро-
циркуляции как системный фактор ухудшения трофи-
ки связочного аппарата, обусловливающая более ди-
намическое развитие патологического процесса, его 
симметричность [17].

Периартикулярные поражения связочного аппара-
та в комплексе с избыточным движением в суставах, 
возникающие в ответ на необычную нагрузку или ми-
нимальную травму, приводят к эпикондилитам, тен-
динитам, разрывам менисков, туннельным синдро-
мам [48].

Возможны хондромаляции надколенника [46, 50], 
протрузии ацетабулярной впадины [49]. Диспласти-
ческие изменения связочных структур при гипермо-
бильности совместно с ортопедическими аномалиями 
приводят к хроническим подвывихам наиболее нагру-
жаемых суставов либо способствуют травматическим 
вывихам, переломам трубчатых костей при менее зна-
чимом физическом усилии [23, 31, 36]. Слабость свя-
зок позвоночника ведет к повреждению позвонков и 
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дисков с формированием хронических вертеброген-
ных синдромов [27].

Молекулярно-генетические дефекты, обусловлен-
ные мутацией генов, ответственных за внутри- и вне-
клеточное созревание коллагена, фибриллогенез, ле-
жат в основе процесса несовершенного остеогенеза 
при соединительнотканной дисплазии [4, 6].

Кальцификация хряща в зоне роста кости сопро-
вождается закономерной гибелью хондроцитов, на 
месте которых из хондрогенного слоя надхрящницы 
появляются остеогенные клетки, дифференцирую-
щиеся в остеобласты и продуцирующие вокруг себя 
матрикс кости, в том числе I тип коллагена [26]. При 
несовершенном остеогенезе синтезируется непол-
ноценный коллаген, имеющий неплотную упаковку с 
элементами разволокнения. Как известно, располо-
жение кристаллического твердого материала гидрок-
сиаппатита и аморфного трикальцийфосфата обна-
руживает закономерную зависимость от поперечной 
исчерченности коллагеновых волокон, т. е. от после-
довательности аминокислотных остатков в полипеп-
тидных цепях коллагена. Обнаруженная неполноцен-
ность структуры коллагена, укладки коллагеновых 
фибрилл, а также слабая степень и неравномерность 
распределения минерализации создают условия для 
нарушения опорной функции кости в виде измене-
ния плотности, прочности, эластичности, упругости, 
что приводит к переломам костей, а также снижению 
способности клеток к пролиферации и активному ме-
таболизму [26].

В последнее время полагают, что пороки развития 
длинных трубчатых костей связаны с тем, что в соот-
ветствующий период антенатального развития хрящ 
не начал гипертрофироваться. Тот же механизм мо-
жет лежать в основе явлений запоздалого остеогене-
за, когда оссификация соответствующих элементов 
скелета проявляется только в постнатальном перио-
де [26].

Особенность метаболизма костной ткани при со-
единительнотканных дисплазиях по данным разных 
авторов проявляется дисбалансом общего и ионизи-
рованного кальция, неорганических фосфатов, повы-
шением уровня паратиреоидного гормона, кальци-
тонина и остеокальцина, превосходством процессов 
резорбции над костеобразованием, что выражается в 
остеопеническом синдроме [3, 9, 13].

Таким образом, данные литературы свидетель-
ствуют о том, что при наследственно обусловленной 
неполноценности соединительной ткани поражения 
опорно-двигательного аппарата достаточно распро-
странены. Лежащие в основе дисплазий соедини-
тельной ткани генетические нарушения, приводящие 
к изменению структуры и функции межклеточного ве-
щества и волокнистых структур, создают основу ор-
ганических и функциональных нарушений опорно-
двигательного аппарата. Малочисленные сведения 
об особенностях проявления и клинических подхо-
дах к патологии опорно-двигательного аппарата при 
синдроме дисплазии соединительной ткани опреде-
ляют целесообразность углубленного изучения этой 
проблемы с целью уточнения механизмов развития и 
разработки тактики лечения пациентов травматолого-
ортопедического профиля с проявлениями соедини-
тельнотканных дисплазий.
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В 
последние годы в развитых странах наблю-

дается устойчивая тенденция к увеличению 

количества бесплодных семей. Под беспло-

дием мы понимаем невозможность забеременеть 

в течение 24 месяцев, в течение которых совер-

шаются попытки зачатия, что совпадает с подхо-

дом ВОЗ. Распространенность бесплодия в евро-

пейских странах в среднем составляет около 14 %. 

Частота бесплодных браков на территории России 

колеблется от 8 до 17,8 %, а в отдельных регионах 

превышает критический уровень 15 % и, по оцен-

кам специалистов, в ближайшее десятилетие мо-

жет достичь 20 % [3, 4].

Как результат, проблема бесплодия и связанные 
с ним медицинские, социальные и психологические 
аспекты приобретают все большую актуальность.

Бесплодие является крайним выражением наруше-
ния репродуктивной функции. Разумеется, оно служит 
источником многочисленных психологических про-
блем, в первую очередь для женщин. В последние де-
сятилетия в психологии и медицине активно изучаются 
личностные и индивидуально-типологические особен-
ности женщин, страдающих бесплодием [5]. Имеющи-
еся в этой области исследования можно выделить в 
следующие направления.

Переживание бесплодия как критической жиз-

ненной ситуации

В отечественной психологии представление о пере-
живании как об особой внутренней деятельности раз-
рабатывалось Ф.Е. Василюком [2]. Переживание воз-
никает, когда становится «невозможным реализовать 
внутренние необходимости своей жизни». Работа пе-
реживания направлена на восстановление непре-
рывности жизни и целостности личности. Автор опи-
сывает четыре типа критических ситуаций: стресс, 
фрустрация, конфликт и кризис, которые отличаются 
характером «состояния невозможности».

Процесс переживания бесплодия включает в себя 
все эти четыре типа критических ситуаций. Как от-
мечают С. Olivius и соавт.: «Для многих супружеских 
пар бесплодие является одним из главных жизнен-
ных кризисов и психологически стрессовым событи-
ем» [24].

Практикующий психолог P. Pressman пишет: «Эмо-
циональные последствия такого диагноза, как бес-
плодие, могут быть разрушительными. Это, к сожа-
лению, может быть неизвестно как пациентам, так и 
медицинскому персоналу. Как психотерапевт я могу 
сказать, что видела в жизни очень мало проблем, на-
носящих такие же тяжелые эмоциональные травмы, 
как бесплодие» [25].

Этот вывод подтверждается и в других работах. 
Так, было показано, что стресс от бесплодия влияет 
на различные аспекты личной жизни каждого партне-
ра, ведет к изменениям семейных отношений, усили-
вает чувство тревоги и вины, способствует снижению 
настроения и самооценки [10, 14, 17, 21, 25].

Как отмечали P.K. Deka и S. Sarma: «Обретение по-
ложения родителей является одним из наиболее зна-
чимых переходных периодов во взрослой жизни муж-
чины и женщины. Стресс от неисполнения желания 
иметь ребенка ассоциируется с сильными эмоци-
ональными переживаниями, такими как злость, де-
прессия, тревожность, приводя к проблемам в се-
мье и к появлению ощущения никчемности» [13]. При 
этом бесплодные женщины, которые стараются забе-
ременеть, испытывают по силе такую же депрессию, 
как те, у которых выявлено сердечное заболевание 
или рак [13].

У 44 % бесплодных женщин выявлены психиатри-
ческие отклонения, что на 15,3 % выше, чем у здоро-
вых женщин [23].

Психологические аспекты бесплодия и новые 

технологии лечения

В течение последних десятилетий наблюдается 
большой прогресс в области репродуктивной помо-
щи. Новые технологии диагностики и лечения дают 
надежду на рождение ребенка многим парам с нару-
шением репродуктивного здоровья. При этом часто 
психологическим аспектом бесплодия пренебрегают, 
проблема рассматривается лишь с биологической и 
медицинской точек зрения [2].

Анализ результатов различных исследований под-
тверждает, что многие пары, обратившиеся за лече-
нием по поводу бесплодия, имеют высокий уровень 
психологического стресса. Некоторые женщины, го-
товящиеся к проведению ЭКО, уже находятся в состо-
янии хронического стресса [3]. К тому же сам процесс 
лечения бесплодия связан для них с возрастающей 
тревожностью и депрессией. Есть немногочисленные 
исследования, в которых изучалось психологическое 
состояние пациентов с бесплодием на различных 
стадиях процесса лечения и анализировалось влия-
ние безуспешных попыток ЭКО на состояние больно-
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го. Сравнения между женщинами, проходящими по-
вторные попытки ЭКО, и впервые обратившимися 
дают возможность предполагать, что длительно про-
должающееся лечение часто ведет к увеличению де-
прессивных симптомов [5]. Стоит отметить, что, не-
смотря на то, что причиной отказа от лечения может 
быть оплата медицинских услуг, в большинстве слу-
чаев такой причиной является всё же психологиче-
ский фактор.

Результат лечения бесплодия также связан с психо-
логическими факторами. В ряде исследований стресс 
и психологическое состояние рассматривались как 
прогнозирующий неблагоприятный фактор результа-
та лечения. Подтверждено, что стресс связан с низкой 
вероятностью беременности среди женщин, находя-
щихся в процессе лечения от бесплодия [13].

На значимость психологической поддержки во вре-
мя лечения бесплодия указывает также P.F. Pressman, 
полагая, что процесс лечения бесплодия может стать 
тяжелым грузом для пар, которые на время лечения, 
должны свыкнуться с сексуальной жизнью «по рас-
писанию», соответствующему медицинскому прото-
колу. Это может заставлять мужчин чувствовать себя 
«донорами спермы», в то время как женщины часто 
теряют сексуальное желание в процессе лечения, и 
как следствие, теряют интерес к сексуальной близо-
сти в спонтанные моменты. Диагностический и ле-
чебный процессы часто требуют больших усилий от 
женщины, так как она может испытывать физический 
дискомфорт и неблагоприятные последствия гормо-
нальных изменений.

Лечение бесплодия часто описывается как 
«эмоцио нальные американские горки» («emotion-
al roller coas ter») из-за внутренних эмоциональных 
«взлетов» и «падений», связанных с этим процессом. 
Пары должны быть одновременно оптимистичны по 
поводу результата лечения и также реалистичны по 
поводу возможного отсутствия желаемого результа-
та. Каждый месяц без результата, не завершившийся 
беременностью, в лучшем случае принесет много ча-
сов ощущения безнадежности с последующим разо-
чарованием, в худшем – отчаяние [25].

Исследования японских ученых подтверждают не-
обходимость психологической поддержки в процессе 
лечения от бесплодия [21]. Н. Matsubayashi и соавт. 
полагают, что тревожность и депрессия – это психо-
логические проблемы, которые изучаются чаще все-
го; тревожность изучается в связи со стрессогенно-
стью лечебных процедур и опасениями, что лечение 
не увенчается успехом, а депрессия – в связи с не-
способностью забеременеть [21]. Как показывают эти 
исследования, основная трудность, с которой стал-
киваются пациенты в период бесплодия, это – тре-
вожность, в то время как у пар, которые прошли ле-
чение, но безрезультатно, высок риск возникновения 
депрессии [21]. Было также высказано предположе-
ние о том, что высокие уровни тревожности оказыва-
ют прямое влияние на снижение возможности зачать 
ребенка. Была выдвинута гипотеза о том, что суще-
ствует взаимосвязь между повышением уровня гор-
мона пролактина в крови, вызванным тревожностью, 
и неудачными попытками забеременеть [17]. Суще-
ствует проблема психологической неготовности не-
которых пациенток к процедурам ВРТ [1, 5–7].

Женщины, обращающиеся к ВРТ, как правило, 
имеют опыт предыдущего длительного неуспешного 
лечения бесплодия. Это обстоятельство нередко ве-
дет к возникновению неуверенности, тревог и стра-

хов, связанных с предыдущими неудачами, ослож-
нению супружеских отношений, позиции «выученной 
беспомощности» (устойчивому представлению о сво-
ей неспособности достичь цели, ожиданию привыч-
ной неудачи). У женщин с бесплодием в анамнезе 
присутствуют определенные психологические про-
блемы, осложняющие формирование готовности к 
беременности и материнству (страхи, тревоги, свя-
занные с семейной историей, личным опытом жен-
щины, ее индивидуально-личностными свойствами 
или особенностями актуальной жизненной ситуации, 
отношения с партнером, альтернативные жизненные 
ценности, материальные проблемы и т. п.), что прояв-
ляется в неосознаваемом сопротивлении, реализую-
щемся в соматической форме. При использовании 
ВРТ привычные защиты организма могут оказаться 
недостаточно эффективными, что в свою очередь ве-
дет к усилению тревожности и создает порочный круг 
эскалации психической напряженности [5].

Основными психологическими проблемами в этих 
случаях могут стать переживание фрустрации при 
необходимости расстаться с многолетней привыч-
ной деятельностью лечения бесплодия, вокруг кото-
рой была организована вся жизнь семьи, или подме-
на цели (сдвиг основного мотива на промежуточную 
цель), когда в результате длительного неудачного ле-
чения целью стало получение беременности, а не по-
явление ребенка; переживание потери женщиной при 
наступлении беременности своей уникальной значи-
мости как «несчастной бесплодной» для близких, са-
мой себя и даже врачей, когда она перестает чув-
ствовать себя центром внимания и объектом помощи 
и сочувствия. Это может вести к культивированию 
осложнений течения беременности или ее потери для 
восстановления равновесия семейной системы [5].

Таким образом, можно сделать вывод, что пси-
хологические проблемы, способные вызывать бес-
плодие, и психологические особенности пережива-
ния бесплодия влияют на репродуктивную функцию, 
на успешность лечения бесплодия и на способность 
устойчиво переносить процесс лечения.

Данные исследования подтверждают, что беспло-
дие является стрессовой ситуацией для женщин, с 
которой необходимо как-то справляться. Способы 
совладания с трудной жизненной ситуацией изучают-
ся в психологии в рамках изучения копинг-стратегий.

Копинг-стратегии, используемые женщинами 

при переживании бесплодия.

Копинг (англ. coping – совладание) – феномен со-
владающего поведения, который анализируется в ли-
тературе с точки зрения различных концептуальных 
подходов.

Сочетание позиций интегративного и современ-
ного отечественного субъектно-деятельностного 
подхода позволяет определить совладающее пове-
дение как целенаправленное социальное поведе-
ние, позволяющее субъекту справиться со стрессом 
или трудной жизненной ситуацией адекватными лич-
ностным особенностям и ситуации способами. Вы-
бор совладающего поведения активно действующим 
субъектом определяется личностными (структурны-
ми), динамическими (ситуативными) и регулятивны-
ми (социально-психологическими) факторами.

В теории копинг-поведения, основанной на ра-
ботах когнитивных психологов Лазаруса и Фолькма-
на, выделяются базисные копинг-стратегии: «раз-
решение проблем», «поиск социальной поддержки», 
«избегание» [19]. Копинг-стратегия отражает спо-
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собность человека определять проблему и находить 
альтернативные решения, эффективно справлять-
ся со стрессовыми ситуациями, тем самым способ-
ствуя сохранению как психического, так и физическо-
го здоровья.

Однако, несмотря на достаточный широкий круг 
литературы по совладанию в других контекстах, ис-
следования копинга в переживании бесплодия редки.

Так, результаты исследования D.C. Davis и 
C.N. Dearman, проведенного в США, показали, что 
женщины, страдающие бесплодием, в основном ис-
пользуют такие стратегии переживания, как избега-
ние напоминаний о бесплодии, возобновление кон-
троля над ситуацией, стремление быть лучшей, поиск 
скрытого смысла бесплодия, погружение в свои соб-
ственные переживания, стремление разделить груз 
этой проблемы [12].

В Пакистане, как отмечают L.I. Bhatti и соавт., не-
которые женщины прибегают к усыновлению с целью 
разрешения проблемы бесплодия [8]. Однако с куль-
турной и социальной точек зрения усыновление оста-
ется нежелательным действием в Индии [9].

Одним из наиболее часто используемых спосо-
бов справиться с переживаниями бесплодия являет-
ся уход (избегание) и принятие на себя ответственно-
сти (вины) за бесплодие. Иследования, проведенные 
в Соединенных Штатах Америки и на Тайване [22, 26], 
подтверждают, что данная стратегия поведения де-
монстрирует высокий уровень стресса и положитель-
но коррелирует с возникновением эмоциональных 
расстройств. Подтверждение этому мы также нахо-
дим в других исследованиях [22].

В Соединенных Штатах многие женщины сообща-
ли о том, что они испытывали сильное чувство гру-
сти и раздражения в связи с невозможностью забе-
ременеть [12]. Результаты этого исследования схожи 
с данными некоторых других авторов, которые так-
же пришли к выводу, что женщины признают тот факт, 
что они думают о своей проблеме бесплодия. Однако 
некоторые женщины сообщали, что пытаются занять 
себя другими видами деятельности для того, чтобы 
не думать о своей проблеме, а некоторые уходили 
полностью в работу, чтобы отвлечь себя от пережива-
ний. В этом результаты данного исследования схожи 
с результатами исследований L.I. Bhatti и D.C. Davis и 
C.N. Dearman [8, 12].

В исследовании, проведенном в США, было выяв-
лено, что многие женщины предпочитали не обсуж-
дать с кем-либо свою проблему, связанную с беспло-
дием, тем самым ограждая себя от этой ситуации, 
хотя ученые выявили, что с точки зрения этих же жен-
щин подобное обсуждение было бы им полезно [12].

Эту же стратегию предпочитают женщины в Юж-
ной Африке, Гане: стараются скрыть свою ситуацию 
бесплодия и держат всю информацию о ней при себе 
[15]. В исследовании женщин в Гане на вопрос о том, 
как они справляются с проблемой бесплодия, были 
выделены следующие типы ответов: отрицание/при-
нятие желаемого за действительное, общение с дру-
гими на тему бесплодия, сохранение контроля над 
ситуацией, желание быть «нормальной» («как все»), 
рок (судьба)/принятие/чувство вины [16].

Как видно из результатов исследования, мно-
гие женщины в Гане обращаются к Богу с молитвами 
о разрешении их проблемы, что также является од-
ним из способов совладать со стрессом, связанным с 
бесплодием. Похожая ситуация была выявлена в Ин-
дии и в Южной Африке [27, 20].

Кроме этого, данные исследования в Гане о том, 
что женщины справляются с проблемой бесплодия 
посредством поддержки супругов, подтверждаются 
исследованиями в Южной Африке, Болгарии, на Тай-
ване [15, 27, 20].

Анализ различных работ позволяет сделать вы-
вод, что у женщин, которые пытаются получить со-
циальную поддержку, обнаруживается более низкий 
уровень стресса [26].

Так, J. Boivin и соавт. в своем исследовании по-
казали, что наиболее часто источниками поддержки 
женщин в ситуации переживания бесплодия являют-
ся супруг, семья и друзья, а также чтение литературы, 
описывающей эмоциональные аспекты бесплодия. 
Автор в этой работе указывает на то, что в то время 
как бесплодие может быть довольно стрессогенным 
для пациенток, внешняя поддержка от семьи и дру-
зей, а также новые возможности в лечении беспло-
дия – в совокупности могут уменьшить эмоциональ-
ный стресс [11].

Социальная поддержка может определяться как 
играющая позитивную роль в переживании беспло-
дия. Социальная поддержка при наличии стресса 
имеет эффект буфера [21, 15, 28].

По данным результатов некоторых исследований, 
пациентки старшего возраста используют более эф-
фективные копинг-стратегии: «разрешение проблем» 
и «поиск социальной поддержки» [21].

В российских исследованиях выявлены личност-
ные особенности женщин с бесплодием. Отмече-
но, что для женщин, имеющих нарушения репродук-
тивной функции, в частности бесплодие, характерны 
следующие особенности: общая инфантильность, 
проявляющаяся в незрелости личностной сферы, ис-
каженной или незрелой полоролевой идентификаци-
ей, неадекватные (инфантильные, дезадаптивные) 
формы реагирования на стрессовые ситуации, эмо-
циональная неустойчивость, повышенный уровень 
личностной и ситуативной тревожности, подавленная 
агрессия разной направленности, осложненные от-
ношения с другими людьми, в первую очередь – близ-
кими, деструктивный опыт отношений с собственной 
матерью. Это те качества, которые связаны с нару-
шением психологических механизмов адаптации и 
проявляются в форме инфантильных или искаженных 
способов реагирования в ситуациях адаптации [5].

Выявленные в этих исследованиях особенности 
свидетельствуют о том, то женщины, во-первых, име-
ют выраженный внутренний конфликт в материнской 
сфере, во-вторых, у них присутствуют нарушения 
психологической адаптации и инфантильный способ 
разрешения конфликтной ситуации по типу соматиза-
ции, в-третьих, имеют различия по форме конфликта 
в материнской сфере, адаптационным механизмам и 
формам соматизации конфликтной ситуации [7].

Выделено три основных варианта проявления пси-
хологических проблем у женщин с нарушением ре-
продуктивной функции [6]:

– Стремление к независимости, самореализа-
ции, достижению и сохранению связанных с 
этим завоеваний. В этом случае ребенок явля-
ется средством для реализации этих целей, что 
может проявляться с целью: сохранить партне-
ра, достичь желаемого социального, семейно-
го, личностного, поло-ролевого статуса; по-
лучить ребенка – так это единственное, чего у 
меня еще нет, без этого я и моя жизнь «не пол-
ноценные». При этом мотивация выражается в 
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категориях «что я получу себе, когда у меня бу-
дет ребенок». В этом случае конфликт возника-
ет вследствие того, что на неосознаваемом и 
частично осознаваемом уровнях (часто с фор-
мированием защитных механизмов) ребенок 
расценивается как ограничивающий возмож-
ность реализации индивидных целей (то есть 
тех самых, которые женщина пытается реали-
зовать за счет ребенка).

– Стремление к сохранению ресурсов и удовлет-
ворению потребностей зависимости. В этом 
случае ребенок является средством обеспече-
ния заботы о себе со стороны тех, кто занимает 
позицию объекта привязанности по отношению 
к женщине (полностью или частично выполняет 
эти функции). Это также может быть способом 
сохранения, а нередко и достижения, симбио-
тической зависимости от матери.

– Искажение поло-ролевых и возрастных пози-
ций, сопровождающееся неосознаваемым за-
претом на рождение своих детей. Основной 
смысл этой стратегии состоит в том, что не-
возможно перейти на реальную материнскую 
позицию, так как она либо занята другим пер-
сонажем, либо уже реализована, но по отноше-
нию не к своему ребенку, а к другим объектам, 
занимающим это место в диаде.

Все описанные варианты можно рассматривать 
как достаточно успешное совладание с угрожающей 
своему благополучию ситуацией (которой и являет-
ся в данном случае материнство, хотя, разумеется, 
женщины это не осознают и глубоко страдают от не-
возможности реализовать осознаваемый запрос на 
появление ребенка в семье). Результатом является 
сохранение себя (как физической и психической це-
лостности). Поэтому данную стратегию следует рас-
сматривать как копинг-поведение, причем успешное, 
а не как дезадаптивную защитную стратегию, однако 
решается при этом совсем другая проблема [6].

Таким образом, существуют различные подходы к 
изучению переживания женщинами бесплодия. В од-
них случаях рассматриваются сами формы и способы 
переживаний женщин, в других выявляются их лич-
ностные особенности и психологические причины, 
ведущие к соматизации в форме бесплодия. Боль-
шинство исследований выявляют отдельные феноме-
ны в данной области, и на данном этапе не существу-
ет единого описания и выделения форм и типов этого 
переживания, что затрудняет оказание этим женщи-
нам эффективной психологической помощи.

Зарубежные и российские исследования под-
тверждают таким образом, что тема переживания 
бесплодия является очень актуальной сегодня и тре-
бует дальнейшего изучения. Недостаток сведений 
по проблеме переживания женщиной бесплодия за-
трудняет разработку методов и оказание эффектив-
ной психологической помощи.
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Р
ак молочной железы (РМЖ) является веду-

щей онкологической патологией у женско-

го населения. В 2008 году его доля в России 

составила 20 % от всех злокачественных заболе-

ваний. Для сравнения: новообразования кожи – 

15,5 %, рак тела матки – 7,2 %, ободочной киш-

ки – 7,2 %, желудка – 6,8 %. С 1998 по 2008 год 

прирост стандартизованных показателей заболе-

ваемости составил 15,02 %. В 2007 году в России 

на 100 тыс. населения насчитывалось 318,9 боль-

ных РМЖ [9].

Несмотря на диспансерные, профилактические 
осмотры (показатель выявляемости РМЖ при их прове-

дении увеличился с 15,3 % в 1997 г. до 22,9 % в 2007 г.) 
и широкую просветительскую медицинскую деятель-
ность по раннему выявлению рака молочной железы, 
предпринимаемые меры неадекватны вследствие бы-
строго роста заболеваемости. В России рак молочной 
железы ежедневно диагностируется у 143 женщин, все-
го на учете в онкологических учреждениях в 2008 году 
состояло 52469 впервые выявленных больных РМЖ [9].

Современные методы лечения рака молочной же-
лезы позволяют осуществить дифференцированный 
подход к разным группам пациенток и добиться если 
не удовлетворительных, то по крайней мере приемле-
мых результатов. За последние десятилетия достигну-
та положительная динамика в показателях выживае-
мости при данном заболевании.

К сожалению, ни современные усовершенство-
ванные методы диагностики рака молочной железы, 
ни онкологическая настороженность врачей не дают 
серьезных, значимых результатов в улучшении ран-
ней диагностики. Показатель «запущенности» (выяв-
ляемость III–IV стадий) при РМЖ в 2007 году составил 
36,8 %. В целом в 2007 году среди впервые выявлен-
ных больных РМЖ I–II стадии имел место в 62,3 %, III 
стадии – в 26,3 %, IV стадии – в 10,5 %. Летальность 
в течение первого года после диагностированного за-
болевания составила 5,2 % [9].

До настоящего времени хирургический метод яв-
ляется основным в лечении больных раком молочной 
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железы. У подавляющего большинства больных про-
изводится радикальная мастэктомия и различные ее 
модификации. Быстрый рост заболеваемости, луч-
шая выявляемость, увеличение продолжительности 
жизни и показателей общей и безрецидивной выжи-
ваемости приводит к увеличению количества пациен-
тов, которым проведено радикальное лечение РМЖ. 
Потеря молочной железы или ее выраженная дефор-
мация являются для большинства женщин тяжелой 
психической травмой. Остро встает вопрос повы-
шения качества жизни пациенток, резко падающе-
го в результате проведенного радикального лечения. 
По данным исследований, основное инвалидизирую-
щее действие оказывает не сам РМЖ, а именно ра-
дикальное лечение, которое ведет к возникновению 
стойкой психосоциальной дезадаптации, по сво-
им масштабам и характеру превосходящей и замет-
но отличающейся от инвалидизации при многих дру-
гих онкологических заболеваниях. В ходе детального 
изучения наиболее конструктивных механизмов пси-
хологической защиты у женщин после радикально-
го лечения рака молочной железы выявлено, что пси-
хические расстройства в виде осложненных реакций 
горя и тяжелой утраты встречаются в 96,1 % наблю-
дений [3].

При исследовании социально-психологического 
статуса обнаружено, что у 30 % больных после ма-
стэктомии нормальной социальной адаптации не 
происходило даже после психотерапии и наружного 
протези рования груди [11]. Существует множество 
проблем наружного протези рования груди. А.М. Бо-
ровиков отмечает, что «реабилитирующее» воздей-
ствие эктопротезов молочной железы на качество 
жизни никем не изучалось, хотя «печальные резуль-
таты подобного исследования может предсказать 
каждый, кто сталкивался с проблемами женщин, пе-
ренесших радикальное лечение РМЖ». Тот же автор 
называет наружное протезирование примитивным и 
дешевым средством, направленным в ущерб инте-
ресам больных [3]. Реконструктивно-пластические 
операции у больных раком молочной железы в насто-
ящее время рассматриваются как этиотропное лече-
ние психических расстройств, связанных с утратой 
женственности и целостности собственного образа.

В ХХ веке хирурги-онкологи долгое время скеп-
тически относились к реконструктивным операциям, 
считая, что перемещение тканей в область удален-
ной опухоли может способствовать «рассеиванию» 
опухолевых клеток, возникновению местного реци-
дива, метастазированию [6]. Однако с накоплени-
ем опыта пластических операций в онкологии стало 
очевидным, что реконструктивные вмешательства не 
связаны с риском рецидивирования или рассеивания 
опухоли. S. Reddy и соавт. анализируя отдаленные ре-
зультаты хирургического лечения 494 больных, кото-
рым выполнили мастэктомию с реконструкцией мо-
лочной железы и 427 пациенток после мастэктомии 
без пластики, отметили рецидив у 5,9 % пациенток 
первой группы и у 11,5 % пациенток второй группы. 
Среднее время обнаружения рецидива было одина-
ковым в обеих группах: 1,6 года [43].

Местные рецидивы чаще возникают в коже и клет-
чатке, а следовательно, своевременно выявляются. 
Возникновение рецидива в мышце, когда трансплан-
тат служит прикрытием, можно обнаружить с помо-
щью маммографии.

В настоящее время в реконструктивно-плас-
тической хирургии рака молочной железы существу-

ет два основных пути восстановления железы: при-
менение имплантатов и использование собственных 
тканей. 

Хирургические попытки восстановления молоч-
ной железы стали предприниматься еще в ХIХ веке. 
В процессе развития пластической хирургии предла-
гались различные варианты операций. Материалом 
для пластики служили и противоположная молочная 
железа, жировая ткань, свободные лоскуты и лоску-
ты на питающей ножке, синтетические эндопроте-
зы [42].

Одним из первых заместил удаленную по пово-
ду рака молочную железу частью противоположной 
Verneuil в 1858 году. В 1895 году V. Czerni восполнил 
дефект в молочной железе после иссечения опухоли 
жировым аутотрансплантатом, взятым из пояснич-
ной области.

H.Gilles в 1942 году одним из первых произвел ре-
конструкцию утраченной молочной железы с исполь-
зованием кожно-жирового лоскута передней стенки 
живота с основанием на боковой поверхности ту-
ловища, включающего элементы пупка для рекон-
струкции сосково-ареолярного комплекса [31]. Дру-
гие авторы также применяли подобный лоскут, но с 
основанием на белой линии живота [36]. Существен-
ными косметическими и техническими недостатками 
этих операций являлись послеоперационные рубцы в 
верхних отделах живота, потеря пупка, не реконстру-
ированная аксилярная область и многоэтапность хи-
рургических вмешательств, которые продолжались 
более года [47].

Новый этап в развитии реконструктивно-
пластической хирургии молочной железы связан с 
созданием T. Cronin, F. Gerow в 1963 году совмест-
но с фирмой «Dow Corning» эндопротезов молоч-
ных желез на основе силикона, а затем и экспанде-
ров для устранения дефицита кожи. Реконструкции 
молочной железы с помощью силиновых эндопроте-
зов посвящено большое количество отечественных и 
зарубежных работ, которые свидетельствуют об удо-
влетворительном и хорошем косметическом эффек-
тах подобных операций [8, 20]. Однако применение 
силиконовых эндопротезов и экспандеров не реши-
ло проблем пластики молочной железы в онколо-
гии. Так, по литературным данным, констриктивный 
фиброз капсулы эндопротеза возникает у 4–74 % 
больных [28], при использовании экспандеров – у 
29–45 % [30], инфекционные осложнения отмечены 
у 4–24 % пациентов [19]. Возможно отторжение эн-
допротеза из-за его смещения к поверхности кожи и 
её перфорация, а также разрыв капсулы протеза, что 
ведет к транзиторной болезненности, воспалению 
кожи и подкожной клетчатки [18].

Восстановление собственными тканями утрачен-
ной после радикального лечения рака молочной же-
лезы имеет ряд косметических и психологических 
преимуществ [29]. Согласно мнению большинства 
хирургов, перемещение аутотканей является более 
предпочтительной тактикой, чем тактика, которая 
предусматривает использование имплантатов, по-
скольку обеспечивает достижение более выражен-
ного эстетического эффекта и сохранение достиг-
нутого эффекта в отдаленном послеоперационном 
периоде [7].

Наиболее широкое распространение в пластиче-
ской хирургии молочной железы получили исполь-
зование кожно-жирового лоскута на питающей нож-
ке из широчайшей мышцы спины и кожно-жирового 
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лоскута на питающей ножке из прямой(ых) мышцы 
живота. 

Кожно-жировой лоскут на питающей ножке из ши-
рочайшей мышцы спины впервые предложен I. Tansi-
ni в 1906 году [49]. Дальнейшая разработка метода 
принадлежит N. Olivari [40]. Большая площадь мыш-
цы, высокая мобильность лоскутов, возможность со-
хранения автономного питания, несущественность 
функциональных потерь донорской области, исклю-
чительная пластичность трансплантатов на питаю-
щей ножке обусловили успех применения широчай-
шей мышцы спины в реконструктивно-пластических 
операциях. В настоящее время в зависимости от ин-
дивидуальных условий используются различные ме-
тодики реконструкции: как только собственными тка-
нями, так и с применением эндопротеза [38].

Однако в ряде случаев объективные причины: 
атрофия широчайшей мышцы спины на стороне опе-
рации, пересечение торакодорсальной артерии во 
время мастэктомии, большой размер железы не по-
зволяют применять данный способ пластики [35].

Если использование кожно-жировых лоскутов на 
питающей ножке явилось определяющим этапом в 
развитии реконструктивно-пластической хирургии 
РМЖ, то разработка операций восстановления мо-
лочной железы поперечным ректоабдоминальным 
лоскутом – TRAM (transversrectusabdominismyocu-
taneous-лоскут) стала важной ступенью совершен-
ствования комплекса лечебных мероприятий в це-
лом. Наилучшее решение косметической проблемы, 
отсутствие препятствий к проведению специфиче-
ского онкологического лечения, небольшой процент 
осложнений делают эту методику наиболее привле-
кательной и перспективной [46].

Впервые кожно-жировой лоскут на питающей 
ножке из прямой мышцы живота для устранения ча-
стичного дефекта молочной железы был применен J. 
Fernandez в 1968 году [26], а полностью восстановил 
им железу J.M. Drever в 1977 году [25]. В настоящее 
время в основном пользуются модификацией, пред-
ложенной C.R. Hartrampf с соавт. [27].

Суть метода состоит в реконструкции утрачен-
ной молочной железы за счет переноса массивного 
овального кожно-жирового лоскута с основанием на 
одной или двух прямых мышцах живота. Лоскут пред-
ставляет собой универсальный пластический мате-
риал, так как имеет достаточную массу для восста-
новления молочной железы необходимого объема. 
Преимуществами также являются: более однород-
ный и естественный вид сформированной железы, 
длительное сохранение симметрии молочных желез, 
возможность сокрытия рубца донорской раны бе-
льем, одновременное выполнение абдоминопласти-
ки [24].

В онкологической практике существует ряд труд-
ностей реконструкции утраченного органа: восста-
новление значительного дефицита кожи, мягких тка-
ней в отсутствие их резервов, создание объема, 
формы молочной железы и сосково-ареолярного 
комплекса, обеспечение симметрии молочных же-
лез, что повлияло на развитие реконструктивно-
пластических операций.

Реконструктивно-пластические операции после 
радикального лечения рака молочных желез часто 
выполняются в условиях агрессивных воздействий, 
таких как лучевая терапия и химиотерапия. По дан-
ным отечественных авторов, в большинстве случает 
причиной осложнений того или иного вида пластики 

служит не лучевая или химиотерапия, а технические 
ошибки хирурга [1].

Развитие микрососудистой хирургии позволило 
усовершенствовать уже имеющиеся методики пла-
стики молочных желез (как следствие, уменьшился 
процент таких осложнений, как краевой и тотальный 
некроз лоскутов), а также разработать другие вари-
анты свободной пересадки кожно-жировых лоскутов 
с участком мышцы или без него [44].

Была разработана техника пластики молочной 
железы с использованием лоскутов с перфорантны-
ми артериями. В основе методики лежит выкраива-
ние лоскута из кожи и подкожно-жировой клетчат-
ки с включением в состав лоскута одной или более 
перфорантных артерий (из системы глубокой ниж-
ней надчревной артерии). Основным преимуще-
ством данной методики является возможность мини-
мизировать размеры дефекта в донорской области, 
так как мышечные волокна остаются интактными по 
завершении диссекции. Тем не менее пластика би-
латеральным TRAM-лоскутом остается хорошим ва-
риантом восстановления молочной железы. Так, Y.S. 
Chun с соавторами исследовал 105 женщин с пла-
стикой билатеральным TRAM-лоскутом и 58 женщин 
с пластикой билатеральным DIEP-лоскутом. Авторы 
отмечают, что не было значительных различий в из-
менениях передней брюшной стенки, выживаемости 
лоскутов и удовлетворенности пациенток [21].

В ряде случаев (выраженные рубцовые измене-
ния, худые пациентки) пластика с использованием 
тканей передней брюшной стенки невозможна.

В подобных ситуациях может использоваться ло-
скут из ягодичной области, где имеется достаточное 
количество аутоткани [39].

Относительно новым методом реконструкции мо-
лочной железы является пластика с использованием 
свободного поперечного мышечно-кожного лоску-
та тонкой мышцы бедра. Преимуществом является 
минимальная выраженность дефекта кожных покро-
вов, так как послеоперационные рубцы располагают-
ся в естественных анатомических складках. Данный 
метод имеет ограниченное применение (только для 
вторичной реконструктивной пластики) вследствие 
использования узкого островка кожи [7].

Завершающим этапом любой из восстановитель-
ных методик является достижение симметрии мо-
лочных желез и реконструкция сосково-ареолярного 
комплекса (САК). При гипертрофии здоровой молоч-
ной железы выполняется ее редукция. Реконструк-
ция САК может осуществляться местными тканями 
(реимплантация удаленного САК), путем расщепле-
ния и свободной пересадки САК здоровой молочной 
железы, свободной пересадкой пигментированных 
участков кожи (паховой, подмышечной, зоны про-
межности, участка малых половых губ), пересадкой 
кусочка хряща из ушной раковины, трансплантата 
верхнего века [41]. Реконструкцию молочной желе-
зы можно считать законченной только после пласти-
ки сосково-ареолярного комплекса.

В настоящее время реконструктивно-пласти-
ческие операции подразделяются на две большие 
группы:

– первичная пластика – реконструкция молоч-
ной железы выполняется одномоментно с опе-
ративным вмешательством по поводу рака мо-
лочной железы;

– вторичная пластика – проводится через неко-
торый срок после радикального лечения РМЖ.
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Одномоментная реконструкция имеет ряд преи-
муществ:

– снижение психоэмоциональной травмы, когда 
отсутствует временной интервал в жизни па-
циента без молочной железы;

– технически более благоприятное выполнение 
операции на неизмененных тканях области 
молочной железы, особенно после кожесохра-
няющей мастэктомии;

– меньшие экономические затраты по сравне-
нию с отсроченной реконструкцией.

Недостатки одномоментной реконструкции:
– пациенты более требовательны к эстетическо-

му результату операции;
– организационные проблемы;
– увеличивается время операции;
– возрастают хирургические риски [16].
В отечественной практике решающим определя-

ющим фактором проведения пластической опера-
ции является мнение онколога о необходимом объ-
еме лечебных мероприятий в каждом конкретном 
случае. Желание пациентки учитывается лишь при 
условии соблюдения всех онкологических принци-
пов [24]. Однако в зарубежной литературе встреча-
ются высказывания о допустимости выполнения пла-
стики молочных желез даже при неблагоприятном 
прогнозе течения рака молочной железы. Мотива-
цией служат желание больной и более высокое ка-
чество жизни после восстановительных операций, а 
также исследования, свидетельствующие о том, что 
проведение пластики не влияет на сроки и резуль-
тативность специфического лечения рака молочной 
железы [33].

Реконструктивно-пластические операции на мо-
лочной железе при раке обеспечивают как психоло-
гическую, так и социально-трудовую реабилитацию, 
давая большинству женщин возможность вернуть-
ся к прежнему образу жизни. Поэтому психологиче-
ские факторы играют немаловажную роль в реше-
нии вопроса о сроках выполнения восстановления 
железы [22].

Пластические операции не показаны при опухо-
лях больших размеров и врастании в грудную клет-
ку, при инфильтративно-отечной форме рака, при 
рецидивах и отдаленных метастазах. Вместе с тем 
противопоказания не абсолютны, необходимы даль-
нейшая разработка показаний для проведения этих 
сложных оперативных вмешательств, усовершен-
ствование тактики ведения послеоперационного пе-
риода, физиологической и психологической реаби-
литации больных.

На сегодняшний день принято выделять несколь-
ко факторов, наличие которых свидетельствует об 
отсутствии необходимости в выполнении немед-
ленной реконструктивной пластики молочных же-
лез. При размерах опухоли 3–5 см или более, а так-
же при наличии признаков поражения более трех 
подмышечных лимфатических узлов имеются абсо-
лютные показания для проведения лучевой терапии. 
В подобных случаях ранние реконструктивные вме-
шательства с использованием имплантатов (с уче-
том риска инфекционных осложнений и контрактуры 
капсулы) и аутотканей (с учетом риска фиброза тка-
ней и лучевого дерматита) недопустимы [7]. Данные 
авторы считают, что оптимальным временем для вы-
полнения реконструктивной пластики молочной же-
лезы является 1 год после мастэктомии. A.O. Mo-
moh и S. Colaroglu считают возможным выполнение 
реконструктивного этапа в более ранние сроки, 
чем принято большинством хирургов. Данные авто-

ры провели анализ 199 пациентов после отсрочен-
ной реконструкции молочной железы аутотканями. 
Особый интерес представляли 100 пациенток, кото-
рым после мастэктомии проводилась лучевая тера-
пия. В данной группе отмечалось значительно боль-
шее количество осложнений (40 % против 20,2 %, 
Р=0,0023). 17 пациенткам выполнялась реконструк-
ция молочной железы до 6 месяцев после лучевой 
терапии, 83 – после 6 месяцев. Учитывая то, что не 
было различия в количестве осложнений в обеих 
группах, авторы допускают выполнение реконструк-
ции в сроки менее 6 месяцев после радикального 
лечения [37].

Остается спорным вопрос о возможности про-
ведения реконструктивно-пластических операций у 
больных с РМЖ поздних стадий. Было проведено ис-
следование 170 пациенток, которым выполнялась 
пластика TRAM-лоскутом после мастэктомии по по-
воду РМЖ IIB и более поздних стадий. Авторы отме-
тили 15 осложнений (8,8 %), но адъювантная терапия 
была отложена только у 8 пациенток (4,7 %), с макси-
мальным сроком задержки в 3 недели у 1 пациентки. 
Авторы делают вывод, что реконструкция МЖ воз-
можна вне зависимости от стадии РМЖ [23].

Выполнение реконструктивно-пластических опе-
раций у больных раком молочной железы должно 
прежде всего подчиняться онкологическим принци-
пам, когда целесообразность, сроки и метод пласти-
ки находятся в прямой зависимости от типа и рас-
пространенности опухоли, а также проводимого и 
планируемого специального лечения.

По данным отечественных и зарубежных авторов 
реконструкция молочных желез у пациенток с раком 
молочной железы не уменьшает продолжительности 
жизни [10].

Следовательно, реконструктивно-пластические 
операции не оказывают решающего влияния на по-
казатели общей и безрецидивной выживаемости 
больных РМЖ, что позволяет рекомендовать исполь-
зование данных методик в хирургии РМЖ с целью ре-
абилитации женщин после проведенного радикаль-
ного лечения.

Таким образом, реконструкция молочной желе-
зы является эффективным способом реабилитации 
пациентов, перенесших радикальное лечение рака 
молочной железы. За более чем столетнюю исто-
рию методы восстановления претерпели значитель-
ные изменения. Современные методы позволяют до-
стичь хороших результатов с минимальным риском 
осложнений. Реконструктивно-пластические опера-
ции не оказывают решающего влияния на показате-
ли общей и безрецидивной выживаемости больных 
РМЖ. Вместе с тем продолжаются дискуссии о пре-
имуществах и недостатках первичных операций над 
отсроченными. Остается спорным вопрос о возмож-
ности проведения реконструктивно-пластических 
операций у больных с РМЖ поздних стадий. Разно-
образие модификаций и вариантов реконструктив-
ных вмешательств рождает проблему выбора, кото-
рую необходимо решать совместно с пациенткой. 
Крупные специалисты, имеющие большой опыт, ча-
сто отдают предпочтение определенному виду опе-
ративного вмешательства [5]. В отечественной ли-
тературе недостаточно разработан индивидуальный 
подход к выбору методик реконструкции молочной 
железы с учетом всех прогностических факторов и 
планируемого лечения, недостаточно определено 
влияние реконструктивно-пластических операций на 
качество жизни пациенток. Данные вопросы требуют 
дальнейшего изучения.
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патогенетически взаимосвязанных между 

собой, совпадающих по времени вне зависимо-

сти от активности каждого из них [35, 47].

Заболевания пародонта имеют повсемест-
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сахарным диабетом, атеросклерозом, заболевани-
ями желудочно-кишечного тракта и дыхательных пу-
тей. В общей  структуре сопутствующей  внутренней  
патологии при генерализованном пародонтите за-
болевания сердечно-сосудистой  системы (ССС) 
занимают до 68 % в зависимости от вида патоло-
гии: гипертоническая болезнь – 26 %, ишемиче-
ская болезнь сердца – 10,5 %, ней роциркуляторные 
расстрой ства – 68 %.

Наличие соматических заболеваний  в организ-
ме человека вносит существенный  вклад в этиопа-
тогенез болезней  пародонта. Для сочетанной  па-
тологии характерно взаимоотягощающее течение 
заболеваний  за счет наличия тесной  функциональной  
связи между пораженными органами. Особенности 
микроциркуляции играют ключевую роль в профи-
лактике окислительного стресса и компенсаторных 
процессов при развитии как воспалительных, так и 
ишемических поражений  в пародонте [13, 20].

В 2008 году в Российской Федерации у 35 % де-
тей в возрасте 12 лет отмечены признаки воспаления 
тканей пародонта, при наличии у 11 % из них зубно-
го камня. Распространенность признаков поражения 
тканей пародонта у 15-летних подростков увеличи-
вается до 42 %, а в возрасте от 35 до 44 лет вырас-
тает до 81 %, при этом у 15 % пациентов глубина па-
родонтальных карманов достигает 5–6 мм. У людей 
пожилого возраста заболеваемость пародонтитом 
возрастает до 92–95 % [3].

Процессы воспаления в тканях пародонта опре-
деляются уровнем про- и противовоспалительных 
цитокинов и опосредуются системными реакция-
ми свободнорадикального окисления, иммуноло-
гическими дисбалансами. Именно эти общеорга-
низменные механизмы воспаления и объединяют 
патогенез многих заболеваний, объясняя их связь 
с одинаковыми факторами риска. Высокопатоген-
ные микроогранизмы пародонтальных карманов 
А. actinomycetem comitans, P. gingivalis, B. forsythus, 
P. Intermedia и др. выделяют бактериальные ли-
пополисахариды (эндотоксины), хемотаксические 
пептиды, белковые токсины и органические кисло-
ты, стимулируя иммунный ответ организма челове-
ка. Воспаленный эпителий десны начинает выделять 
различные медиаторы воспаления – интерлейкины 
IL-1β, IL-8, PGE2, TNF-α и многие др., также увеличи-
вается выработка антител. В свою очередь цитокины 
и антитела стимулируют выработку других медиато-
ров воспаления, ферментов, обладающих деструк-
тивным потенциалом на ткани пародонта. Бактерии 
и их продукты жизнедеятельности проникая в кровь, 
вызывают интоксикацию и гиперсенсибилизацию 
всего организма. Медиаторы из очага поражения 
стимулируют выработку медиаторов в других орга-
нах, что может приводить к обострению хронических 
заболеваний. Выработанные в большом количестве 
антитела к антигенам бактерий могут атаковать соб-
ственные белки организма, вызывая таким образом 
аутоиммунные процессы во всем организме в це-
лом. Образуется порочный круг, прервать который 
достаточно тяжело [8, 10, 45].

Многими исследователями [8, 10, 13] выявле-
на интенсификация перекисного окисления липидов 
(ПОЛ) у больных с хроническим генерализованным 
пародонтитом. В развитии воспалительных процес-
сов в пародонте перекиси липидов играют огром-
ную роль, оказывая непосредственное влияние на 

ткани периодонта с последующим развитием атро-
фии альвеолярного отростка. Большое разнообра-
зие экзо- и эндогенных факторов, микроциркуля-
торные расстройства различного генеза и ишемия 
в тканях также могут во много раз усилить процес-
сы свободнорадикального окисления. Первоначаль-
но в тканях пародонта происходит снижение уровня 
низкомолекулярных антиоксидантов, таких как глу-
татион и низкомолекулярных тиолов, с угнетением 
активности антиоксидантных ферментов, что дела-
ет клетки особенно уязвимыми. Это приводит к из-
менению состава клеточных мембран, нарушению их 
проницаемости, дисбалансу электролитов в клетках, 
вызывая микроциркуляторные и реологические рас-
стройства в тканях. На этом замыкается порочный 
круг активации свободнорадикального окисления. 
Заболевания внутренних органов, сопутствующие 
генерализованному пародонтиту, объединяет об-
щая тенденция к накоплению в крови промежуточных 
и конечных продуктов ПОЛ (диеновых конъюгатов – 
ДК – и малонового диальдегида – МДА). Степень вы-
раженности патологических сдвигов более значима 
у больных атеросклерозом с ишемической болезнью 
сердца, гипертонической болезнью при вегетососу-
дистых дистониях и дисметаболических ангиопатиях 
[13, 34].

В результате многочисленных исследований под-
дтверждается патогенетическая взаимосвязь забо-
леваний пародонта и сердечно-сосудистой систе-
мы. Полость рта имеет значительную микробную 
обсемененность, поэтому многие стоматологиче-
ские вмешательства являются небезобидными для 
общего здоровья пациента [29, 36, 41]. Патогенные 
микроорганизмы проникшие в кровь из ротовой  по-
лости, способны вызвать поражение сердца, а имен-
но, развитие инфекционного эндокардита. Как под-
тверждают исследования, в материале, выделенном 
из биоптатов атриовентрикулярных клапанов серд-
ца, идентифицировали ДНК пародонтопатогенных 
бактерий B. Forsythus, A. actinomycetemcomitans, 
T. denticola, P. intermedia. Следовательно, оча-
ги хронической  инфекции в полости рта могут яв-
ляться прямой причиной  развития воспалительных 
заболеваний  сердца, сосудов, почек, суставов и дру-
гих внутренних органов [15, 19, 21, 22, 24].

Вероятность развития сердечно-сосудистых и 
нейрососудистых заболеваний повышают продуци-
руемые при хроническом инфекционном процессе 
факторы воспаления – C-реактивный белок, повы-
шенное количество лейкоцитов и уровень фибрино-
гена в крови, фактор некроза опухолей-альфа, про-
воспалительные цитокины, которые могут являться 
независимым фактором риска развития атероскле-
роза, стенокардии, а также первичного или повтор-
ного инсульта [31, 32, 38]. Их высвобождение при 
обострении инфекционного процесса вызывает ка-
скад биохимических реакций, что и служит причиной 
повреждения эндотелия эндокарда и стенки сосудов 
[20, 25, 27, 41].

Воспалительный процесс при пародонтите со-
провождается развитием аутоиммунных реакций. 
При этом увеличивается концентрация специфиче-
ских IgA антител к пародонтопатогенным микроор-
ганизмам, что может повышать риск аутоиммунных 
реакций по отношению к эндотелию сосудов. Так, 
у некоторых пациентов с пародонтитом выявляют-
ся перекрестные иммунные реакции по отношению 
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к бактериальным антигенам, включая пародонтопа-
тогены, и к клеткам артериальной стенки. При этом 
было показано, что все исследованные образцы тка-
ней артерий вступали в перекрестные реакции с ан-
тигенами P. gingivalis. В работах Kuramitsu H.K. et al. 
(2001) [36] показано, что P. gingivalis имеет способ-
ность стимулировать оксидизацию «плохих» липи-
дов, которые участвуют в формировании бляшек на 
стенках артерий. Существует также мнение [36, 46], 
что возможная причина персистенции внутрикле-
точной и пародонтопатогенной персистирующей 
микрофлоры – это иммунодифицит, обусловлен-
ный разными причинами. В таком случае наруше-
ние иммунных механизмов может косвенно влиять 
и на развитие и течение сердечно-сосудистой пато-
логии [7, 45].

Высокий уровень провоспалительных цитокинов 
в крови оказывает немаловажную роль. Выявлена 
связь IL-1β с увеличением риска возникновения па-
родонтита тяжелой степени и развитием атероскле-
ротических бляшек внутри сосудов. Уровень IL-6 так-
же очень высок при хроническом пародонтите, что 
приводит к стимулированию синтеза в печени фи-
бриногена, который участвует в образовании тром-
ба в кровеносных сосудах, заканчивающихся ин-
фарктом миокарда и инсультом. TNF-α увеличивает 
синтез триглицеридов в печени, что приводит к по-
нижению уровня липопротеинов высокой плотности, 
что в свою очередь напрямую связано с коронарны-
ми заболеваниями сердца [24, 26, 29, 40, 41].

De Stefano F. с соавт. отметил, что увеличение 
случаев  смертности от сердечной недостаточности 
наблюдалось по мере увеличения распространен-
ности тяжелых форм пародонтита [26]. Пациенты с 
увеличением резорбции альвеолярной кости на 20 % 
имели повышение интенсивности хронических за-
болеваний сердца на 40 % (инфаркт миокарда, сте-
нокардия). Пародонтит и гингивит независимо свя-
заны с риском возникновения мозговой ишемии 
(инсульта). Поэтому оправдано мнение, что медика-
ментозное лечение таких больных должно включать 
средства, подавляющие рост пародонтопатогенной 
микрофлоры [7, 36, 37].

Связь заболеваний пародонта с сахарным диа-
бетом стала объектом множества исследований. Ча-
стота заболеваний пародонта при сахарном диабете 
колеблется от 51 до 98 %. В то же время у больных па-
родонтитом в 10 % случаев выявляется сахарный ди-
абет. При этом течение патологического процесса в 
пародонте зависит не только от декомпенсации диа-
бета, но и в значительной степени определяется раз-
витием сосудистых и инфекционно-воспалительных 
осложнений заболевания. Часто впервые диагноз 
сахарного диабета устанавливает стоматолог, так как 
у многих больных пародонтитом нередко диагности-
руется его начальная стадия. Развитие воспаления 
в пародонте объясняется влиянием зубной бляшки, 
максимальная скорость роста которой отмечается 
при поступлении сахарозы, в меньшей степени глю-
козы и фруктозы. Следует отметить также, что вы-
сокая концентрация глюкозы в десневой жидкости у 
больных сахарным диабетом способствует размно-
жению микробов и быстрому образованию зубного 
камня [5, 13, 35].

В патогенезе развития заболеваний пародонта 
у больных сахарным диабетом основную роль отво-
дят ангиопатиям. Пусковым моментом является на-

рушение углеводного обмена и обмена гликозами-
нов, определяющих функциональную и структурную 
целостность базальной мембраны сосудов. В осно-
ве диабетической микроангиопатии лежат процессы 
плазморрагии. Они сводятся к первичному плазмати-
ческому повреждению базальной мембраны микро-
циркуляторного русла, а затем вызывают склероз и 
гиалиноз стенок сосудов. Никакого отношения к вос-
палению эти изменения не имеют. Следовательно, 
микроциркуляторные расстройства носят первичный 
характер на фоне уже имеющегося транскапиллярно-
го обмена, повышенной проницаемости соединитель-
нотканных структур пародонта, гипоксии и снижения 
устойчивости тканей пародонта к действию неблаго-
приятных факторов. Патогенная микрофлора десне-
вой щели вызывает воспалительно-деструктивные 
изменения, а появляющаяся перегрузка тканей па-
родонта еще в большей степени усугубляет поло-
жение [13]. Считают также, что изменения в десне 
и кости носят дистрофический характер, а воспале-
ние присоединяется вторично вследствие ослабле-
ния резистентности организма [35]. Наиболее ха-
рактерным и тяжелым признаком пародонтита при 
сахарном диабете является дистрофия альвеоляр-
ного отростка с резорб цией межзубных перегоро-
док, что приводит к раннему выпадению постоян-
ных зубов. Отмечаются быстрое прогрессирование 
дистрофически-воспалительного процесса в около-
зубных тканях и частый рецидив пародонтальных аб-
сцессов.

Наличие гнездного и диффузного воспалитель-
ного инфильтрата с примесью плазматических и туч-
ных клеток, по мнению ряда авторов, говорит о том, 
что эти процессы носят аутоиммунный характер. По-
стоянный морфологический признак – диффузная 
или очаговая атрофия эпителия с явлениями параке-
ратоза или кератоза, участки гиперплазии эпителия 
и образования акантолитических выростов, глубо-
ко погружающихся в подлежащую ткань. Нередко на 
слизистой оболочке полости рта отмечают микроде-
фекты, окруженные воспалительным инфильтратом, 
иногда они носят хронический характер. Происходят 
огрубение коллагеновых волокон, беспорядочное их 
расположение, разрывы, очаги сгущения и разрых-
ления, атрофия мышечной ткани.

Содержание лизоцима в слюне у больных сахар-
ным диабетом снижается в полтора раза по срав-
нению со здоровыми. Происходит увеличение 
содержания иммуноглобулинов А и G наряду с умень-
шением содержания иммуноглобулина М в слюне. 
Снижение содержания лизоцима и увеличение со-
держания IgA и IgG говорят о дисбалансе неспеци-
фических (лизоцим) и специфических (иммуногло-
булины) факторов местного иммунитета полости 
рта у больных сахарным диабетом. Снижается так-
же количество лимфоцитов в периферической кро-
ви: Т- и В-лимфоцитов, теофиллинчувствительных и 
резистентных Т-лимфоцитов [5].

В зубном налете у больных сахарным диабетом 
при бактериальном исследовании в 85,9 % обнару-
живается зеленящий стрептококк, в 15,1 % – золо-
тистый стафилококк, в 18,9 % – грибы рода Candida. 
Микрофлора патологических зубодесневых карма-
нов у больных сахарным диабетом более вирулентна, 
чем у здоровых людей, при исследованиях находили 
большое количество микрофлоры, не фагоцитиро-
ванной клетками [13, 35].
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Длительное течение пародонтита приводит к де-
компенсации диабета, повышению уровня сахара в 
крови, увеличению потребности в сахароснижающих 
препаратах, повышению резистентности к инсули-
ну. Воспалительные заболевания пародонта ухудша-
ют контроль сахара, увеличивается частота развития 
инсульта, инфаркта миокарда, стенокардии, сердеч-
ной недостаточности [3, 32, 48].

Чем раньше начато лечение пародонтита, тем эф-
фективнее лечение сахарного диабета. Лечение за-
болеваний пародонта снижает риск развития тяжёлых 
осложнений сахарного диабета: на 20 % снижается 
риск развития инфаркта миокарда, на 30 % снижает-
ся риск развития диабетической слепоты или гангре-
ны стопы [10, 21, 43].

На сегодняшний день актуальными являют-
ся данные о синтропии заболеваний пародонта и 
желудочно-кишечного тракта. По данным эпидеми-
ологических исследований, более 50 % взросло-
го населения колонизированы Н. pylori, частота 
обнаружения этого микроорганизма в желудке уве-
личивается с возрастом и коррелирует с социально-
экономическим статусом населения [11, 33, 38]. От-
мечена зависимость между присутствием Н. pylori в 
ротовой полости и ее плохим гигиеническим состо-
янием [23]. Установлено, что у пациентов с H. pylori-
ассоциированной патологией желудочно-кишечного 
тракта чаще встречаются и тяжелее протекают хро-
нический генерализованный катаральный гингивит, 
пародонтит [4, 23].

В современных концепциях патогенеза большое 
значение придается нарушениям в иммунной систе-
ме, определяющей противомикробную резистент-
ность организма и течение репаративных процессов. 
Патологический процесс в слизистой оболочке же-
лудка и двенадцатиперстной кишки сопровождается 
снижением содержания Т-лимфоцитов и их функцио-
нальной активности, а также аутоиммунными реак-
циями, приводящими к повреждению тканей паро-
донта. Персистенция Н. pylori в полости рта может 
служить источником реинфекции слизистой оболоч-
ки желудка и предрасполагает к рецидивирующему 
течению язвенной болезни [16–18].

Установлено влияние системного остеопороза на 
состояние зубочелюстной системы. Процессы, про-
исходящие в костной ткани опорного скелета, не мо-
гут не оказывать влияние на состояние тканей зубо-
челюстной системы. Костная ткань альвеолярного 
гребня, как и скелета, высоко чувствительна к гор-
мональным регулирующим и контролирующим меха-
низмам организма. Исследованиями стоматологов 
и остеологов определена роль гипоэстрогенемии у 
женщин в постменопаузальном периоде в развитии 
системного остеопороза и патологических процес-
сов в пародонте [12, 14, 28].

В исследованиях M. Tezal, J. Wactawski-Wende, 
проведенных с участием 70 женщин в возрасте от 
51 до 78 лет, выявлена корреляционная взаимосвязь 
между минеральной плотностью костной ткани раз-
личных отделов скелета и высотой альвеолярного 
гребня в интерпроксимальных отделах [46]. Умень-
шение костной массы скелета способствует умень-
шению высоты межзубной костной перегородки, 
снижению прикрепления десны. Результаты прове-
денного исследования позволили авторам сделать 
заключение, что постменопаузальный остеопороз 
является фактором риска заболеваний пародонта.

У больных генерализованным пародонтитом с со-
путствующими заболеваниями желудочно-кишечного 
тракта, почек показано назначение витамина D в со-
четании с кальцием для увеличения абсорбции каль-
ция в кишечнике и уменьшения его потери с мочой. 
Доказана принципиальная роль витамина D в про-
цессах регуляции дифференцировки и пролифера-
ции преостеогенных мезенхимальных клеток, а также 
в формировании костной ткани. Применение дан-
ных препаратов позволяет устранить отрицательный 
костный баланс, снизить секрецию паратиреоидного 
гормона [12, 46].

Так как полость рта имеет непосредственное сое-
динение с трахеей и нижними дыхательными путями, 
патогенные бактерии из полости рта могут беспрепят-
ственно проникать в легкие и вызывать воспаление. 
Эти бактерии могут быть экзогенными и не характер-
ными для микрофлоры полости рта или эндогенны-
ми, вызывающими оппортунистические заболевания. 
Воспалительные заболевания пародонта повышают 
биологическую активность медиаторов воспаления 
и гидролитических ферментов, содержащихся в дес-
невой жидкости, которые также могут быть инспири-
рованы в дыхательные пути и вызвать воспаление и 
повысить чувствительность к инфекции. Последние 
данные свидетельствуют о том, что микроорганиз-
мы, вызывающие воспалительные заболевания па-
родонта, ассоциированы с заболеваниями дыхатель-
ных путей, которые приобретают важное значение 
при заболеваемости и смертности. Кроме того, та-
кие заболевания дыхательных путей, как бронхиаль-
ная астма, могут иметь влияние на морфологию ли-
цевого скелета или даже на прорезывание зубов [30, 
39, 44].

Таким образом, воспалительные заболевания па-
родонта с полным основанием можно отнести к за-
болеваниям с системными факторами этиологии и 
патогенеза. Особенностью воспалительных заболе-
ваний пародонта является однотипность реакций его 
структурных образований в виде неспецифическо-
го воспалительно-дегенеративного процесса в ответ 
на самые разнообразные изменения в различных си-
стемах органов.
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О
перации в остром периоде аневризматиче-

ского внутричерепного кровоизлияния про-

текают на фоне внутричерепной гипертен-

зии, клинически проявляющейся напряжением 

вещества мозга и его выбуханием в трепанаци-

онное окно [2, 3 ,5, 9, 11]. Клипирование анев-

ризм виллизиева многоугольника при наличии 

напряженного и выбухающего мозга сопряжено 

с высоким риском развития интра- и послеопе-

рационных повреждений мозгового вещества, 

связанных с использование в ходе операции ав-

томатических ретракторов [3, 5, 11].

Для уменьшения частоты и выраженности ре-
тракционных повреждений хирург в ходе оператив-
ного вмешательство должен решить следующие тех-
нические задачи:

1) осуществить быструю, атравматичную релак-
сацию мозгового вещества на начальных эта-
пах микрохирургического этапа;

2) выполнить атравматичный (для предотвраще-
ния ретракционных повреждений) микрохи-
рургический подход к патологическому очагу 
[3, 7, 21].



116

ЛЕКЦИЯ. В ПОМОЩЬ ПРАКТИЧЕСКОМУ ВРАЧУ

Релаксация мозгового вещества

В основе релаксации мозга лежит возможность 
посредством оперативных приемов осуществить 
аспирацию ликвора и кровяных сгустков «резерв-
ных внутричерепных пространств»: желудочковой 
системы, базальных цистерн, конвекситальных и 
спинальных субарахноидальных пространств [1, 
3, 21].

Разработано пять методов релаксации вещества 
мозга: люмбальное и вентрикулярное дренирова-
ние, рассечение конвекситальных субарахноидаль-
ных пространств и базальных цистерн, вентрикуло-
стомии различных модификаций.

Люмбальное дренирование
Установка люмбального дренажа для уменьшения 

напряжения мозга перед основным этапом опера-
тивного вмешательства – один из наиболее «старых 
методов» релаксации мозга [2, 6, 18]. К достоин-
ствам метода относится простота и быстрота испол-
нения. К ограничениям метода относится:

– наличие риска повторного кровотечения из 
аневризмы во время люмбального дрениро-
вания в связи с нарастанием градиента ги-
дростатического давления в полости аневриз-
мы [10, 16];

– опасность аксиального вклинения у пациентов 
с гемотампонадой базальных цистерн при на-
личии «дистальной формы» окклюзионной ги-
дроцефалии;

– высокий риск аксиальной и боковой дислока-
ции у больных с кровоизлияниями в желудоч-
ковую систему и окклюзией на уровне отвер-
стия Монро, Сильвиевого водопровода или 
четвертого желудочка.

Вентрикулопункция
Пункция боковых желудочков с установкой на-

ружного вентрикулярного дренажа (или без дрени-
рования) – широко используемый метод релаксации 
мозга в остром периоде нетравматического крово-
излияния любой этиологии [3, 9, 15, 17]. К достоин-
ствам метода относятся:

– возможность применения при аневризмах лю-
бой локализации;

– выполняется как из отдельного, так и из основ-
ного доступа;

– позволяет в послеоперационном периоде мо-
ниторировать и регулировать внутричерепное 
давление.

Ограничения метода:
– трудно выполнимая манипуляция на фоне отё-

ка мозга при наличии узких желудочков или их 
дислокации;

– неэффективна при гемотампонаде желудоч-
ков.

Рассечение конвекситальных субарахноидаль-
ных пространств

Рассечение паутинной оболочки над конвекси-
тальными бороздами мозга выполняется для дости-
жения начальной релаксации мозга на этапе вскры-
тия и фиксации лоскута твердой мозговой оболочки 
[21]. К достоинствам метода можно отнести просто-
ту исполнения и возможность использования при 
клипировании аневризм виллизиева многоугольни-
ка любой локализации.

Ограничения:
– малоэффективна у лиц молодого возраста с 

узкими конвекситальными субарахноидаль-
ными пространствами;

– малоэффективна при гемотампонаде базаль-
ных цистерн.

Рассечение базальных цистерн
Диссекция базальных цистерн с аспирацией це-

реброспинальной жидкости является основным ме-
тодом релаксации вещества мозга при лечении 
церебральных аневризм, так как поэтапное препа-
рирование цистерн является одновременно досту-
пом к аневризме [9, 14, 21, 22].

Ограничения:
– малоэффективно как метод быстрой релакса-

ции мозга у молодых пациентов с гемотампо-
надой базальных цистерн;

– большое значение имеет человеческий фак-
тор, так как для быстрой и атравматичной дис-
секции базальных цистерн при наличии на-
пряженного и выбухающего мозга требуется 
значительный опыт и мастерство хирурга.

Вентрикулостомия
Под вентрикулостомией понимается хирургиче-

ский прием, обеспечивающий доступ к одному из 
элементов желудочковой системы головного мозга 
с целью аспирации ликвора, санации желудочков и 
(или) создания окольного пути оттока ликвора из же-
лудочковой системы.

Для оперативного лечения аневризматических 
внутричерепных кровоизлияний предложено ис-
пользование следующих типов вентрикулостомии:

1. Субфронтальная III вентрикулостомия [3, 4, 13, 
20, 22]. В отличие от классической операции Стук-
кея при субфронтальной III вентрикулостомии произ-
водится перфорация только передней стенки третье-
го желудочка. Сообщение с межножковой цистерной 
создается путем рассечения арахноидальных оболо-
чек и мембраны Лильеквиста в каротидно-оптическом 
треугольнике. Достоинства метода:

– доступ осуществляется через естественные 
щели мозга и одновременно является подходом 
к аневризмам виллизиева многоугольника;

– позволяет быстро и эффективно релаксиро-
вать мозговое вещество за счет аспирации 
значительного количества ликвора из желу-
дочковой системы;

– может безопасно применяться при лечении 
аневризм любой локализации за исключени-
ем аневризм ПСА с нижним направлением ку-
пола и параклиноидных аневризм с верхним 
и верхнелатеральным направлением купола, 
когда использование методики сопряжено с 
риском возникновения кровотечения из купо-
ла аневризмы в отсутствии проксимального 
контроля;

– позволяет в послеоперационном периоде про-
водить мониторирование и коррекцию внутри-
черепного давления посредством устанавли-
ваемого в третий желудочек вентрикулярного 
катетера [13, 17, 22].

Ограничения:
– эффективность методики снижается при на-

личии окклюзии желудочковой системы на 
уровне отверстий Монро и при гемотампона-
де третьего желудочка;

– методика неэффективна у лиц молодого воз-
раста на фоне выраженного отёка мозга – при 
наличии узких, спавшихся желудочков.

2. Фронтальная транскортикальная вентрикуло-
стомия [19]. Оперативный прием разработан для 
санации желудочковой системы при лечении разо-
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рвавшихся аневризм переднего отдела виллизи-
ева многоугольника, осложненных гемотампона-
дой желудочковой системы. Методика заключается 
в выполнении фронтального транскортикального 
доступа к переднему рогу бокового желудочка из 
расширенного птерионального доступа с последую-
щей его санацией.

К достоинствам метода можно отнести просто-
ту и возможность выполнения всего объёма вмеша-
тельства из одного операционного доступа. Первым 
этапом – транскортикально осуществляется сана-
ция желудочков. Вторым этапом – субфронтальным 
подходом производится клипирование аневризм со-
судов основания мозга.

К недостаткам:
– доступ осуществляется не через естествен-

ные щели мозга;
– направление оси операционного действия 

ограничивает возможность атравматичной са-
нации контралатерального бокового и III желу-
дочка в условиях напряженного и выбухающе-
го мозга.

3. Фронтальная транскаллёзная вентрикулосто-
мия [3]. Технически наиболее сложный, но, на наш 
взгляд, наиболее эффективный метод релаксации 
мозга и санации желудочковой системы. Метод за-
ключается в выполнении небольшой фронтальной 
парасагиттальной краниотомии с последующим меж-
полушарным транскаллёзным доступом к ипсилате-
ральному боковому желудочку с целью его санации. 
В дальнейшем осуществляется доступ к контралате-
ральному боковому желудочку через межжелудоч-
ковую перегородку и к третьему желудочку через 
отверстие Монро. После достижения релаксации 
мозга вторым этапом осуществляется подход к ис-
точнику кровоизлияния посредством птерионально-
го (или другого необходимого) доступа. К достоин-
ствам метода можно отнести:

– доступ к желудочкам через межполушарную 
щель;

– фронтальная транскаллезная вентрикуло-
стомия может выполняться как из одного (с 
основным доступом), так и из отдельного тре-
панационного окна;

– метод позволяет санировать большую часть 
желудочковой системы и эффективно релак-
сировать вещество мозга при массивых суба-
рахноидальных и внутримозговых кровоизли-
яниях, осложненных субтотальной и тотальной 
гемотампонадой желудочковой системы;

– может быть использована при наличии у паци-
ентов «узких желудочков».

В числе ограничений большое значение имеет че-
ловеческий фактор: для быстрого и атравматичного 
препарирования межполушарной щели и санации 
желудочков в условиях напряженного и выбухающе-
го мозга требуется значительный опыт и мастерство 
хирурга.

В настоящее время основным методом достиже-
ния релаксации головного мозга является проведе-
ние субфронтальной III вентрикулостомии в соче-
тании с диссекцией параселярных и межножковой 
цистерн, что позволяет аспирировать максималь-
но возможное количество ликвора как из желудоч-
ковой системы, так и из супра/инфратенториальных 
цистернальных ликворных пространств [4, 9, 12, 13, 
20, 22].

Часто в остром периоде кровоизлияния исполь-
зуется наружное дренирование одного из боковых 
желудочков [9, 15].

Люмбальный дренаж в качестве метода релак-
сации мозга большинство нейрохирургов исполь-
зуют преимущественно у больных с аневризмами 
дистальной трети основанной артерии, аневризмах 
PI-PIIab сегментов задней мозговой артерии при ис-
пользовании подвисочного подхода [7].

Другие технически более сложные методы вен-
трикулостомии [3, 19] не получили широкого рас-
пространения в хирургии церебральных аневризм.

Атравматичный подход к патологическому 

очагу

Основой современной микронейрохирургии яв-
ляется атравматичная арахноидальная диссекция 
[21]. Не останавливаясь на технике проведения арах-
ноидального подхода, которая детально изложена в 
классических руководствах [9, 14, 21], мы хотели бы 
упомянуть о технических приёмах, которые позволя-
ют уменьшить частоту ретракционных повреждений 
мозга в ходе операции:

1) необходимо в обязательном порядке укуты-
вать поверхность мозга, подвергающуюся ре-
тракционному воздействию, ватниками [5, 7, 
11, 21];

2) использовать в ходе операций один ретрактор 
[14];

3) правильно подбирать размеры мозговых шпа-
телей в зависимости от имеющейся хирурги-
ческой задачи [5];

4) исключить длительное непрерывное воздей-
ствие ретракторов на мозговое вещество – 
периодически прекращать ретракционное 
воздействие на мозг [2, 5];

5) по ходу операционного доступа стремиться 
сохранять не только магистральные артерии и 
вены, но и сосуды малого калибра, обеспечи-
вающие кровоснабжение участков коры, под-
вергающихся ретракционному воздействию 
[5, 7, 11, 21].

В последнее время ряд признанных мировых ли-
деров сосудистой нейрохирургии пошли значи-
тельно дальше, пропагандируя и демонстрируя в 
ходе научно-практических конференций и мастер-
классов* возможность проведения всего микрохи-
рургического этапа операции (или значительной его 
части) без использования автоматических ретракто-
ров вовсе.

M.G. Yasargill в одном из своих комментариев к 
публикации J. Hernesniemi указывает, что в рутинном 
порядке использует технику работы на базальных 
цистернах без применения ретракторов [7, 11].

К «техническим новшествам», помогающим хи-
рургу свести к минимуму использование автома-
тических ретракторов, следует отнести наличие в 
комплекте операционного микроскопа манипуля-
тора для управления микроскопом при помощи рта 
и функции автофокусировки, позволяющих непре-

* The 8th Live Demonstration Corse in operative Microneu-
rosurgery. Helsinki universiti central hospital, Finland, June 2–6, 
2008.

The 9 th Live Demonstration Corse in operative Microneurosur-
gery. Helsinki universiti central hospital, Finland, June 1–5, 2009.

II Московский международный нейрохирургический фо-
рум, Москва, 3–6 июня, 2009.
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рывно работать в операционной ране двумя инстру-
ментами, один из которых помимо прочего исполь-
зуется для тракции вещества мозга, что безусловно 
необходимо при выполнении операции в указанной 
манере.

Нами обнаружено лишь одно сообщение о не-
большой серии пациентов с разрывами церебраль-
ных аневризм, у которых клипирование аневризмы 
выполнялось без использования автоматических ре-
тракторов [8]. Авторы отметили достоверное умень-
шение частоты ретракционных повреждений мозга и 
функциональных исходов в группе больных, у кото-
рых операции проводились без использования ре-
тракторов.

По нашему мнению, в остром периоде внутриче-
репного кровоизлияния выполнение всего микрохи-
рургического этапа вмешательства без автомати-
ческих ретракторов возможно далеко не в каждом 
случае, однако использование «дискретной ретрак-
ции мозга» – чередование работы с ретракторами 
и без – является одним из залогов успешной мало-
травматичной хирургии церебральных аневризм.
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