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СЕКЦИЯ 1.  

КЛИНИЧЕСКАЯ МЕДИЦИНА 

 

1.1. БОЛЕЗНИ УХА, ГОРЛА И НОСА 

 

ВЛИЯНИЕ ГИПОТЕНЗИВНОЙ ТЕРАПИИ  

НА ВЕСТИБУЛЯРНУЮ ДИСФУНКЦИЮ  

У БОЛЬНЫХ АРТЕРИАЛЬНОЙ  

ГИПЕРТОНИЕЙ 

Ахунджанов Нозим Обидович 

старший преподаватель Ташкентской Медицинской Академии, 

г. Ташкент 

Улугов Жамшид Тохирович 

магистрант Ташкентской Медицинской Академии, г. Ташкент 

Жураев Даврон Юсупович 

магистрант Ташкентской Медицинской Академии, г. Ташкент 

E-mail: Ahundjanov@mail.ru 

 

Широкая распространённость артериальной гипертонии (АГ), 

жизнеопасность её органных осложнений, особенно со стороны мозга, 

относят эту проблему в разряд наиболее актуальных в клинической 

медицине [1, 5, 7, 8]. Вместе с тем следует отметить, что большинство 

исследований, посвященных мозговым осложнениям АГ, относятся 

к инсультам. Что касается доинсультных цереброваскулярных 

расстройств (ДЦВР) на фоне АГ, то они освещены значительно беднее. 

Существующая литература, отражающая вестибулярные нарушения 

у больных ГБ, излагает в основном, исходя из давности, стадии ГБ, 

но без учета цереброваскулярных расстройств. Что касается сведений 

об углублённых отоневрологических исследованиях у больных ГБ 

с ДЦВР, в том числе с отражением их динамики на фоне применения 
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современных гипотензивных препаратов, то они крайне 

малочисленны [4].  

Учитывая вышеизложенное, целью настоящей работы явилось 

изучение вестибулярной функции больных гипертонической болезнью 

(ГБ) до и после лечения современными гипотензивными препаратами.  

Материал и методы исследования. Под нашим наблюдением 

находились 79 больных ГБ с ДЦВР. Среди больных мужчин было 71, 

женщин — 8, возраст их колебался от 23 до 70 лет. Длительность 

заболевания варьировала от 1 года до 15 лет. По структуре ДЦВР 

больные распределялись следующим образом: с начальными 

проявлениями неполноценности кровоснабжения мозга (НПНКМ) — 

20 больных, с гипертонической энцефалопатией (ГЭ)-I ст. — 20, 

с ГЭ-II ст. — 20 больных. У 19 больных ГЭ отмечались эпизоды 

преходящих нарушений мозгового кровообращения (ПНМК). Больным 

проводился осмотр общесоматического (кардиологического), 

неврологического и ЛОР статуса по стандартным методикам. 

Исследование вестибулярной функции кроме клинической методики 

включало в себя проведение калорических проб и электронис-

тагмографии по методике Н.С. Благовещенской (1990). 

Кроме того, больным для верификации диагноза ДЦВР 

проводилась эхоэнцефалоскопия (ЭхоЭС), реоэнцефалография (РЭГ) 

и электроэнцефалография (ЭЭГ) по общепринятым методикам. 

Из 79 больных 40 назначались ингибиторы АПФ (преиму-

щественно Вазотек в дозе 5—10 мг/сутки) и 39 больным антагонисты 

кальция (АК); Норваск (до 10 мг/сутки) или Коринфар 

(до 30 мг/сутки). Продолжительность лечения составляла 21—30 дней. 

Полученные результаты между группами вмешательства носили 

статически недостоверный характер, в связи с чем представлены 

в обобщённом виде. 

Результаты исследования и их обсуждение.  
Анализ жалоб больных после лечения показал, что если 

из 79 больных до лечения жалобы на головокружение предъявляли 

51 человек, то после лечения 32 из них отмечали уменьшение 

интенсивности, частоты и даже полное исчезновение головокружений. 

Причём положительная динамика у больных с НПНКМ была гораздо 

выше (до 100 %), чем у больных с ГЭ-I (85 %) и ГЭ-II (60 %). 

Наименьшая динамика головокружений отмечена при ГЭ с ПНМК 

(менее 40 %). 

Несколько иная была динамика объективных симптомов. 

В частности, спонтанный нистагм стойко удерживался только у одного 

больного из трёх случаев ГЭ с ПНМК.  
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Более стойко удерживалась неустойчивость в позе Ромберга. 

Так, у больных с НПНМК неустойчивость при простой позе Ромберга 

после лечения сохранилась у 1 из 3 больных, в сенсибилизированной 

у 2 из 6 больных, нарушение фланговой походки сохранилось у 1 

из 3 обследованных. При ГЭ-I ст. неустойчивость при простой позе 

Ромберга после лечения сохранилась у 3 из 6 больных, 

в сенсибилизированный у 5 из 9 обследованных. Нарушение 

фланговой походки сохранилось у 3 из 6 больных. У больных ГЭ-II ст. 

неустойчивость при простой позе Ромберга сохранялась у 5 

из 8 обследованных, а в сенсибилизированной у 6 из 8 больных. 

У больных ГЭ с ПНМК неустойчивость после лечения оставалась у 6 

из 8, а в сенсибилизированный у 7 из 12 больных. 

Результаты исследования возбудимости вестибулярного анали-

затора по данным калорической пробы показали её положительную 

динамику у 2/3 обследованных, не зависимо от характера патологии. 

Так, у 26 из 65 больных с положительной динамикой исходно у 6 

возбудимость была повышенной, у 7 — пониженной, у 4 больных 

ответные реакции не наблюдались и у 9 были асимметричные реакции. 

У 39 больных отмечена тенденция к улучшению состояния 

возбудимости вестибулярного анализатора, однако она носила 

статистически недостоверный характер. Процент положительной 

динамики зависел и от степени тяжести ДЦВР, что подтверждалось 

данными нейрофизиологических исследований. В частности, к концу 

курса лечения нормализация тонуса мозговых сосудов по данным РЭГ 

наступила от 22,5 % до 37 % случаев, в зависимости от тяжести ДЦВР. 

При этом в целом по группе пульсовое кровенаполнение сосудов 

головного мозга, по данным реографического индекса (РИ), 

увеличилось в среднем на 13—15 % (P<0,05). Так, если этот 

показатель (РИ) у больных с НПНКМ улучшился на 13 %, 

то у больных с ГЭ-II ст. на 8 % (P<0,01).  

По данным ЭхоЭС, выраженные признаки внутричерепного 

давления (ВЧД), имевшего место у 15,5—20 % больных, перешли 

в другие (умеренные, лёгкие) градации. Число больных с нормальным 

ВЧД возросло вдвое (от 30 до 60 %). Все показатели носили 

статистически достоверный характер (P<0,05). 

Динамика ЭЭГ-изменений была менее заметной и выражалась 

в основном уменьшением степени выраженности общемозговых 

изменений. Нормализация ЭЭГ отмечена менее чем у 10 % 

больных, что необходимо воспринимать как должное, т. к. норма-

лизация ЭЭГ-показателей — процесс длительный (от 1 

до 6 месяцев и более). 
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Таким образом, можно заключить, что ингибиторы АПФ 

и антагонисты кальция обладают наряду с высоким гипотензивным 

и определённым опосредованным церебровазоактивным эффектом, 

что подтверждает литературные [2, 3, 5, 6, 8] и наши предыдущие 

сведения [7]. Этот процесс отражается и на манифестации динамики 

отоневрологических симптомов ДЦВР при ГБ. При этом, 

на наш взгляд, нормализация возбудимости у группы больных 

с повышением возбудимости, видимо, обусловлена восстановлением 

равновесия корковых процессов. 

У лиц же с понижением реактивности восстановление 

нормальной возбудимости зависит не только от восстановления 

равновесия корковых процессов, но и от улучшения питания 

рецепторов лабиринта и проводящих путей вестибулярного 

анализатора. 

Полагаем, что для достижения более высоких результатов 

гипотензивная терапия должна быть длительной и сочетаться 

периодическими курсами нейрометаболической и антиоксидантной 

терапии.  
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В настоящее время авторами в отечественной и зарубежной 

литературе констатируется рост заболеваемости лейкозами, особенно 

среди городского населения. Это может быть обусловлено общим 

ухудшением экологической обстановки в крупных городах: 

воздействием неблагоприятных факторов внешней среды (радиация, 

канцерогенные вещества), старением населения, обусловленным 

улучшением качества медицинской помощи. Частота острых лейкозов 

в среднем составляет 3—5 на 100.000 населения, при этом в 75 % 

случаев болезни диагностируются у взрослых и 25 % — у детей [1].  

При многих заболеваниях внутренних органов гнойно-

воспалительные патологии ЛОР-органов имеют стертую клинику, 

что зачастую воспринимается как особенности течения основной 

патологии. В литературе последних лет появились единичные сообщения 

об особенностях течения патологии ЛОР-органов при нарушениях 

системы крови [5]. Развитию гнойно-воспалительных заболеваний ЛОР-

органов при лейкозах, видимо, способствуют нарушение иммунных 

систем, преобладанием катаболических процессов, снижение общей 

резистентности организма, агрессивность проводимой терапии [5]. 

В то же время развитие гнойно-воспалительных заболеваний ЛОР-

органов у онкогематологических больных могут оказывать негативное 

влияние на клинико-лабораторные показатели крови, ухудшать состояние 

mailto:shakhlobakieva@rambler.ru
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и течение основной патологии, приводить к прогрессированию признаков 

геморрагического синдрома, к ограничению или отмене применения 

полихимиотерапии. Однако углубленных исследований течения 

патологии ЛОР-органов при лейкозах не проводились, что и определило 

цель настоящего исследования. 

Цель исследования: экспериментально и клинически обосновать 

риск развития патологии ЛОР-органов при лейкозах. 

Материал и методы 

Исследования проведены в 2 направлениях: при эксперимен-

тальном лейкозе и у больных с лейкозами. Эксперименты проведены на 

57 белых беспородных крысах-самцах с исходной массой 170—220 г., 

у которых воспроизводили модель лейкоза ежедневным подкожным 

введением 40 % раствора бензола 0,01 мл/100 г массы тела в течение 

8 месяцев [3]. Общая летальность составила 40 %. Развитие лейкоза 

контролировали изменением гемо- и миелограмм животных. Животных 

с признаками лейкоза забивали под рауш-наркозом с соблюдением 

правил, обозначенных Европейской конвенцией по защите позвоночных 

животных (Страсбург, 1986), путем декапитации. Гистологические 

срезы после депарафинизации окрашивали гематоксилином-эозином 

для выявления общеморфологических изменений в околоносовых 

полостях, мукополисахариды выявляли методом ШИК реакции, 

эластические волокна определяли по Вейгерту. 

Всего обследовано 276 больных с острыми и хроническими 

лейкозами, находящихся на амбулаторном и стационарном лечении 

в клинике Научно-исследовательского института гематологии 

и переливания крови министерства здравоохранения Республики 

Узбекистан, из них у 164 (59,4 %) выявлены патологии носа 

и околоносовых пазух. Из 164 больных патология околоносовых пазух 

выявлена у 63 (38,4 %) пациентов. Всем больным исследуемых групп 

проводилось комплексное обследование для получения наиболее 

полного представления о характере основного онкогематологического 

заболевания, наличии сопряженной и сопутствующей патологии ЛОР-

органов и сопутствующих соматических заболеваний. С целью 

уточнения диагноза всем больным проводилось иммуноморфо-

цитохимическое исследование препаратов костного мозга, полученных 

методом аспирационной биопсии. 

В ходе обследования больных уточняли наличие жалоб 

со стороны ЛОР-органов, проводили сбор анамнеза по общепринятой 

схеме, устанавливали давность основного заболевания и особенности 

его течения с учетом имеющейся медицинской документации. ЛОР-

органы осмотрены по общепринятой методике, включая переднюю 
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и заднюю риноскопию (с применением эндоскопической оптики 

по показаниям), орофарингоскопию, непрямую ларингоскопию, 

отоскопию. Проводилось рентгенологическое исследование около-

носовых пазух при наличии показаний. Эндоскопическое исследо-

вание проводили с использованием аппарата фирмы «Storz» 

с оптическим углом 30°, позволяющим осмотреть носовые ходы 

и носоглотку, уточнить наличие и характер отделяемого, 

визуализировать источник геморрагии при его расположении в задних 

отделах полости носа, выявить макроскопические изменения 

слизистой оболочки полости носа, наличие измененных сосудов. 

Результаты и их обсуждение.  

Проведенные исследования показали, что у крыс с лейкозом 

слизистая оболочка верхнечелюстной пазухи значительно утолщена 

за счет в основном наличия диффузной лейкозной инфильтрации. 

Покровный эпителий утолщен, извилистый за счет сдавления 

его подлежащей лейкозной инфильтрацией. На поверхности покров-

ного эпителия реснички отсутствуют, многорядный цилиндрический 

эпителий местами метаплазирован в многослойный эпителий, ядра 

эпителиоцитов расположены на разных уровнях, гиперхромные. 

Базальная мембрана неровная, извилистая, в одних участках утолщена, 

в других не определяется. Собственная пластинка и подслизистый 

слой не различается из-за диффузной лейкозной инфильтрации. 

Лейкозные инфильтраты в основном концентрированы вокруг сосудов, 

местами доходят до покровного эпителия, формируя выпуклые 

участки в сторону просвета полости и с атрофией покровного 

эпителия. Такая диффузная лейкозная инфильтрация сопровождается 

развитием вторичных изменений в виде кровоизлияния, деструкции 

и некроза тканевых элементов. 

В других околоносовых полостях вышеописанные изменения 

менее выражены и ограничены поражением только собственной 

пластинки и покровного эпителия. В клиновидной пазухе отмечается 

утолщение покровного эпителия за счет пролиферации камбиальных 

энтероцитов и метаплазии в многослойный эпителий. Базальная 

мембрана и собственная пластинка диффузно инфильтрирована 

лейкозными клетками. В подслизистом слое отмечается полнокровие 

сосудов, отек интерстиции.  

В решетчатых пазухах патоморфологический процесс в виде 

лейкозной инфильтрации более выражен и проявлялся диффузным 

лейкозным инфильтратом базальной мембраны и собственной 

пластинки с очаговым проникновением в подслизистый слой. 

В глубоких отделах подслизистого слоя выявляется выраженный 
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интерстициальный отек, дезорганизация волокнистых структур 

и стенок сосудов с появлением очагов диапедезного кровоизлияния. 

Костные пластинки неравномерной толщины и окрашиваемости 

за счет очаговой резорбции компактной костной ткани и развития 

выраженного отека с отторжением надкостницы. 

Таким образом, результаты морфологического исследования 

тканевых элементов стенки носовой полости и околоносовых пазух 

показали, что при экспериментальном лейкозе развиваются дисцирку-

ляторные, дистрофические, дезорганизационные, деструктивные, 

воспалительные процессы. Характерные изменения для лейкоза прояв-

лялись лейкозной инфильтрацией, особенно в верхнечелюстной пазухе.  

Сопоставление их с клинической картиной слизистой носа 

и околоносовых пазух показал развитие гнойно-воспалительных 

процессов в околоносовых пазухах. Для острых гнойно-воспали-

тельных процессов типичны гнойные наложения по поверхности 

слизистой оболочки, геморрагии, интенсивная круглоклеточная 

инфильтрация. Они в основном были связаны резким изменением 

иммунологических свойств организма, нарушениями гомеостаза, 

системы детоксикации, центральной и периферической гемодинамики, 

обусловливая при этом развитие гипоксии, а также широким 

применением полихимиотерапии. Изолированные поражения одной 

пазухи выявлены у 6 (9,5 %), полисинуситы — у 36 (57,1 %), 

гемисинуситы — у 7 (11,1 %) и пансинуситы — у 14 (22,2 %) 

обследованных больных. При этом часто имело место сочетание 

носовых кровотечений с хроническим атрофическим ринитом. 

Хронические синуситы протекали в виде гнойного воспаления, 

инертно, плохо поддавались лечению, часто сопровождались 

носовыми кровотечениями. При микробиологическом исследовании 

имело место преобладание высевания нескольких микроорганизмов, 

часто анаэробов. Следует сказать, что если при хронических лейкозах 

гнойно-воспалительные заболевания протекали со стертой 

клинической картиной, то при острых, особенно в период индукции 

ремиссии гнойно-воспалительные заболевания носа и околоносовых 

пазух протекали с выраженными симптомами гнойного процесса, 

а также проявлениями эндогенной интоксикации организма. Потому 

при лечении острых и хронических воспалительных заболевания ЛОР-

органов в основном мы проводили антибиотикотерапию с исполь-

зованием препаратов цефалоспоринового ряда, иммуностимули-

рующую и общеукрепляющую терапию местного действия.  

Полученные нами результаты перекликаются с эксперимен-

тальными, в которых показано преобладание лейкозной инфильтрации 
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с развитием гнойно-некротических процессов, особенно в верхнече-

люстной пазухе. На основание полученных данных можно сказать, 

что в развитии гнойно-воспалительных процессов в околоносовых 

пазухах важную роль играют лейкозная инфильтрация. Развива-

ющиеся дисциркуляторные, дистрофические, дезорганизационные 

и деструктивные изменения на фоне снижения иммунной системы 

обусловливают риск развития кровоизлияний [4] и некроз [2]. 

Таким образом, на основании сопоставления экспериментальных 

и клинических данных можно заключить: 

1. При экспериментальном лейкозе установлено повышение 

проницаемости стенки сосудов за счет альтеративных повреждений 

и метастазирования лейкозных клеток, приводящих к развитию 

вторичных изменений в виде белковой дистрофии покровного 

эпителия, мукоидного, фибриноидного набухания и фибриноидного 

некроза во всех волокнистых структурах соединительной ткани 

околоносовых пазух. 

2. Частота встречаемости патологии околоносовых пазух 

у больных с лейкозами составляет 38,6 %. Для них характерны 

в основном гнойно-воспалительные заболевания ЛОР органов, а также 

различной интенсивности носовые кровотечения. 

3. При лечении гнойно-воспалительных заболеваний околоно-

совых пазух у больных с лейкозами необходимо проведение щадящей 

антибиотикотерапии, назначение иммуностимуляторов, для лечения 

носовых кровотечений — сочетанное применение местного препарата 

«Тахокомб» и эластического тампона.  
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Несмотря на значительные успехи, достигнутые в реконструк-

тивно-восстановительной хирургии среднего уха за последние два-три 

десятилетия, проблема хирургического восстановления целостности 

барабанной перепонки по-прежнему остается актуальной. Не менее 

важной является и проблема выбора эффективного пластического 

материала для формирования неотимпанальной мембраны. 

Большинство отохирургов отдает предпочтение аутофасции 

височной мышцы, которая является близкой по природе барабанной 

перепонке и удобной в использовании [6, 11]. Однако она, 

как и все мягкотканые трансплантаты, нередко атрофируется, из-за 

чего возникает рецидив перфорации, или превращается в дряблый 

рубец, что значительно снижает функциональный эффект 

операции [3]. По этой причине в последние годы стали применять 

более жесткие, как правило, многослойные трансплантаты, которые 

обеспечивают достижение лучших морфологических результатов.  

Однако в силу использования нескольких разнородных тканей, 

сформированная неотимпанальная мембрана по своим физическим 

и акустическим свойствам отличается от естественной, что неизбежно 

отражается на функциональном результате мирингопластики.  

Таким образом, современное состояние проблемы реконструк-

тивно- восстановительной хирургии среднего уха, в частности 

пластики дефектов барабанной перепонки, диктует настоятельную 

mailto:joachffamed@mail.ru
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необходимость дальнейшего поиска, как более адекватных трансплан-

татов, так и совершенствования способов хирургических вмешательств.  

Достижения реконструктивной хирургии и консервации тканей 

нашли свое выражение в применении лоскутов — гомотранс-

плантатов, главным образом из соединительной ткани [1] (перикард, 

аортальный клапан, твердая мозговая оболочка, склера, роговая 

оболочка глаза и др.). Наиболее популярна консервированная твердая 

мозговая оболочка, которая обладает малой антигенностью, хорошей 

реваскуляризацией, устойчивостью к инфекциям и быстро вступает 

во взаимодействие с воспринимающей ложей [4, 9]. 

Так, В.И. Родин и соавторы [5], используя консервированную 

твердую мозговую оболочку, добились закрытия дефекта барабанной 

перепонки у 93 % больных, но, по мнению М. Tos [8], твердая 

мозговая оболочка достаточно ригидный, плотный и толстый 

материал, и в этом один из её основных недостатков. Также 

при мирингопластике применялись аллотрансплантаты: твердая 

мозговая оболочка взрослого и плода [7], барабанная перепонка 

взрослого и плода. Аллотрансплантаты могут быть передатчиками 

таких опасных инфекций, как СПИД, гепатит, сифилис, 

а также генетических заболеваний. 

Многолетний клинический опыт использования перечисленных 

трансплантатов при хирургических вмешательствах на среднем ухе 

выявил ряд недостатков: отторжение пластического материала, 

рецидив перфорации в неотимпанальной мембране, необходимость 

дополнительных операций для забора трансплантата, что негативно 

отражается на анатомических и функциональных результатах 

хирургического лечения больных. Поэтому в современной 

отохирургии разработка новых высокоэффективных трансплантатов 

для пластики дефектов барабанной перепонки является актуальной 

и важной проблемой.  

В последнее время при мирингопластике многие зарубежные 

авторы применяют ксенотрансплантаты [10, 12]. В нашей республике 

Р.О. Мухамадиевым создан ксенотрансплантат [2] из перикарда овец 

(авт. свид. № 002-03/145 от 28.03.2003), который использован автором 

экстрасклерально при различных патологиях органа зрения. 

Ксенотрансплантат привлекает к себе внимание доступностью 

и практически неограниченным запасом пластического материала.  

Целью нашего исследования является клинико-морфологическое 

обоснование эффективности применения ксенотрансплантата 

из перикарда овцы при мирингопластике.  
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 Клиническое исследование проводилось на базе клиники ТМА. 

Основную группу составляли 54 больных, которым мирингопластика 

выполнялась ксенотрансплантатом из перикарда овец. Контрольную 

группу составляли 23 пациента, которым при мирингопластике 

применялась фасция височной мышцы. Распределение больных 

по полу было следующим: в основной группе из 54 больных женщин 

было 33, мужчин — 21. В контрольной группе из 23 больных 

женщины составляли 11 человек, мужчины — 12. 

Таблица 1 

Распределение пациентов основной и контрольной  

групп по возрасту 

Возраст 
Основная группа (n=54) Контрольная группа (n=23) 

ааббсс..  %%  ааббсс..  %%  

ддоо  1199  ллеетт  1166  2299,,66  9 39,1 

2200——3300  ллеетт  2255  4466,,33  6 26,1 

3311——4400  ллеетт  66  1111,,11  6 26,1 

4411——5500  ллеетт  55  99,,33  — — 

5511——6600  ллеетт  11  11,,8855  2 8,7 

ССттаарршшее  6600  

ллеетт  
11  11,,8855  — — 

 

Больным с сухим мезотимпанитом, для определения степени 

понижения слуха, проводились следующие клинико-аудиологические 

исследования: исследование слуха шёпотной и разговорной речью, 

камертональные исследования с помощью камертонов С128 и С2048. 

Проводили пробы — Ринне, Вебера, Швабаха, Желе, Бинга 

и окклюзионный тест Федеричи. Аудиометрические исследования 

выполнены на аудиометре «МА-31» фирмы Klaman и Grahnert 

(Германия). Дифференциальный порог восприятия интенсивности 

звука (ДП) определяли по методу Luscher на частоте 2000 Гц 

и при интенсивности звука 40 дБ над порогом, по общепринятой 

методике. Также определяли состояние проходимости евстахиевой 

трубы, что имело решающее значение для достижения хорошего 

функционального результата после операции. При проведении 

мирингопластики мы руководствовались следующими показателями: 

у всех больных были центральные перфорации, проходимость 

слуховой трубы 0-I степени, отсутствие морфологических изменений 
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в слизистой барабанной перепонке при отомикроскопии, 

положительная ватная проба.  

Таблица 2. 

Уровень восприятия шепотной речи пациентами  

до и после операции. Основная I и контрольная II группы 

(абсолютное значение) 

 
I группа (n=54) II группа (n=23) 

абс. % абс. % 

В
о

сп
р

и
я
ти

е 
Ш

Р
 

д
о

 о
п

ер
ац

и
и

 (
м

) 

ad 

conha 
15 27,8±6,1 6 26,1±9,2 

1,5—2 21 38,9±6,6 10 43,5±10,3 

2,5—3 12 22,2±5,7 3 13,0±7,0 

3,5—4 6 11,1±4,3 4 17,4±7,9 

4,5—5 — — — — 

В
о

сп
р

и
я
ти

е 
Ш

Р
 

п
о

сл
е 

о
п

ер
ац

и
и

 (
м

) ad 

conha 
— — — — 

1,5—2 6 11,1±4,3* 4 17,4±7,9 

2,5—3 9 16,7±5,1* 5 21,7±10,3* 

3,5—4 13 24,1±5,8 4 17,4±7,9 

4,5—5 26 48,1±6,8* 10 43,5±10,2* 

Примечание: * — достоверно по сравнению со значениями до операции 

(P<0,05) 
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Таблица 3. 

Уровень восприятия разговорной речи пациентами  

до и после операции Основная I и контрольная II группы 

(абсолютное значение) 

  

I группа (n=54) II группа (n=23) 

абс. % абс. % 

В
о

сп
р

и
я
ти

е 
Р

Р
 

д
о

 о
п

ер
ац

и
и

 (
м

) 

2—3 12 22,22±5,7 4 17,39±7,9 

3,5—4 15 27,78±6,1 7 30,43±9,6 

4,5—5 15 27,78±6,1 7 30,43±9,6 

5,5—6 9 16,67±5,1 3 13,04±7,0 

6 < 3 5,56±3,1 2 8,70±5,9 

В
о

сп
р

и
я
ти

е 
Р

Р
 

п
о

сл
е 

о
п

ер
ац

и
и

 

(м
) 

2—3 - - - - 

3,5—4 - - - - 

4,5—5 6 11,11±4,3* 3 13,04±7,0* 

5,5—6 9 16,67±5,1 6 26,09±9,2* 

6 < 39 72,22±6,1* 14 60,87±10,2* 

Примечание: * — достоверно по сравнению со значениями до операции 

(P<0,05) 

 

Как видно из таблицы, у больных преобладала тугоухость I—

II степени, оцениваемая по международной классификации. 

Аудиометрические показатели слуховой функции провели 

в разные сроки: до операции, ближайший период, через 6 месяц 

и через 1 год. 

Таблица 5. 

Основная группа (n=54) 

Данные слуховой 

функции 

До 

лечения 

Ближайший 

период 

От 6 мес. 

до 1 года 

От 1 года  

и более 

Воздушная 

проводимость  
42,2±1,6 26,2±1,0* 24,3±0,85* 25,1±0,90* 

Костная 

проводимость  
13,1±0,54 12,6±0,49 12,3±0,46 12,1±0,42 

Костно-воздуш-

ный интервал  
29,1±1,1 13,6±0,48* 12,0±0,44* 13,0±0,47* 

Примечание: * — достоверно по сравнению с значениям до лечения 

(P<0,001) 
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Из таблицы видно, что до операции воздушная проводимость 

составляла 42,2±1,6 дб, костно-воздушный интервал 29,1±1,1 дб. 

После операции соответственно воздушная проводимость 25,1±0,90 дб 

и костно-воздушный интервал 13,0±0,47 дб. После операции 

воздушная проводимость сократилась на 17,1 дб и костно-воздушный 

интервал на 16,1 дб. 

Таблица 6. 

Контрольная группа (n=23) 

Данные 

слуховой 

функции 

До 

лечения 

Ближайший  

период 

От 6 мес. 

до 1 года 

От 1 года и 

более 

Воздушная 

проводимость  
41,2±1,7 27,1±1,1* 26,7±0,99* 27,3±1,1* 

Костная 

проводимость  
13,2±0,51 13,2±0,53 12,9±0,50 13,3±0,55 

Костно-

воздушный 

интервал  

28,0±1,1 13,9±0,58* 13,8±0,55* 14,0±0,56* 

Примечание: * — достоверно по сравнению со значениями до лечения 

(P<0,001) 

 

В данной таблице показано, что до операции воздушная 

проводимость составляла 41,2±1,7 дб, костно-воздушный интервал 

28,0±1,1 дб. После операции соответственно воздушная проводимость 

27,3±1,1 дб и костно-воздушный интервал 14,0±0,56 дб. После 

операции воздушная проводимость сократилась на 13,9 дб и костно-

воздушный интервал на 14,0 дб.    
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Таблица 7. 

Окончательные клинико-морфологические исходы 

мирингопластики у оперированных больных 

Исходы 

опера-

ции 

Неудовлетворительные результаты 

мирингопластики 

Благо-

приятные 

исходы 

Группы 

больных 

Частич-

ный 

некроз 

транс-

плантата 

Гнойное 

воспале-

ние 

среднего 

уха 

Смещение 

трансплан

тата 

Дефект 

закрылся 

не полнос-

тью 

Всего 

Дефект 

барабанной 

перепонки 

закрылся 

полностью 

 абс % абс. % абс. % абс. % абс. % абс % 

I (n=54)  2 4,1 2 4,1 1 2,04 1 2,04 6 11 48 88,9 

II (n=23)  1 4,8 1 4,8 1 4,8 0 0 3 13 20 86,95 

 

В отдаленной период после мирингопластики отмечался 

положительный результат — у основной группы 88,9 % 

и в контрольной группе 86.95 % больных. 

Вывод. Окончательные клинико-морфологические исходы 

мирингопластики у основной группы прооперированных больных 

показывают закрытие барабанной перепонки полностью у 88,9 % 

больных, а в контрольной группы пациентов в 86,95 % случаев. 

Аудиометрические показатели больных с применением ксенотранс-

плантата при мирингопластике не уступают свое место фасции 

височной мышцы. Таким образом, применение ксенотрансплантата 

из перикарда овцы при мирингопластике является альтернативным, 

более эффективным методом, который, одновременно являясь менее 

травматичным, сокращает сроки пребывания больных в стационаре.  
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1.2. ВНУТРЕННИЕ БОЛЕЗНИ 
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С ДИАБЕТИЧЕСКОЙ НЕФРОПАТИЕЙ 
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Степченко Марина Александровна 

д-р мед. наук, профессор КГМУ, г. Курск  

E-mail: kafedra_n1@bk.ru  

 

Диабетическая нефропатия (ДН) является одним из тяжелых 

осложнений сахарного диабета (СД), приводящим к формированию 

терминальной почечной недостаточности у 30 % больных СД 2 типа. 

Известно, что риск преждевременной сердечно-сосудистой смертности 

повышен у пациентов с сахарным диабетом и диабетической 

нефропатией на стадии микроальбуминурии (МАУ) в 2—3 раза, 

на стадии протеинурии в 9—10 раз и в 30 раз при хронической 

почечной недостаточности по сравнению с лицами без СД 

и без патологии почек [6]. В свою очередь, МАУ является ранним, 

сильным и независимым фактором сердечно-сосудистой смертности 

и прогрессирования почечной недостаточности [11]. 

Установлено, что артериальная жесткость является независимым 

предиктором развития кардиоваскулярных осложнений у больных 

с сердечно-сосудистой патологией, СД, почечной недостаточностью 

и в популяции в целом [5, 7]. Следует отметить, что патофизио-

логические процессы повышения артериальной жесткости вовлекают 

mailto:kafedra_n1@bk.ru
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многие каскады ремоделирования, включая воспалительный, 

протеазный и оксидантный сдвиги [9].  

В последние годы показана роль воспалительных клеток 

в развитии гломерулярного и интерстициального фиброза при СД. 

Существенное значение в этом процессе отводиться провоспа-

лительным цитокинам, факторам роста [2]. Установлено, что миграция 

мононуклеаров и реализация их активности осуществляется в тесном 

взаимодействии с резидентными клетками и внеклеточным матриксом. 

Важнейшую роль в этом взаимодействии играют моноцитарный 

хемоаттрактантный протеин (МСР-1) и трансформирующий фактор 

роста (ТФР-1) [2]. Однако существует целый ряд вопросов, 

касающихся механизмов формирования кардиоренального континуума 

и связанных с ним сердечно-сосудистых катастроф у больных 

диабетической нефропатией, что определяет актуальность изучения 

роли иммунного воспаления в повышении ригидности артериального 

русла при ДН.  

В связи с чем, целью работы явилось изучение взаимосвязи 

показателей жесткости сосудистой стенки и иммунного статуса 

у больных с диабетической нефропатией. 

Материалы и методы исследования. 

Под наблюдением находилось 85 больных СД 2 типа, среди них 

40 мужчин (47 %) и 45 женщин (53 %). Средний возраст составил 

41±6,5 лет. Длительность СД 2 типа у обследованного контингента 

колебалась от 1 года до 15 лет (до 10 лет — у 40 больных, 

у 45 пациентов длительность СД составила от 10 до 15 лет). Степень 

тяжести течения и фазы компенсации сахарного диабета определялись 

согласно алгоритмам специализированной медицинской помощи 

больным сахарным диабетом [1] с учетом клинико-лабораторных 

признаков (контроль базальной и суточной гликемии и глюкозурии, 

уровня гликозилированного гемоглобина), данных осмотров окулиста 

и невролога. Распределение больных проводилось в зависимости 

от выраженности ДН на основании классификации И.И. Дедова 

и М.В. Шестаковой (2000 г.). В обследование были включены 

2 группы больных: 1-ая (n=50) с альбуминурией, средний уровень 

микроальбуминурии у больных этой группы составил 149,8±5,2 мг/сут; 

2-ая (n=35) с протеинурией (суточная протеинурия не превышала 

1,1±0,3 г/сут). 

Критериями включения в исследование являлись следующие: 

СД 2 типа с альбуминурической и протеинурической стадиями 

диабетической нефропатии, удовлетворительный контроль СД 

(гликемия натощак <7,0 ммоль/л; гликемия постпрандиальная 
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<19,0 ммоль/л; HbA1<7 %); скорость клубочковой фильтрации 

не менее 60 мл/мин, АГ не выше 1 степени; информированное 

согласие пациента о включении в исследование. Критериями 

исключения являлись: нестабильная компенсация СД (HbA1>10 %); 

хроническая сердечная недостаточность более II ФК по NYHA; 

диабетическая нефропатия I—II, V стадии.  

Группу контроля составили 24 здоровых донора: 10 мужчин 

и 14 женщин в возрасте от 35 до 50 лет, средний возраст составил 

40,2±6,3 лет.  

Содержание в сыворотке крови ТФР-β1 определяли иммунным 

методом (Amersham Pharmacia Biotech), концентрацию фактора роста 

фибробластов (ФРФ) — иммуноферментным методом (Bisource). 

Количественное содержание MCP-1 изучали с использованием тест-

систем (ОМБ, г. Москва).  

Исследование параметров состояния сосудистой стенки 

оценивали с помощью монитора АД компании «Петр Телегин» 

(Россия) и программного комплекса BPLab. 

Лечение больных включало: диету — диетотерапию; 

нефропротективную терапию (лизиноприл в дозе 30,0—40,0 мг/сутки); 

пероральные сахароснижающие препараты, производные сульфанил-

мочевины второй генерации глибенкламид (манинил — 5,0) — 

30 пациентов, гликлазид (диабетон) — 25 человек, комбинированную 

терапию (манинил 5,0 + сиофор 850) — 30 больных.  

Статистический анализ полученных данных проводился 

с использованием парного и непарного критерия Стьюдента, 

коэффициента корреляции Пирсона с применением программного 

комплекса Statistica 8.0 for Windows. 

Результаты исследования и их обсуждение. 

Проведенные исследования показали наличие у всех 

обследованных больных ДН изменений исходных показателей, 

определяющих эластичность сосудистой стенки, большая выражен-

ность которых определена при протеинурической стадии ДН (табл.). 

Что проявлялось
 
достоверным снижением в сравнении с контролем 

и показателем при альбуминурической стадии ДН величины времени 

распространения пульсовой волны (РТТ), соответственно в 1,3±0,2 % 

и в 1,170,2 раза (р<0,05). Индекс ригидности (ASI) у пациентов 

с протеинурической стадией составил 53,9±2,7 и 44,22,9 — у больных 

с альбуминурией, что превышало контрольные значения в 1,5±0,4 

и 1,20,2 раза (р<0,05) соответственно. Известно, что индекс 

аугментации (AIx) коррелирует со степенью ремоделирования 

крупных артерий, а скорость распространения пульсовой волны 
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(СРПВ), является интегральным показателем общего периферического 

сопротивления артериального русла [6]. Индекс аугментации был 

выше в 1,4±0,2 раза (р<0,05) у больных ДН с наличием протеинурии 

по сравнению с его величиной при альбуминурической стадии. 

Минимальная скорость нарастания артериального давления (dPdt)max, 

косвенно отражающая нагрузку на стенку сосудов во время 

прохождения пульсовой волны, у больных с протеинурической 

стадией ДН была в 1,33±0,3 раза (p<0,05) меньше контроля 

и 1,10,03 раза (p<0,05) — показателя при альбуминурической стадии 

ДН. У больных с протеинурической стадией ДН выявлено повышение 

систолического индекса площади (Ssys) в 1,3±0,3 раза (р<0,05) 

в сравнении с контролем и в 1,1±0,4 раза (p<0,05) — с показателем 

при альбуминурической стадии ДН. 

Таблица 1. 

Показатели жесткости сосудистой стенки у больных  

с диабетической нефропатией (M±m) 

Парамет

ры 

Контроль 

(n=24) 

БОЛЬНЫЕ ДН 

АЛЬБУМИНУРИЧЕСКА

Я СТАДИЯ 

(n=50) 

ПРОТЕИНУРИЧЕСКА

Я СТАДИЯ 

(n=35) 

1 2 3 

PTT (мс) 163,2±3,4 139,2±2,8*1 126,63,1*1,2 

(dPdt)max 
1206,2±11,

2 
969,2±4,6*1 904,24,6*1,2 

ASI 36,9±1,5 44,2±2,9*1 53,9±2,7*1,2 

AIx (%) -32,1±1,2 -24,1±2,1*1 -16,9±0,8*1,2 

Ssys (%) 54,1±1,2 61,8±2,1*1 70,52,8*1,2 

Примечание: * отмечены достоверные отличия средних арифме-

тических (р0,05), цифры рядом со звездочкой указывают по отношению 

к показателям какой группы эти различия достоверны. 

 

Определение СРПВ, являющейся показателем жесткости 

сосудистой стенки и маркером кардиоваскулярного риска, выявило 

ее повышение у больных с протеинурической стадией ДН 

на 22,2±1,8 % (р<0,05) в сравнении с контролем (119,8±4,1 см/с). 

У больных ДН с альбуминурией СРПВ была выше контроля 

на 13,30,8 

между СРПВ, индексом аугментации и микроальбуминурией (r=0,48, 

р<0,05; r=0,47, р<0,05, соответственно), между СРПВ, AIx 
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и протеинурией (r=0,49, р<0,05; r=0,46, р<0,05, соответственно). 

При увеличении жесткости как крупных артерий эластического типа, 

так и артерий мышечного типа, включая почечные артерии, снижается 

их способность сглаживать пульсации давления в системе микроцир-

куляции почек, что приводит к нарушению функционирования 

капилляров почек, способствует структурным изменениям почечных 

клубочков и играет важнейшую роль в инициации и прогрессировании 

почечной патологии у пациентов с СД [2, 3].  

Определение содержания МСР-1 при ДН показало 

его увеличение в 2,1±0,2 раза (р<0,05) при протеинурической стадии 

ДН в сравнении с контролем (109,2±4,1 пг/мл) и в 1,3±0,3 раза 

(р<0,05) — с показателем при альбуминурической стадии. 

Определение содержания ФРФ у больных ДН с альбуминурической 

стадией установило его достоверное увеличение в 1,5±0,2 раза (р<0,05) 

в сравнении с контрольной группой (2,9±1,1 пг/мл). Наибольший 

уровень ФРФ 6,6±2,4 пг/мл (р<0,05) определен в сыворотке крови 

больных с протеинурической стадией ДН. Выявлено повышение 

сывороточной концентрации ТФРβ1 у больных СД 2 типа 

с прогрессированием нефропатии, так при протеинурической стадии 

ДН уровень ТФРβ1 составил 122,4±3,5 пг/мл и был достоверно выше, 

чем при альбуминурической стадии ДН (112,4±3,6 пг/мл) 

и в контрольной группе (40,9±6,9 пг/мл).  

Проведение многофакторного корреляционного анализа 

установило наличие достоверных прямых корреляционных связей 

между уровнем ФРФ и показателями ригидности сосудистого русла 

(СРПВ, ASI, AIX), коэффициенты корреляции соответственно 

составили: r=0,48; р<0,05; r=0,43; р<0,05; r=0,39; р<0,05. Обратная 

зависимость определена между сывороточным содержанием ФРФ 

и РТТ (r= –0,46; р<0,05). Также выявлены корреляционные 

взаимосвязи между уровнем ТФРβ1 и СРПВ, индексами ASI и AIx 

(r=0,54; р<0,05; r=0,49; р<0,05; r=0,51; р<0,05); обратная зависимость 

определена между РТТ и ТФРβ1 (r= –0,53; р<0,05). Прямые 

взаимосвязи установлены между МСР-1, AIx, ASI и СРПВ (r=0,39; 

р<0,05; r=0,43; р<0,05; r=0,51, р<0,05 соответственно); обратная 

зависимость определена между уровнем МСР-1 и РТТ (r= –0,44; 

р<0,05). Выявленные взаимосвязи отражают патогенетическую роль 

субклинического воспаления в повышении жесткости артериального 

русла и прогрессировании ДН.  

Следует отметить, что уровень МСР-1 в сыворотке крови 

рассматривается в качестве маркера субклинического атеросклеро-

тического поражения сосудистого русла [8]. Это обусловлено важным 
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значением в инициации воспаления эндотелия сосудистой стенки 

моноцитов, макрофагов, адгезии и миграции моноцитов в сосудистую 

стенку, превращения их в макрофаги с последующей активацией 

липидов. МСР-1 является одним из цитокинов, ответственных 

за миграцию моноцитов в интиму в местах формирования 

атеросклеротических бляшек, его уровень в сыворотке крови отражает 

активность иммунного воспаления и активацию моноцитарно-

макрофагального звена иммунитета [8]. Что касается гиперэкспресии 

ТФР-β1, определенной у больных ДН, то следует отметить 

плейотропный характер его действия: если на начальных этапах 

воспаления усиление продукции ТФР-β1 играет защитную роль, 

направленную на подавление активности воспаления, но когда степень 

активации перестает быть адекватной и гиперпродукция ТФР-β1 

становится персистирующей, первоначальный защитный механизм 

перерастает в патологический процесс, результатом которого является 

гиперпролиферация фибробластов, гиперплазия гладкомышечных 

клеток сосудистой стенки, обусловливающие развитие нарушений 

упруго-эластических свойств артериальных стенок, прогрессирование 

ремоделирования сосудистого русла [10]. Кроме того, ТФР-β1, являясь 

мощным регулятором иммунного ответа в сосудистой стенке, 

обусловливает гиперэкспрессию ФРФ, важным свойством которого 

является потенцирование процессов фиброзирования сосудов, 

приводящего к повышению жесткости артериального русла.  

Полученные результаты свидетельствуют о мультифакто-

риальном генезе поражения сосудистого русла и прогрессирования 

ДН, существенный вклад в который вносит активность субклини-

ческого воспаления. 

Выводы.  

1. У больных диабетической нефропатией имеет место 

повышение жесткости сосудистой стенки, прогрессирующее 

с тяжестью заболевания.  

2. При диабетической нефропатии повышено содержание 

в сыворотке крови ТФРβ1, ФРФ, МСР-1, коррелирующее 

с показателями ригидности сосудистого русла. 
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По литературным данным последнего десятилетия, причиной 

повышения кардиоваскулярного риска у пациентов с коморбидным 

течением ишемической болезни сердца (ИБС) и кислотозависимых 

заболеваний (КЗЗ) может стать гипохлоргидрия, обусловленная 

приемом ингибиторов протонной помпы (ИПП), в результате 

нарушения процесса поступления в организм витамина В12, развития 

гипоцианокобаламинемии, и, как следствие, повышение уровня 

гомоцистеина (ГЦ) [1, 4, 7].  

Также проведен ряд исследований, целью которых было решение 

вопроса о возможных путях коррекции гипергомоцистеинемии (ГГЦ) 

у пациентов с различными патологическими состояниями. 

Результатами большинства из них подтвердждена эффективность 

использования с этой целью витамина В12 [3, 5, 6]. С другой стороны, 

некоторыми авторами приводятся данные о возможном плейотропном 

влиянии статинов на уровень ГЦ, а также на механизм его влияния 

на липидный обмен [2].  

Учитывая вышеизложенное, мы предположили, что у больных 

с проявлениями ГГЦ на фоне длительного приема ИПП коррекция 

гипоцианокобаламинемии как причины повышения уровня ГЦ, будет 

способствовать более эффективной коррекции ГГЦ и, соответственно, 

более эффективному восстановлению нарушений липидного обмена.  

С целью проверки этой гипотезы было проведено исследование 

влияния включения в стандартную схему гиполипидемичесской 

терапии пациентов с дислипопротеинемиями (ДЛП) на фоне 

длительного приема ИПП для лечения КЗЗ парентерального введения 

витамина В12. 

Для этого больные с КЗЗ, которые на протяжении длительного 

периода регулярно получали ИПП и имели проявления ДЛП 
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(n=68) были распределены на две группы — группа А (n=34) 

и группа В (n=34).  

Больным группы А с целью коррекции липидного состава крови 

и ГГЦ проводилась стандартная гиполипидемическая терапия путем 

перорального приема препарата группы статинов — аторвастатина 

в дозе 10 мг 1 раз в сутки. Больным группы В проводилась 

комбинированная терапия — пероральным приемом аторвастатина 

в дозе 10 мг 1 раз в день и внутримышечным введением 1 мл 0,02 % 

раствора цианокобаламина 1 раз в 2 дня (всего — двадцать инъекций). 

Определение уровней общего холестерина (ОХС), холестерина 

липопротеидов низкой плотности (ХС ЛПНП), холестерина 

липопротеидов высокой плотности (ХС ЛПВП), триглицеоидов (ТГ), 

ГЦ и цианокобаламина плазмы крови проводили до и после окончания 

курса лечения препаратом витамина В12 (6 недель).  

Во время формирования состава исследуемых групп были 

учтены: возрастная структура, распределение по полу, длительности 

течения КЗЗ с приемом ИПП, а также исходные данные о средних 

уровнях ГЦ, витамина В12 и показателей липидного спектра крови. 

Структура групп А и В в разрезе указанных показателей приведена 

в табл. 1. 

Таблица 1. 

Сравнительная характеристика структур групп А и В 

Показатель 
Группа А 

(n = 34) 

Группа В 

(n = 34) 
Р* 

Средний возраст, 

лет 
66,2±1,49 65,9±1,56 Р > 0,05 

Женщин, % 18 (52,9 %) 19 (55,9 %) Р > 0,05 

Мужчин, % 16 (47,1 %) 15 (44,1 %) Р > 0,05 

Длительность течения КЗЗ 

с приемом ИПП, лет 
12,1±0,96 11,9±0,95 Р > 0,05 

Гомоцистеин, мкмоль/л 18,9±2,03 18,9±1,81 Р > 0,05 

Цианокобаламин, пг/мл 271,4±18,61 261,7±16,98 Р > 0,05 

ОХС, ммоль/л 5,9±0,16 6,0±0,12 Р > 0,05 

ХС ЛПНП, ммоль/л 3,9±0,17 4,0±0,14 Р > 0,05 

ХС ЛПВП, ммоль/л 1,2±0,03 1,2±0,02 Р > 0,05 

ТГ, ммоль/л 1,7±0,02 1,8±0,02 Р > 0,05 

* Р — вероятность расхождений между показателями групп А и В 

Приведенные данные свидетельствуют о том, что группы А и В 

были репрезентативными по возрасту, полу, длительности анамнеза 
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КЗЗ и исходным уровням ГЦ, витамина В12 и показателей липидного 

спектра плазмы крови (р>0,05). 

Контрольную группу составили лица, у которых не было 

зарегистрировано ИБС и КЗЗ, репрезентативные по возрасту 

и полу (n=20). 

У исследуемых больных было проведено определение уровней 

цианокобаламина и гомоцистеина иммуноферментным методом 

с использованием анализаторов «IMMULITE ONE, DPA» (США) 

и наборов реактивов «IMMULITE 1000 vitamin B12» и «IMMULITE 

1000 Homocysteine», согласно инструкции. 

Статистическую обработку данных проводили с использованием 

программных пакетов «StatSoft STATISTICA 10» и «Microsoft Office 

Excel 2007». Для расчета параметрических критериев определяли 

среднюю арифметическую вариационного ряда и относительную 

ошибку средней арифметической. Для определения силы и направ-

ления связи между показателями в исследуемых группах использовали 

корреляционный анализ (ранговую корреляцию Спирмена — r), 

корреляцию считали статистически достоверной при р<0,05. 

Установлено, что после проведенного 6-недельного курса 

лечения средние уровни ОХС снизились: в группе А — с 5,9±0,16 

до 5,6±0,11 ммоль/л, в группе В — с 6,0±0,12 до 4,7±0,05 ммоль/л; 

зарегистрировано снижение уровней ХС ЛПНП: в группе А — 

с 3,9±0,17 до 3,6±0,11 ммоль/л, в группе В — с 4,0±0,14 

до 2,7±0,03 ммоль/л. Таким образом, уровни проатерогенных 

показателей липидного обмена (ОХС, ХС ЛПНП) после лечения 

снизились как в группе А (р<0,05), так и в группе В (р<0,001). 

В то же время следует отметить, что средние концентрации ОХС и ХС 

ЛПНП больных группы А оставались достоверно (р<0,05) более 

высокими по сравнению с контрольной группой, в то время 

как аналогичные показатели больных группы В приблизились 

к значениям контрольной группы (р>0,05). Таким образом, включение 

в схему гиполипидемической терапии больных с КЗЗ витамина В12 

способствовало более эффективной коррекции дислипидеми-

ческих проявлений. 

С целью подтверждения гипергомоцистеинемической гипотезы 

развития дислипопротеинемии у больных КЗЗ на фоне длительного 

приема ИПП было проведено оценку уровней ГЦ в группах А та В. 

Установлено, что после проведенного лечения средние уровни ГЦ 

снизились: в группе А — с 18,9±2,03 до 14,8±1,26 мкмоль/л, в группе 

В — с 18,9±1,81 до 9,9±0,48 мкмоль/л. Уровень ГЦ после лечения 

снизился и в группе А (р<0,05), и в группе В (р<0,001). В то же время 
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средняя плазменная концентрация ГЦ у больных группы А оставалась 

достоверно (р<0,05) более высокой по сравнению с контрольной 

группой, средний уровень ГЦ больных группы В приблизился 

к показателю контрольной группы (р>0,05). Таким образом, 

включение в схему терапии больных КЗЗ витамина В12 

способствовало повышению эффективности коррекции ГГЦ. 

Также у исследуемых больных было проведено повторное 

определение уровней витамина В12. Установлено, что после 

проведенной комбинированной терапии средний уровень витамина 

В12 в группе В повысился с 261,7±16,98 пг/мл до 425,2±34,52 пг/мл 

(аналогичный показатель в контрольной группе составлял 595,7±54,74, 

средняя концентрация витамина В12 в группе А, пациентам которой 

терапия цианокобаламином не проводилась, оставалась низкой — 

281,0±20,93 пг/мл). Таким образом, комбинированная терапия 

способствовала достоверному (р<0,01) повышению среднего уровня 

цианокобаламина в группе В — на 163,5 пг/мл (38,5 %). Уровень 

цианокобаламина в группе А не изменился (р>0,05). После проведения 

курса лечения уровень витамина В12 в группе В стал достоверно 

(р<0,001) более высоким по сравнению с аналогичним 

показателем в группе А. 

Проведенный корреляционный анализ позволил выявить 

достаточно сильную обратную связь между динамикой 

роста уровня витамина В12 и снижения плазменной концентрации ГЦ 

(r= –0,61, р<0,05).  

Результаты проведенного исследования свидетельствуют 

о том, что выбранная схема комбинированной терапии ДЛП — 

включение в стандартную схему терапии пациентов, которые 

регулярно принимают ИПП по поводу КЗЗ, у которых были 

зарегистрированы нарушения липидного обмена, парентерального 

введения витамина В12 — была эффективной. Результатами 

исследования были подтверждены данные о плейотропном влиянии 

статинов на снижение уровня ГЦ. В то же время было доказано, 

что включение в общепринятую схему коррекции ДЛП у больных 

с КЗЗ и длительным регулярным приемом ИПП парентерального 

введения витамина В12 способствовало достоверному (р<0,01) 

повышению эффективности лечения относительно снижения ГГЦ 

и уровня проатерогенных липопротеидов на фоне повышения 

плазменной концентрации витамина В12. Полученные данные 

свидетельствуют о целесообразности использования при лечении 

больных с ИБС, которые регулярно получают ИПП по поводу КЗЗ, 

препаратов витамина В12 с целью снижения сердечно-сосудистого 
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риска путем коррекции ГГЦ плазмы крови, что в свою очередь 

способствует нормализации липидного профиля.  

Выводы: 

1. Использование цианокобаламина в комплексной терапии 

больных с кислотозависимыми заболеваниями на фоне длительного 

приема ингибиторов протонной помпы способствует более 

эффективной коррекции уровней ОХС и ХС ЛПНП.  

2. Включение цианокобаламина в комплексную терапию 

больных, которые регулярно принимают ИПП по поводу КЗЗ 

на протяжении длительного периода способствует достоверному 

повышению эффективности коррекции ГГЦ как одного 

из дополнительных факторов риска развития сердечно-сосудстых 

осложнений. 
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Введение. Хроническая обструктивная болезнь легких (ХОБЛ) — 

это заболевание, характеризующееся частично необратимым 

ограничением воздушного потока, которое носит, как правило, 

неуклонно прогрессирующий характер и связано с воспалительной 

реакцией легочной ткани на раздражение различными патогенными 

агентами и газами. Различные патогенетические процессы приводят 

к патологическим изменениям, которые, в свою очередь, приводят 

к патофизиологическим расстройствам при ХОБЛ: гиперсекреции 

слизи и цилиарной дисфункции, воспалительному ответу дыхательных 

путей, ограничению скорости воздушного потока и гиперинфляции, 

нарушению газообмена и системным эффектам [1]. В последние годы 

все шире обсуждаются экстрапульмональные проявления ХОБЛ, 

наиболее изученными из которых являются метаболические 

и мышечно-скелетные нарушения: дисфункция скелетных мышц, 

снижение массы тела, остеопороз и другие [1, 6]. Развитие 

внелегочных эффектов ХОБЛ имеет важное клиническое 

и прогностическое значение. Одними из потенциальных системных 

проявлений ХОБЛ рассматриваются кардиоваскулярные эффекты, 

тесно связанные с развитием эндотелиальной дисфункции, среди 

которых указываются артериальная гипертензия (АГ), атеросклероз 

mailto:gulnarik.87@mail.ru
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с развитием ишемической болезни сердца (ИБС). Одной 

из особенностей современной клиники внутренних болезней является 

полиморбидность, а АГ и хронические респираторные заболевания 

(ХОБЛ и бронхиальная астма) остаются наиболее распространенными 

среди взрослого населения развитых стран. По данным различных 

авторов, частота АГ у больных ХОБЛ колеблется в широком 

диапазоне от 6,8 % до 76,3 %, составляя в среднем 34,3 %. 

Основным методом контроля артериального давления (АД), 

выявления АГ и оценки эффективности корригирующих процедур 

продолжает оставаться традиционное разовое или трех-четырех 

кратное определение АД по методу Н.С. Короткова. Современным 

высокоинформативным методом, дающим важную информацию 

для комплексной оценки больных с АГ, признано суточное 

мониторирование АД (СМАД) [3, 4]. СМАД подтверждает наличие 

устойчивой АГ при исключении ситуационных подъемов АД. 

Физические свойства крупных артерий и, в частности, аорты 

в последние годы стали предметом интенсивного изучения в клинико-

физиологических исследованиях. В настоящее время доказано, 

что одним из надежных критериев стратификации риска 

кардиоваскулярных осложнений является жесткость центральных 

артерий. С одной стороны, избыточная жесткость отражает далеко 

зашедшие изменения геометрии и функции артерий, а с другой — 

существенно влияет на гемодинамику, увеличивая постнагрузку 

на миокард и ухудшая коронарную перфузию [2]. 

Для изучения эластических свойств сосудов предлагались 

различные способы. В настоящее время с целью выявления 

повышенной ригидности магистральных артерий наиболее часто 

используется метод определения скорости распространения пульсовой 

волны в аорте методом традиционного «каротидно-феморального» 

наложения сфигмодатчиков. В последние годы наметилась тенденция 

включения алгоритмов определения артериальной жесткости 

в приборы СМАД, однако суточная динамика жёсткости 

артериального русла изучена недостаточно. Программное 

обеспечение, созданное с применением технологии Vasotens, 

позволяет оценивать параметры ригидности сосудов в течение суток. 

Для оценки ригидности артерий использован индекс 

аугментации. Индекс аугментации — это соотношение прямой 

и отраженной пульсовых волн, проходящих по сосудистой стенке. 

Индекс аугментации отражает сопротивление мелких артерий потоку 

крови: чем он больше, тем выше сопротивление артериол. Отмечается 

сильная зависимость индекса аугментации от частоты сердечных 
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сокращений (ЧСС). Суточное мониторирование дает возможность 

уточнить коэффициенты данной зависимости для конкретного 

пациента. Для унификации с оборудованием других изготовителей 

целесообразно ввести «приведенный» показатель AIx80, 

пересчитанный для ЧСС=80 ударов в минуту. Нормальным 

принимается значение ЧСС-коррегированного индекса аугментации 

меньше –10 %. Значение равное или больше –10% является 

патологическим [5]. 

Цель. Определение взаимосвязи суточного ритма артериального 

давления и суточного показателя артериальной ригидности у мужчин 

хронической обструктивной болезнью легких и артериальной 

гипертензией. 

Материалы и методы исследования. Обследованы 34 мужчины 

с ХОБЛ и АГ, находившихся на обследовании и лечении в отделении 

пульмонологии Областной клинической больницы города Саратова, 

подписавших информированное согласие на участие в исследовании. 

Средний возраст пациентов 64,1±7,7 года. Согласно стандартам GOLD 

II стадия ХОБЛ констатирована у 13 больных, III — у 13 пациентов, 

IV стадия — у 8 больных. Средняя длительность ХОБЛ составила 

8,0±6,6 лет, средняя продолжительность АГ — 6,4±5,3 лет. 

Критериями исключения явились возраст менее 18 лет и более 80 лет, 

сахарный диабет, ИБС: инфаркт миокарда, стенокардия, ишемическая 

кардиомиопатия, патология сосудов, хронические заболевания в фазе 

обострения, заболевания бронхов и легких другой этиологии. 

Всем пациентам проводилось СМАД и артериальной ригидности 

с использованием аппарата BPLab МнСДП-2 («Петр Телегин», 

Россия). Исследования проводили в течение 24 часов. Измерения АД 

начинали в 9—11 часов. Интервалы между измерениями АД 

составляли 15 минут в дневные часы и 30 минут в ночные часы, 

которые определялись индивидуально по дневнику самонаблюдения 

пациентов. Перед началом каждого мониторирования проводили 

серию контрольных измерений с последовательным измерением АД 

прибором и аускультативным методом для верификации точности. 

Измерения осуществляли на «не доминантной» руке. За два дня 

до исследования больные прекращали прием гипотензивных 

препаратов, накануне и в день исследования не употребляли кофе 

и кардиотонические средства. Для количественной оценки исполь-

зовались общепринятые величины: среднесуточные систолическое 

и диастолическое АД, показатели «нагрузки давлением» — индекс 

времени АД и индекс площади АД отдельно для систолического 

и диастолического АД за сутки, для оценки степени ночного снижения 
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АД определялся суточный индекс АД, для оценки ригидности артерий 

использован ЧСС-коррегированный индекс аугментации. 

В соответствии с показателями AIx80 при СМАД пациенты были 

разделены на две группы: больные с нормальными показателями 

(1 группа), больные с повышенными показателями AIx80 (2 группа). 

Первую группу составили 17 мужчин в возрасте 61,5±8,9 года. 

Средняя длительность ХОБЛ достигла 9,4±6,8 лет, средняя 

продолжительность АГ — 6±4,6 лет. У 17 мужчин 2 группы 

в возрасте 62,7±6,4 лет длительность ХОБЛ составила 7,1±6,6 лет, 

АГ — 7,2±6,0 лет. 

Статистическая обработка производилась при помощи пакета 

статистической программы Statistica 7 (Statsoft). Результаты 

представлены в виде Me [Q25;Q75], где Me — медиана, Q25 и Q75 — 

25 и 75 квартили, соответственно. Использовали описательную 

статистику, при сравнении выборок использовали критерий Манна-

Уитни. Для оценки взаимосвязи между отдельными показателями 

использовали корреляционный анализ с расчетом коэффициента 

корреляции по Спирмену. Различия между изучаемыми 

параметрами признавали достоверными при уровне статистической 

значимости p˂0,05. 

Результаты и обсуждение. При исследовании суточного профиля 

систолического артериального давления (САД) (табл. 1) выявлено, 

что у пациентов 1 группы доминирует тип «dipper» (41,1 %), типы 

«non-dipper» и «night-peakers» встречались с одинаковой частотой 

(29,4 %). Практически, у половины пациентов 2 группы преобладали 

типы «non-dipper» (47,1 %), тип «night-peakers» встречался в трети 

случаях (35,3 %). Таким образом, с повышением значения ЧСС-

коррегированного индекса аугментации отмечается тенденция 

к снижению частоты встречаемости профиля АД типа «dipper», а типы 

«non-dipper» и «night-peakers» регистрируются значительно чаще. 

Взаимосвязь артериальной ригидности с изменением диастолического 

АД (ДАД) также оказалась выраженной (табл. 1). Так, при нормальных 

показателях жесткости артерий тип «dipper» зарегистрирован в 41,2 % 

случаев, при повышенных — у четверти больных. Частота 

встречаемости типа «non-dipper» при повышенной жесткости 

наблюдалась у половины, при нормальной — у четверти больных. 
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Таблица 1. 

Показатели суточного мониторирования ритма систолического  

и диастолического АД у больных с ХОБЛ и АГ  

с учетом суточного профиля жесткости артерий 

Суточный ритм 

АД 

1 группа, n=17 2 группа, n=17 

n % n % 

СНС САД ˂ 0 5 29,4 8 47,1 

СНС САД 0-10% 5 29,4 6 35,3 

СНС САД 10-20% 7 41,2 3 17,7 

СНС САД ˃ 20% 0 0 0 0 

СНС ДАД ˂ 0 4 23,5 3 17,7 

СНС ДАД 0-10% 4 23,5 8 47,1 

СНС ДАД 10-20% 7 41,2 4 23,5 

СНС ДАД ˃ 20% 2 11,8 2 11,8 

Примечание: СНС — степень ночного снижения 

 

Помимо степени ночного снижения АД, другим предиктором 

кардиоваскулярного риска является уровень систолического АД. 

По результатам суточного мониторирования АД критическим уровнем 

систолического АД принимается значение 125 мм рт. ст., 

диастолического АД — 80 мм рт. ст. При изучении средних 

показателей САД и ДАД у больных 1 группы установлены более 

низкие значения средненочного САД (p˂0,05) и ДАД по сравнению 

с таковыми показателями у пациентов 2 группы (табл. 2). 

С целью количественной оценки эпизодов повышения АД 

используются показатели «нагрузки давлением». Они более точно, 

чем средние значения АД, характеризуют влияние повышенного 

давления на органы-мишени. 

У пациентов 1 группы выявлена меньшая нагрузка САД (индекс 

времени) за ночь (p˃0,05), а также ДАД (индекс времени) за ночь 

(p˂0,05) по сравнению с аналогичными показателями 2 группы 

(табл. 2). Аналогичные статистически значимые различия 

наблюдались со стороны индекса площади. 
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Таблица 2. 

Средние значения артериального давления и показатели «нагрузки 

давлением» у больных ХОБЛ и АГ в зависимости от суточного 

профиля жесткости артерий (Me [Q25;Q75]) 

Показатель 1 группа, n=17 2 группа, n=17 

Среднее САД (сутки), мм рт.ст. 138 [131;140] 133 [130;148] 

Среднее САД (день), мм рт.ст. 139 [130;142] 138 [131;149] 

Среднее САД (ночь), мм рт.ст. 129 [126;137]* 135 [130;146] 

Среднее ДАД (сутки), мм рт.ст. 88 [86;91] 86 [81;91] 

Среднее ДАД (день), мм рт.ст. 90 [88;94] 89 [83;92] 

Среднее ДАД (ночь), мм рт.ст. 80 [77;89] 83 [76;89] 

СНС САД, % 7 [-1;14] 2 [-4;8] 

СНС ДАД, % 12 [2;15] 5 [1;13] 

Индекс времени САД (сутки), % 48 [36;62] 45 [35;91] 

Индекс времени САД (день), % 47 [15;66] 33 [15; 86] 

Индекс времени САД (ночь), % 71 [49;89] 89 [75;100] 

Индекс времени ДАД (сутки), % 61 [45;75] 52 [32;69] 

Индекс времени ДАД (день), % 47 [38;66] 36 [18;65] 

Индекс времени ДАД (ночь), % 80 [63;90]* 82 [72;98] 

Индекс площади САД (сутки), мм рт.ст 148 [101;194] 124 [74;275] 

Индекс площади САД (день), мм рт.ст. 47 [17;122] 41 [26;145] 

Индекс площади САД (ночь), мм рт.ст. 56 [35;107]* 66 [49;168] 

Индекс площади ДАД (сутки), мм рт.ст 143 [94;219] 104 [47;201] 

Индекс площади ДАД (день), мм рт.ст. 61 [44;106] 47 [14;84] 

Индекс площади ДАД (ночь), мм рт.ст. 57 [37;106]* 61 [27;139] 

* — достоверность различий со 2 группой, p˂0,05 

 

Для более детального анализа взаимосвязей жесткости 

сосудистого русла у больных ХОБЛ и АГ и показателей данных 

СМАД был выполнен парный корреляционный анализ (табл. 3). 

Отмечена обратная корреляционная связь между нормальными 

показателями AIx80 и среднесуточным и среднедневным 

систолическим АД (r= –0,5 и r= –0,6, соответственно, p˂0,05). 

Исследуя суточный профиль АД, выявлена тесная обратная 

корреляционная связь пациентов 1 группы со степенью ночного 

снижения САД и ДАД (r= –0,6 и r= –0,7, соответственно, p˂0,01). 

Изучая показатели «нагрузки давлением», у пациентов 2 группы 

определена прямая корреляция между повышенными значениями 

жесткости артерий и индексом времени САД за сутки и в дневные 

часы (r=0,4 и r=0,4, соответственно, p˂0,05). Пациенты 1 группы были 

связаны достоверной прямой тесной корреляционной зависимостью 
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с индексом времени и индексом площади ДАД в ночные часы (r=0,6 

и r=0,5, соответственно, p˂0,05). 

Таблица 3. 

Взаимосвязь средних значений артериального давления  

и показателей «нагрузки давлением» у больных ХОБЛ и АГ  

и суточного профиля жесткости артерий 

Показатель 1 группа, n=17 2 группа, n=17 

Среднее САД (сутки), мм рт.ст. -0,5* 0,4 

Среднее САД (день), мм рт.ст. -0,6* 0,4 

Среднее САД (ночь), мм рт.ст. 0,1 0,3 

Среднее ДАД (сутки), мм рт.ст. -0,2 0,2 

Среднее ДАД (день), мм рт.ст. -0,4 0,1 

Среднее ДАД (ночь), мм рт.ст. 0,5 0,3 

СНС САД, % -0,6** -0,2 

СНС ДАД, % -0,7** -0,2 

Индекс времени САД (сутки), % -0,4 0,4* 

Индекс времени САД (день), % -0,5* 0,4* 

Индекс времени САД (ночь), % 0,06 0,4 

Индекс времени ДАД (сутки), % -0,09 0,1 

Индекс времени ДАД (день), % -0,4 0,1 

Индекс времени ДАД (ночь), % 0,6* 0,3 

Индекс площади САД (сутки), мм рт.ст -0,2 0,4 

Индекс площади САД (день), мм рт.ст. -0,5* 0,4 

Индекс площади САД (ночь), мм рт.ст. 0,2 0,3 

Индекс площади ДАД (сутки), мм рт.ст 0,01 0,2 

Индекс площади ДАД (день), мм рт.ст. -0,5 0,2 

Индекс площади ДАД (ночь), мм рт.ст. 0,5* 0,2 

* — достоверность корреляционной зависимости, p˂0,05 

** — достоверность корреляционной зависимости, p˂0,01 

 

Выводы. У пациентов с ХОБЛ и АГ с повышенной артериальной 

ригидностью чаще выявляются повышения параметров суточного 

мониторирования АД, нарушения циркадных ритмов. Отмечены 

взаимосвязи между повышением жесткости артерий и показателями 

«нагрузки давлением» (индекс времени, индекс площади), 

нормальными показателями AIx80 и показателями «нагрузки 

диастолическим АД» в ночные часы. Следовательно, больным ХОБЛ 

рекомендуется проведение суточного мониторирования АД 

с определением артериальной ригидности. 
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1.3. КАРДИОЛОГИЯ 

 

К МОРФОЛОГИЧЕСКОЙ ХАРАКТЕРИСТИКЕ 

ИШЕМИЧЕСКОЙ КАРДИОМИОПАТИИ 

Волков Владимир Петрович 

канд. мед. наук, зав. патологоанатомическим отделением,  

ГКУЗ «Областная клиническая психиатрическая больница № 1  

им. М. П. Литвинова», г. Тверь 

E-mail: patowolf@yandex.ru 

 

Ишемическая кардиомиопатия (ИКМП) — это поражение 

миокарда, обусловленное значительно выраженным атеросклерозом 

коронарных артерий, проявляющееся кардиомегалией и симптомами 

застойной хронической сердечной недостаточности (ХСН) [4, 8, 14]. 

В классификации кардиомиопатии (ВОЗ/МОФК, 1995) ИКМП 

отнесена в группу специфических дилатационных кардиомио-

патий [8, 14, 17]. В Международной классификации болезней 10-го 

пересмотра (МКБ-10) она представлена в классе IX «Болезни системы 

кровообращения» в рубрике I25.5 как форма хронической 

ишемической болезни сердца (ИБС) [2, 8, 14].  

Термин «ИКМП», предложенный G.E. Burch в 1979 году, 

получил повсеместное распространение в зарубежной литературе 

и стал общепризнанным [8]. Иностранные исследователи под ИКМП 

понимают заболевание миокарда, характеризующееся увеличением 

всех камер сердца до степени кардиомегалии, с неравномерным 

утолщением его стенок и явлениями диффузного или очагового 

фиброза, развивающееся на фоне атеросклеротического поражения 

коронарных артерий.  

Отечественные клиницисты, рассматривая критерии указанной 

патологии примерно с тех же позиций, больше привыкли к термину 

«атеросклеротический кардиосклероз», традиционно относимый 

к рубрике МКБ-10 «Атеросклеротическая болезнь сердца» 

(шифр I25.1). Однако В.Г. Попов с соавторами [9] ещё в 1974 г. 

подчёркивали, что термин «атеросклеротический кардиосклероз» 

недостаточно отражает характер изменений в сердце при ИБС, 

так как тяжесть ХСН зависит не столько от склеротических, сколько 

от метаболических изменений в сердечной мышце. 
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Больные ИКМП составляют около 5—8 % от общего количества 

пациентов, страдающих клинически выраженными формами ИБС. 

Среди всех случаев кардиомиопатий на долю ишемической 

приходится около 11—13 %. ИКМП встречается преимущественно 

в возрасте 45—55 лет, среди всех больных мужчины составляют 

90 % [8, 14]. 

ИКМП характеризуется дилатацией прежде всего ЛЖ [4], 

а на поздних стадиях — и других камер сердца, прогрессированием 

сердечной недостаточности по типу систолической и диастолической 

дисфункций [8]. Как правило, при ИКМП ремоделирование ЛЖ 

происходит медленно, в течение длительного времени, при этом вклю-

чаются долгосрочные компенсаторные механизмы, постепенно 

увеличиваются камеры сердца, изменяется их геометрия [8, 10]. 

Характерными морфологическими признаками ИКМП являются 

увеличение массы сердца до 500—700 г, бивентрикулярная дилатация, 

диспропорциональное истончение стенок левого желудочка, 

диффузное тяжелое атеросклеротическое поражение венечных 

артерий; типичен крупноочаговый, диффузный и заместительный 

фиброз миокарда [8].  

ИКМП свойственно многообразие форм повреждений 

кардиомиоцитов (КМЦ) [11, 15], а также интерстициальных структур 

миокарда [8]. Однако имеющиеся сведения по морфологии ИКМП 

носят, в основном, описательный характер. Это вносит элемент 

субъективизма в оценку степени выраженности тех или иных 

патологических изменений и в значительной мере препятствует 

сравнительному изучению различных видов кардиомиопатии (КМП). 

Вместе с тем, такие исследования весьма важны для клинической 

дифференциальной диагностики с использованием метода 

эндокардиальной биопсии миокарда [4]. 

Целью настоящей работы является углублённое морфометри-

ческое изучение сердца при ИКМП на макро- и микроскопическом 

уровнях исследования. 

Материал и методы 

Обработаны данные протоколов вскрытий 50 умерших в возрасте 

от 58 до 77 лет (мужчин — 36, женщин — 14), у которых на секции 

выявлена ИКМП (патологоанатомический диагноз — «Атеросклеро-

тический кардиосклероз»).  

В качестве контроля проанализированы аналогичные материалы, 

касающиеся 100 лиц, сопоставимых по полу и возрасту, умерших 

от некардиальных причин и не имевших сопутствующей кардиальной 
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патологии, что верифицировано на аутопсии. Полученные 

в этой группе параметры сердца приняты за условную норму (УН).  

Использовались морфометрические методы исследования, 

положительно зарекомендовавшие себя при изучении различной 

кардиальной патологии [6, 16, 18]. Эти методы позволяют 

объективизировать результаты исследования и сделанные выводы, 

так как полученные данные имеют количественное выражение и легко 

поддаются статистическому анализу [1, 5], что отвечает требованиям 

современной доказательной медицины [7]. 

На макроскопическом уровне анализировались следующие 

параметры: масса сердца, линейные размеры, периметр венозных 

клапанных отверстий, толщина стенки желудочков. Для характе-

ристики степени дилатации сердца, в целом, и его желудочков, 

в отдельности, применён оригинальный сравнительный объёмный 

метод, разработанный нами для подобных исследований [3]. При этом 

определялся внешний объём сердца без предсердий (Vн) 

и вычислялись 2 относительных показателя (оба в процентах): 

1) Ко — коэффициент объёма и 2) Кл — коэффициент левого 

желудочка. Ко показывает долю из общего объёма сердца 

(без предсердий), приходящуюся на объём полостей желудочков. 

Кл характеризует величину объёма левого желудочка по отношению 

к общему объёму обоих желудочков. 

Гистологически изучен миокард 30 больных с ИКМП, 

а также (в качестве контроля) 22 лиц, умерших от некардиальных 

причин и не страдавших сердечно-сосудистыми заболеваниями.  

Соответствующие объекты изучались в 10 разных полях зрения 

микроскопа при необходимых увеличениях. Для определения 

удельного объёма различных структур миокарда (паренхимы, стромы, 

сосудов) применялся метод точечного счёта. Степень кардиосклероза 

определялась путём расчёта стромально-паренхиматозного отношения 

(СПО), выраженного в процентах. Оценивалась (также в процентах) 

частота выявления интерстициального отёка (ЧИО). Для количес-

твенной характеристики взаимосвязи паренхимы миокарда 

и обменного звена микроциркуляторного русла определялась величина 

зоны перикапиллярной диффузии (ЗПД) — отношение диаметра 

капилляров к их удельному объёму. Этот показатель характеризует 

площадь ткани, которую кровоснабжает один капилляр и отражает 

степень нагрузки на капиллярное русло [6]. Для оценки состояния 

микрососудов и их пропускной способности вычислялся индекс 

Керногана (ИК) — отношение толщины стенки артериол к радиусу 

их просвета. Проведена также карио- и цитометрия кардиомиоцитов 
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(КМЦ) и определен удельный объём гипертрофированных (УОГК) 

и атрофированных (УОАК) КМЦ, а также изучена методом 

поляризационной микроскопии выраженность и распространённость 

их дистрофически-дегенеративных изменений — удельный объём 

дистрофичных КМЦ (УОДК). Описание методик выполненного 

морфометрического исследования подробно изложено в соответст-

вующей литературе [1, 5, 6, 16]. 

Количественные результаты исследования обработаны 

с помощью пакета прикладных компьютерных программ “Statistica 

6.0”. Различие показателей считалось статистически достоверным 

при уровне значимости 95 % и более (p≤0,05). 

Результаты и обсуждение 

Результаты макроскопического исследования сердца при ИКМП 

представлены в таблице 1.  

Таблица 1. 

Макроскопическая характеристика сердца при ИКМП 

ГРУППА Пол Масса Ко Кл 

Контроль 

муж 305,62±6,06 31,72±0,89 39,28±0,87 

жен 294,98±6,86 32,35±0,57 38,85±0,76 

оба пола 300,30±2,60 32,10±0,51 39,06±0,58 

ИКМП 

муж 363,93±11,42 41,06±0,72 40,92±0,66 

жен 354,49±22,23 40,87±3,16 40,86±1,41 

оба пола 361,78±10,50 41,10±1,03 40,90±0,60 

 

Средняя масса сердца в контрольной группе составляет 

300,3±2,6 г. Аналогичный показатель при развитии ИКМП равен 

361±10,5 г. Разница приведённых величин статистически значима. 

То же самое наблюдается и при сравнении по группам массы сердца 

раздельно у мужчин и женщин. Причём при ИКМП исчезают 

достоверные гендерные различия указанного показателя, 

выявляющиеся в контроле. Вместе с тем, по нашим данным масса 

сердца при ИКМП не достигает величин, приводимых в литературе. 

При ИКМП статистически значимо увеличен по сравнению 

с контролем Ко (на 28,07 %), что свидетельствует о выраженной 

дилатации сердца при данной патологии. Также достоверно превышает 

норму, но в значительно меньшей степени (4,71 %), показатель Кл, 

что говорит о почти равномерном расширении обоих желудочков 

с некоторым преобладанием дилатации левого.  
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Морфометрическое изучение миокарда при ИКМП показывает 

существенные и статистически значимые отличия от контроля почти 

по всем показателям (таблица 2). 

Таблица 2.  

Морфометрические показатели миокарда при ИКМП 

Г
р

у
п

п
а
 

Внеклеточный 

матрикс 

Микро-

циркуляторное 

русло 

Кардиомиоциты 

СПО 

[%] 

ЧИО 

[%] 

ЗПД 

[МКМ] 
ИК 

Гипер- 

троф-

ные 

[%] 

Атро-

фич- 

ные 

[%] 

Дистро- 

фич- 

ные 

[%] 

Диа-

метр 

ядер 

[мкм] 

I 8,1±5,0 7,1±4,6 111,3±17,9 1,22±0,10 10,2±5,0 4,8±3,6 2,2±2,6 5,2±1,3 

II 60,2±4,9 62,5±5,4 277,2±68,3 1,71±0,18 23,6±4,2 38,9±5,1 28,1±4,4 7,5±3,9 

 

Степень выраженности фиброза сердечной мышцы при развитии 

ИКМП существенно и статистически значимо нарастает, что служит 

отражением уменьшения массы функционально активной состав-

ляющей миокарда — КМЦ. Так, расчеты СПО демонстрируют 

выраженное и достоверное увеличение этого показателя при ИКМП.  

В ходе морфогенеза ИКМП существенные и статистически 

значимые изменения претерпевают количественные характеристики 

взаимосвязи паренхимы миокарда и обменного звена микроцир-

куляторного русла (ЗПД и ИК), свидетельствующие о глубоких 

нарушениях микроциркуляции в сердечной мышце. С гемодинами-

ческими сдвигами тесно связано прогрессирование интерстициального 

отека миокарда, так же, как и миофиброз, серьёзно расстраивающего 

трофику КМЦ [13, 18].  

При формировании ИКМП заметно и достоверно увеличение 

количества гипертрофированных КМЦ. Однако в ещё большей 

степени нарастает число атрофированные КМЦ. Одновременно 

статистически значимо прогрессирует процесс дистрофически-

дегенеративных паренхиматозных изменений.  

Единственный показатель, изменения которого статистически 

недостоверны — это средний диаметр ядер КМЦ, хотя при развитии 

ИКМП он имеет тенденцию к нарастанию. При этом обращает на себя 

внимание значительное увеличение среднеквадратичного отклонения 

(сигмы — δ) показателя диаметра ядер КМЦ, подтверждающее 

усиление ядерного полиморфизма. Аналогичный феномен, 
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выявляющийся при других видах КМП, в частности, дилатационной 

и нейролептической, расценивается как предиктор нарушения биосин-

теза белков, ведущего к уменьшению объёмной плотности миофила-

ментов и другим дистрофическим клеточным изменениям [12, 13, 16, 18]. 

Таким образом, выявленные патологические сдвиги микрострук-

туры сердечной мышцы отражают глубокие тканевые изменения 

дистрофически-дегенеративного, склеротического и, в несколько 

меньшей степени, компенсаторно-приспособительного характера, 

развёртывающиеся в миокарде в процессе морфогенеза ИКМП 

и приводящие, в конечном итоге, к развитию миокарди-

альной дисфункции и прогрессированию застойной сердечной 

недостаточности. 

Заключение 

ИКМП имеет свою определённую морфологическую 

характеристику. Это касается как макроскопических параметров 

сердца, так и морфометрических показателей микроструктуры 

сердечной мышцы при данной патологии. Сравнение полученных 

количественных данных с результатами аналогичных исследований 

при других видах КМП может быть полезным при их дифферен-

циальной диагностике, как аутопсийной, так и прижизненной, 

основанной на использовании метода эндокардиальной биопсии 

миокарда. 
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Наиболее опасным побочным эффектом нейролептических 

препаратов является кардиотоксичность [6, 15, 16, 20, 21]. Конечным 

результатом кардиотоксического действия антипсихотиков, нередко 

приводящим к летальному исходу, служит нейролептическая 

кардиомиопатия (НКМП) [1, 5, 6, 20, 21]. 

НКМП относится к вторичным специфическим токсическим 

(метаболическим) дилатационным кардиомиопатиям (ДКМП) [13, 18] 

и характеризуется диффузным поражением миокарда, резким 

снижением его сократительной функции и, как следствие, прогрес-

сирующей застойной хронической сердечной недостаточностью 

(ХСН) [1, 3, 5, 7, 8, 13]. 

В своём развитии НКМП проходит две стадии: 1) латентную, 

клинически полностью компенсированную и 2) манифестную, 

осложнённую присоединением ХСН [11, 12]. Летальный исход 

при латентном течении НКМП либо наступает от интеркуррентных 

заболеваний, либо является внезапной сердечной смертью (ВСС), 

обусловленной фатальной аритмией. Последняя, по нашим данным, 

наблюдается у 44,2 % умерших от НКМП [2, 10]. В манифестную 

стадию непосредственной причиной смерти служит, как правило, 

прогрессирующая ХСН [12].  

Как в том, так и в другом случае посмертная диагностика НКМП 

вызывает определённые трудности. Они связаны, главным образом, 

с недостаточной разработкой морфологических критериев, 

позволяющих патологоанатому диагностировать НКМП. 

Целью настоящего исследования является выделение 

и обоснование указанных критериев, основанные на анализе 

собственных данных и некоторых, весьма скудных, сведений 

из литературы. При этом учитывались реальные практические 

возможности врачей-патологоанатомов и существующие условия 

труда в подавляющем большинстве прозектур. Речь идёт о рутинной 
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секционной работе и последующей обычной световой микроскопии 

органов и тканей, изъятых на аутопсии. 

Как показали наши исследования [9, 11], при НКМП заметно 

нарастает масса сердца, составляя, в среднем, 360 г. Однако она, 

как правило, далеко не достигает величин, характерных 

для идиопатической ДКМП [7, 9]. Этот факт можно объяснить 

двумя моментами.  

Во-первых, в литературе давно сложилось твердое убеждение 

об имеющихся при шизофрении некоторых особенностях морфо-

функционального состояния сердечно-сосудистой системы, 

в частности, определённом её недоразвитии: узкая аорта, сужение 

магистральных артерий шеи и сосудов виллизиева круга, малых 

размеров («капельное») сердце [14, 17, 22]. 

Во-вторых, миокард больных-психохроников, получающих 

длительное антипсихотическое лечение, находится под постоянным 

непрерывным воздействием кардиотоксических эффектов нейро-

лептиков, что не позволяет кардиомиоцитам (КМЦ) не только 

полноценно функционировать, но и проявлять в полной мере 

способность к адаптации в виде компенсаторной гипертрофии. 

Отчасти в связи с этим, по-видимому, и не развивается выраженная 

кардиомегалия. Всё же, несомненно, этот вопрос требует своего 

дальнейшего пристального изучения. 

При НКМП наблюдается отчётливо выраженная дилатация 

полостей сердца, в первую очередь, желудочков [9, 11]. Расширение 

довольно равномерное, но несколько преобладает со стороны левого 

желудочка. Процесс дилатации документируется увеличением 

линейных размеров сердца, главным образом, поперечного (ширина 

сердца на уровне венечной борозды), а также расширением 

атриовентрикулярных отверстий. Увеличение периметра чаще более 

выражено у отверстия трикуспидального клапана. Однако для НКМП, 

так же, как для идиопатической ДКМП, весьма характерно 

расширение левого венозного отверстия [19]. 

В типичных случаях при НКМП отсутствует атеросклеро-

тическое поражение коронарных артерий, что имеет дифферен-

циально-диагностическое значение при отграничении этой патологии 

от ишемической болезни сердца (ИВС). Однако увеличение продолжи-

тельности жизни больных шизофренией, связанное с положительным 

лечебным эффектом нейролептических препаратов [4], создаёт 

возможность для сочетания двух указанных заболеваний — НКМП 

и ИБС. Этот вопрос пока не разработан и требует изучения. 
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Микроскопическое исследование миокарда может принести 

много полезных сведений для подтверждения диагноза, 

установленного у секционного стола. Это касается, прежде всего, 

значительной степени выраженности миофиброза и мелкоочагового 

(заместительного) кардиосклероза. Обычно количество фиброзной 

ткани достигает, в зависимости от стадии заболевания, 40—

70 % [9, 11, 12], что соответствует примерно ⅓—⅔ площади поля 

зрения микроскопа при малом увеличении. 

Часто наблюдается хронический интерстициальный отёк 

миокарда, свидетельствующий о длительном расстройстве микроцир-

куляции [9, 11, 12]. Он, так же, как и миофиброз, ведёт к нарушению 

трофики КМЦ, изолируя их от системы капилляров [19, 20]. 

Следствием указанных нарушений являются глубокие 

и нарастающие дистрофически-дегенеративные и склеротические 

паренхиматозные изменения. Одним из маркеров процесса 

повреждения КМЦ служит выраженный полиморфизм их ядер, 

хорошо заметный при обычной световой микроскопии. 

В случаях смерти больных НКМП в различных стадиях 

её течения имеются свои определённые нюансы морфологической 

диагностики заболевания. 

Как уже отмечалось, в латентную стадию смерть либо наступает 

от интеркуррентной патологии, либо имеет характер внезапной 

аритмогенной. В первом случае наблюдается морфологическая 

картина основного заболевания и его смертельного осложнения, 

а также описанные изменения сердца, характерные для НКМП 

на макро- и микроскопическом уровнях исследования.  

При ВСС, обусловленной текущей латентно НКМП, выявляются 

морфологические черты НКМП, а также признаки быстро 

наступившей смерти (острое венозное полнокровие внутренних 

органов, жидкое состояние крови, отёк головного мозга и т. д.). 

Характерно отсутствие какой-либо патологии, кроме НКМП, которая 

могла бы быть причиной скоропостижной смерти, в первую очередь, 

коронарного атеросклероза.  

При наличии последнего, особенно у умерших старше 

45 лет, вопрос диагностики НКМП значительно осложняется. 

Следует, по-видимому, отдать предпочтение ИБС как более 

распространённому и традиционно диагностируемому заболеванию. 

Кроме того, НКМП является ятрогенной патологией, выносить 

которую в диагноз можно лишь имея стопроцентную уверенность 

в истинности этого факта. Однако, как уже отмечалось, нельзя полнос-

тью исключить и возможность наличия коморбидной патологии. 
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Микроскопические изменения миокарда при смерти в латентной 

стадии НКМП сводятся к описанным выше. Нередко можно увидеть 

заметное усиление явлений гипертрофии КМЦ (крупные 

прямоугольные гиперхромные ядра). 

В манифестную стадию НКМП при развитии фатальной ХСН 

миокардиального генеза на секционном столе выявляются описанные 

признаки поражения сердца, свойственные НКМП. Причём 

макроскопически заметной разницы между изменениями сердца 

в латентной и манифестной стадиях течения заболевания чаще всего 

почти не определяется [11]. Нарастание миокардиальной дисфункции, 

результатом чего является прогрессирующая ХСН, связано, по нашим 

данным [11], с более глубокими в количественном смысле 

нарушениями микроструктуры миокарда, качественный характер 

которых остаётся стандартным (диффузный склероз и отёк 

интерстиция, дистрофически-дегенеративные и атрофические 

изменения паренхимы). 

Таким образом, общими критериями морфологической 

диагностики НКМП являются следующие.  

1. Макроскопический уровень: 

а) умеренная кардиомегалия (средняя масса сердца 360 г); 

б) заметное расширение желудочков сердца, причём 

наибольшее диагностическое значение имеет дилатация левого сердца; 

в) как правило, отсутствие выраженного коронарного 

атеросклероза, особенно у лиц старше 45 лет. 

2. Микроскопический уровень: 

а) выраженный миофиброз и/или мелкоочаговый (замести-

тельный) кардиосклероз; 

б) хронический интерстициальный отёк миокарда; 

в) дистрофически-дегенеративные и атрофические изменения 

КМЦ. 

Дополнительные нюансы морфологической картины, свойствен-

ные каждой клинической стадии течения НКМП, следующие. 

1. Латентная стадия: 

а) наличие смертельного интеркуррентного заболевания; 

б) признаки ВСС (если таковая наблюдалась в клинике). 

2. Манифестная стадия: 

а) морфологическая картина ХСН;  

б) отсутствие других причин её развития. 

И, конечно же, главным облигатным условием диагностики 

НКМП является сам факт проведения длительной нейролептической 
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терапии психически больным по поводу основной психиатрической 

патологии. 

Необходимо подчеркнуть, что каждый из перечисленных 

критериев сам по себе, взятый отдельно от других, не является 

специфическим признаком НКМП. Однако в своей совокупности 

эти критерии могут стать надёжной основой для патологоанато-

мической верификации заболевания. 
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Актуальность проблемы. По данным популяционных 

исследований, значительная часть (в России около 40 %) взрослого 

населения имеет повышенные цифры артериального давления 

(АД) [10]. В нашей стране и за рубежом вызывает интерес изучение 

проблемы артериальной гипертензии (АГ) как одного из распрос-

траненных сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ). Множество 

исследований подтвердили прогностическую ценность определения 

жесткости артерий в разных когортах пациентов. При этом перечень 

артериальных нарушений при АГ включает в себя также и перестройку 

артерий, сопровождающуюся нарушением демпфирующей функции 

артерий с изменением постнагрузки левого желудочка и коронарной 

перфузии. Мужчины и женщины имеют много общих факторов риска 

(ФР) ССЗ. Но у женщин имеется дополнительный ФР — затихание 

функции яичников и развитие дефицита женских половых гормонов, 

прежде всего эстрогенов, в перименопаузе [4, 6, 13]. Достигнуты 

определенные успехи в изучении структурно-функциональной 

перестройки сердечнососудистой системы у женщины, страдающих 

АГ в различные периоды ее жизни. Малоизученным остается вопрос 

о патогенетической связи между уровнем эстрадиола и характером 

структурно-функциональных изменений сердечно-сосудистой системы 

у женщин в позднем репродуктивном периоде [3, 5]. Данный вопрос 

имеет практический интерес и позволяет разработать рекомендации, 

направленные на повышение качества обследования женщин 

до вступления в менопаузу с целью предупреждения раннего развития 

сердечно-сосудистых осложнений. 
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Цель исследования. Изучить взаимосвязи между изменениями 

в содержании эстрадиола и фолликулостимулирующего гормона 

(ФСГ), процессом структурной перестройки сердечно-сосудистой 

системы у женщин среднего возраста.  

Материалы и методы: одномоментное исследование 

выполнялось на базе частной медицинской клиники ООО «Клиника 

женского здоровья» (далее Клиника), работающей в системе 

обязательного медицинского страхования в рамках муниципального 

заказа по г. Перми, совместно с сотрудниками ГБОУ ВПО ПГМА 

имени академика Е.А. Вагнера.  

Набор женщин для участия в исследовании осуществлялся 

с приема врача-гинеколога. В соответствии с целью и поставленными 

задачами нами было включено в исследование 64 женщины в позднем 

репродуктивном периоде, в возрасте 36—45 лет, с АГ 1 степени по АД, 

не принимающие гипотензивную терапию. Верификация диагноза 

проводилась в соответствии с Российскими рекомендациями 

по профилактике, диагностике и лечению АГ (2010 г.) [5]. 

Всем определялся уровень эстрадиола и ФСГ. Исследование 

проводилось трижды для подтверждения абсолютного характера 

гипоэстрогении, в фолликулиновую фазу менструального цикла 

(средние величины). Эстрадиол — один из наиболее биологически 

активных гормонов, снижение которого начинается за 5—8 лет 

до менопаузы, ФСГ — гонадотропин, отражающий функциональное 

состояние яичников. 

В зависимости от уровня эстрадиола и ФСГ пациентки с АГ были 

разделены на группы. В 1 группу вошли 34 женщины с АГ, средний 

возраст 39,11±4,3 лет, имеющих физиологический менструальный 

цикл и эстрогенный дефицит (снижение уровня эстрадиола 

и повышение ФСГ). Во 2 группу вошли 30 человек с АГ 1 степени, 

средний возраст — 39,14±2,23 лет, имеющих физиологический 

менструальный цикл и нормальный уровень эстрадиола и ФСГ. Общая 

характеристика пациенток с АГ представлена в таблице 1. Группу 

сравнения составили 20 здоровых женщин с приема врача-гинеколога 

Клиники, средний возраст — 38,45±4,12 года с нормальным уровнем 

эстрадиола и ФСГ, не имеющих АГ и хронических заболеваний, 

которые оказывали бы влияние на внутрисердечную гемодинамику. 

Сформированные группы были сопоставимы по возрасту, 

тяжести АГ, продолжительности заболевания и индексу массы тела. 

В течение первой недели после проведенных обследований 

пациенткам назначено идентичное лечение (фиксированная 

комбинация — блокатор ангиотензина II, диуретик). 
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Таблица 1. 

Общая характеристика пациентов с АГ 

Показатели Группа 1 (n=34) Группа 2 (n=30) p 

Возраст, годы 39,11±4,3 39,14±2,23 0,91 

Эстрадиол, пкг/мл 0,32±0,06 0,59±0,087 0,003 

ФСГ, МЕ/ мл 13,37±1,35 6,54±0,34 0,004 

САД ср, мм.рт.ст. 142,1±14,88 143,2± 13.78 0,78 

ДАД ср,мм.рт.ст. 87,21±9,13 87,9+13,4 0,81 

Длительность АГ, годы 4,2±1,5 3,8±1,7 0,76 

Индекс массы, кг/м2 28,64 ±2,5 26,34± 2,8 0,21 

 

Критерии исключения из исследования: вторичная АГ; ишемическая 

болезнь сердца, наличие сахарного диабета, нарушения ритма сердца, 

дислипидемия, клинические проявления климактерического синдрома, 

гемодинамически значимый стеноз общих сонных артерий (ОСА). 

Для оценки состояния сосудистого русла всем пациенткам с АГ 

в позднем репродуктивном периоде, включенным в исследование, 

выполнялось дуплексное сканирование ОСА на ультразвуковом 

диагностическом аппарате General Electric "LOGIQ P5 Expert" (США, 

2010 г.). Изучалось среднее значение, равное половине суммы 

систолического и диастолического диаметров, а также определялась 

толщина интимы медиа (ТИМ). Для оценки эластичности ОСА 

использовался коэффициент растяжимости (КР) и индекс жесткости 

(ИЖ). КР рассчитывался по формуле: КР= 2хАД/Д ПД/Д{1(Г*кПа)}, 

где Д — диаметр артерии; АД — изменение диаметра артерии 

в течение сердечного цикла; ДПД — пульсовое АД [8]. ИЖ 

рассчитывался по формуле: ИЖ=log (САД/ДАД) // ( Д /Д), где Д — 

диаметр артерии; Д — изменение диаметра артерии в течение 

сердечного цикла [11]. Из гемодинамических параметров внутрисо-

судистого кровотока анализировалась максимальная систолическая 

скорость кровотока (см/сек ), индекс резистентности (ед). 

Для анализа особенностей гемодинамических параметров левых 

камер сердца всем пациентам, вошедшим в исследование, было 

проведено эхокардиографическое (ЭхоКГ) исследование левых отделов 

сердца. Программа трансторакального ЭхоКГ выполнялась 

на ультразвуковом диагностическом аппарате General Electric "LOGIQ 

P5 Expert" (США, 2010 г.). Исследования выполнялись датчиком 

с частотой 3,75 МГц по стандартной методике [8], рекомендованной 

Американской ассоциацией эхокардиографии [9]. Нами изучалось 

диастолическое наполнение левого желудочка (ЛЖ): пиковая скорость 

ранне-диастолического наполнения ЛЖ (скорость Е), (м/с); пиковая 
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скорость поздне-диастолического наполнения (скорость А), (м/с); 

интеграл пиковой скорости ранне-диастолического наполнения 

(интеграл Е), (м); интеграл пиковой скорости поздне-диастолического 

наполнения (интеграл А), (м); общий интеграл трансмитрального потока 

(общий интеграл), (ед.); отношение интеграла поздне-диастолического 

наполнения к интегралу ранне-диастолического наполнения ЛЖ 

(интеграл А/Е), (ед.); отношение интеграла ранне-диастолического 

наполнения ЛЖ к общему интегралу трансмитрального потока 

(интеграл Е/общий интеграл), (ед.); отношение интеграла поздне-

диастолического наполнения ЛЖ к общему интегралу трансмитрального 

потока (интеграл А/общий интеграл), (ед.); время изоволемического 

расслабления (от первой крупной осцилляции II тона до начала 

трансмитрального потока — (ВИР), (мс)). Для оценки степени 

искажения диастолического наполнения отдельно проводился анализ 

показателей активной релаксации (АР) и жесткости ЛЖ. Фаза АР 

оценивалась по следующим показателям: пиковая скорость ранне-

диастолического наполнения ЛЖ (скорость Е), (м/с); интеграл пиковой 

скорости ранне-диастолического наполнения (интеграл Е), (м); время 

изоволемического расслабления (ВИР), (мс) [7]. 

Статистическая и математическая обработка результатов 

проводилась с помощью пакета прикладных программ Statistica 6.2. 

Результаты и обсуждение. В таблице 2 представлены данные 

анализа параметров структурно-функционального состояния сосудис-

того русла у пациенток с АГ в зависимости от уровней гормонов. 

Таблица 2. 

Показатели структурно-функционального состояния  

сосудистого русла 

Показатели 
Группа 1 

(n=34) 

Группа 2  

(n =30) 

Группа 

сравнения  

(n = 20) 

p 1—2 p 1—3 p 2—3 

Диаметр 

ОСА, (мм) 
7,12±0,9 6,2 ±0,34 5,75±0,78 0,03 0,0012 0,00013 

ТИМ, (ед) 0,78±0,5 0,62±0,4 0,49±0,19 0,04 0,008 0,03 

Скорость, 

см/с 
72,9±6,4 79,8±10,8 96,4± 16,2 0,0061 0,0034 0,047 

ИР, (ед) 0,85±0,021 0,76±0,031 0,72±0,024 0,064 0,0031 0,071 

КР, (ед) 32,1 ±10,7 39,1 ±8,4 41,3±10,5 0,05 0,0023 0,007 

ИЖ, (ед) 7,3± 0,4 6,8 ± 0,8 6,5±0,7 0,09 0,04 0,05 

 

При сравнительном анализе диаметра сонных артерий 

в исследуемых группах в сравнении со здоровыми (таблица 2) 
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наблюдалось расширение среднего диаметра сонных артерий, при этом 

в большей степени у пациенток с АГ и эстрогенным дефицитом. 

Скорость кровотока в ОСА пациенток 1 и 2 группы ниже в сравнении 

с контролем, преимущественно среди пациенток с АГ и гипоэстро-

генией. Индекс резистентности был выше у пациенток с АГ 1 группы 

в сравнении с контролем и пациентами 2 группы. Эластические 

свойства стенки сонной артерии снижались: с 41,3 ±10,8 х Ю
-3

/кПа 

у пациенток с АГ и нормальным уровнем эстрадиола 

до 36,4 ±10,8 х Ю
-3

/кПа р=0,034 у пациенток с АГ со снижением 

уровня эстрадиола. При этом индекс жесткости оказался выше 

в сравнении с контролем как у пациенток АГ с эстрогенодефицитом, 

так и без него. Полученные данные убедительно свидетельствуют 

о снижении эластичности стенки общей сонной артерии и повышении 

ее жесткости у пациенток с АГ, при этом более выражено у пациенток 

с АГ со снижением уровня эстрадиола. 

Диастола представляет собой сложный гемодинамический 

процесс, находящийся под влиянием целого ряда факторов, 

включающих в себя релаксацию (расслабление) и жесткость миокарда 

левого желудочка, состояние систолической функции, размер 

предсердий и величину конечно-диастолического давления в левом 

желудочке [1]. Изменение любого из этих составляющих приведет 

к возрастанию сопротивления заполнения левого желудочка во время 

диастолы, то есть к диастолической дисфункции [14]. Для исследо-

вания диастолической функции левого желудочка нами был проведен 

анализ параметров, позволяющих дать оценку активного расслабления 

левых отделов сердца и ригидности миокарда. Выявлены изменения, 

которые указывают на нарушение процессов активной релаксации 

левого желудочка (таблица 3). Согласно Европейским рекомендациям 

по ЭхоКГ (2008), значение в оценке диастолической функции левого 

желудочка имеют такие параметры, как скорость ранне-диастоли-

ческого наполнения левого желудочка (Е), косвенно свидетельст-

вующая о перепаде давления в левом желудочке и ВИР, отражающая 

степень релаксации стенки.  

Анализ показателей свидетельствовал о нарушении фазы 

активной релаксации при артериальной гипертензии независимо 

от уровня эстрадиола и ФСГ. На это указывает значимое снижение 

в сравнении с контролем показателя, скорость ранне-диастолического 

наполнения Е — от 0,82±0,11 в контрольной группе до 0,68±0,09 

у пациенток с АГ и нормальным уровнем эстрадиола и до 0,66±0,81 

у пациенток с эстрогенным дефицитом, а также интеграла пиковой 

скорости раннего наполнения левого желудочка, значения которого 
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достоверно снижались по сравнению с контролем как у пациенток 

с нормальным, так и со снижением уровня эстрадиола и повы-

шением ФСГ. 

Таблица 3. 

Состояние показателей активной релаксации миокарда  

левого желудочка 

Показатели 
Группа 1  

(n=34) 

Группа 2  

(n =30) 

Группа 

сравнения  

(n = 20) 

p 1—2 p 1—3 p 2—3 

Скорость Е, 

(м/сек) 
0,66±0,81 0,68±0,09 0,82±0,11 0,08 0,0003 0,002 

Интеграл Е (м) 0,09+0,021 0,12+0,02 0,15±0,04 0,03 0,04 0,02 

Интеграл Е 

/общий ин. 

потока (ед) 

0,53±0,04 0,55±0,09 0,64+0,06 0,12 0,003 0,04 

ВИР (мсек) 106,2+6,71 102,6±7,8 65,31±4,56 0,03 0,0007 0,001 

 

Снижение вышеперечисленных показателей сопровождалось 

значимым ростом в исследуемых группах значения времени 

изоволемического расслабления (от 65,31±4,56 мсек в группе 

сравнения до 102,6±7,8 мсек у пациенток с нормальным уровнем 

эстрадиола и ФСГ и 106,2+6,71 мсек у пациенток со снижением уровня 

эстрадиола и повышением ФСГ соответственно). Изменения при АГ 

сопровождались снижением соотношения: интеграл скорости ранне-

диастолического наполнения Е/общий интеграл трансмитрального 

потока — от 0,64+0,06 в группе пациентов без АГ до 0,55±0,09 

у пациенток с АГ с нормальным балансом гормонов и до 0,53±0,04 

в группе со снижением эстрадиола. Полученные нами данные 

указывают на то, что у лиц с АГ, независимо от уровня эстрадиола 

и ФСГ, имеет место нарушение процессов активного расслабления 

миокарда левого желудочка. Отличались значения ВИР у пациенток 

со снижением уровня эстрадиола и повышением ФСГ, чем у пациенток 

с нормальным их содержанием, что говорит о диастолической 

дисфункции и выраженном нарушении активной релаксации левого 

желудочка по варианту ригидного типа диастолической дисфункции 

(106,2+6,71 и 102,6±7,8 соответственно). 



63 

Таблица 4. 

Показатели жесткости миокарда левого желудочка 

Показатели 
Группа 1 

(n=34) 

Группа 2 

(n =30) 

Группа 

сравнения 

(n = 20) 

p 1—2 p 1—3 p 2—3 

Скорость А 

(м/сек) 
0,69+0,17 0,63±0,13 0,61 ±0,13 0,09 0,12 0,78 

Интеграл А (М) 0,081±0,02 0,091±0,01 0,082±0,01 0,04 0,08 0,81 

Интеграл 

А/интеграл Е 

(ед) 

0,88±0,31 0,76±0,67 0,70±0,18 0,04 0,0013 0,08 

Интеграл 

А/общий 

интеграл потока 

(ед) 

0,45±0,04 0,47±0,09 0,39±0,07 0,003 0,004 0,004 

Время 

замедления 

потока Е 

123,3+12,8 147,3+23,97 
178,76±19,2

1 
0,001 0,0003 0,002 

КДЦ 

(мм.рт.ст.) 
16,4±5,4 14,21±3,67 10,87±3,12 0,04 0,0001 0,006 

КДНС (дин/см2) 21,2±4,01 14,22+5,67 10,11±3,45 0,0013 0,001 0,007 

 

Основные и производные величины в таблице 4, характери-

зующие жесткость миокарда левого желудочка, у пациенток 

с различным уровнем эстрадиола и ФСГ существенно отличались 

от значений группы сравнения и свидетельствовали о снижении 

эластичности миокарда левого желудочка и повышении его жесткости 

у пациенток с АГ обеих групп. Показатель, отражающий эластичность 

миокарда левого желудочка, величина времени замедления потока Е, 

который снижался от 178,76±19,21 у здоровых до 147,3+23,97, 

у пациенток с нормальным уровнем эстрадиола до 123,3+12,8, 

у пациенток с дефицитом эстрогенов. Отношение: интеграл А / общий 

интеграл трансмитрального потока, отражающее активный вклад 

предсердий в наполнение левого желудочка, возросло как у пациенток 

с нормальным уровнем эстрадиола и ФСГ, так и с эстрогенным 

дефицитом при сопоставлении с контролем (0,47±0,09 у женщин 

с нормальным уровнем эстрадиола, 0,45±0,04 при гипоэстрогении 

и 0,39±0,07 в контрольной группе соответственно; р<0,05). Имелись 

различия показателя конечно-диастолического напряжения стенки 

левого желудочка (КДНС), который отражает напряжение стенки 

левого желудочка в конце диастолы и свидетельствует о выражен-
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ности снижения эластичности миокарда левого желудочка. 

При анализе показателей жесткости миокарда левого желудочка между 

больными АГ выявлено, что женщины со снижением эстрадиола 

и повышением ФСГ имели достоверно большие значения интеграла А, 

соотношения интеграл А/интеграл Е, КДНС на фоне низких значений 

времени замедления Е, что отражает большую степень жесткости 

миокарда левого желудочка у данной категории, чем у пациенток с АГ 

без эстрогенодефицита. Таким образом, результаты сравнительного 

анализа параметров диастолической функции ЛЖ у пациенток с АГ, 

независимо от уровня эстрадиола и ФСГ, свидетельствуют о наличии 

диастолической дисфункции как с нарушением активной релаксации, 

так и повышением жесткости миокарда левого желудочка, при этом 

в большей степени выражено у пациенток со снижением эстрадиола 

и повышением ФСГ. Выводы. 1. Дуплексное сканирование общих 

сонных артерий у женщин с АГ демонстрирует расширение просвета 

ОСА, снижение скорости кровотока, выраженного на фоне 

эстрогенного дефицита, что свидетельствует о более значимых 

изменениях сосудистой стенки в сравнении с пациентами АГ, 

имеющими нормальный уровень эстрадиола. 2. У женщин 

при артериальной гипертензии без нарушения гормонального фона 

диастолическая дисфункция с нарушением фазы расслабления 

и увеличением жесткости миокарда левых отделов сердца выражена 

в меньшей степени, чем при гипоэстрогении. 3. При проведении 

обследования женщин с АГ в возрасте 36—45 лет необходимо 

обращать внимание на снижение эстрадиола и повышение ФСГ 

как фактора риска прогрессирования артериальной гипертензии. 
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Острый инфаркт миокарда (ОИМ) сопровождается уменьшением 

сократительной ткани, ремоделированием миокарда и изменением 

как систолической, так и диастолической функций желудочков. 

Как правило, стратегия лечения и прогноз пациента базируются 

на оценке систолической функции левого желудочка. Однако 

на течение заболевания влияет и диастолическая функция, состояние 

которой практически не учитывается при выборе тактики ведения 

больного [1, с. 93]. 

В 1995 году японским ученым Chuwa Tei был предложен 

неинвазивный допплерометрический индекс (Doppler index of 

myocardial performance) — индекс Tei (ИТ), с помощью которого 

можно оценить функциональное состояние левого желудочка 

в комплексе — его и систолическую, и диастолическую функцию 

одновременно [14, с. 136]. Исчисление этого показателя не является 

трудоемким процессом и не удлиняет времени обследования пациента. 

Выявлена высокодостоверная тесная корреляционная связь 

между ИТ и «золотыми» стандартами оценки функции миокарда — 

инвазивными гемодинамическими индексами: максимальным уровнем 

повышения давления в течение периода изоволюметрической систоли 

(peak + dP/dt), максимальным уровнем снижения давления (peak — 

dP/dt) и временной константой снижения давления в течение периода 

изоволюметрического расслабления (tau) [9, с. 176]. Раскрыта также 

корреляционная связь между ИТ, preload recruitable stroke work, 

константой жесткости желудочка (ventricular stiffness constant) 

и сердечным выбросом, определенными путем катетеризации ЛЖ 

и восходящей аорты [3, с. 445]. 

Выявлено, что у пациентов с сердечной недостаточностью (СН) 

ИТ выше, в сравнении со здоровыми волонтерами, и достоверно 

коррелирует с классом СН по NYHA, фракцией выброса (ФВ) 

mailto:docsvit@gmail.com
mailto:mirasvit@yahoo.com


67 

и объемом ЛЖ. Установлено, что ИТ отображает тяжесть дисфункции 

ЛЖ [11, с. 1074, 13, с. 1022, 17, с. 864], а у больных с ОИМ 

он значительно выше, чем у практически здоровых 

лиц [2, с. 42; 6, с. 11; 7, с. 583; 8, с. 487], и коррелирует с повышенным 

внутригоспитальным риском осложнений — внезапной смертью, 

острой сердечной недостаточностью, возникновением аритмий, 

послеинфарктной стенокардии [6, с. 13]. 

Прогностическая ценность ИТ относительно развития сердечно-

сосудистой смертности в отдаленный период после ОИМ выше, 

в сравнении с индексом движения стенки ЛЖ и соотношением 

диастолических волн Е/А [10, с. 150]. 

Раскрыта прогностическая ценность ИТ при клапанных 

заболеваниях сердца [4, с. 877], легочной гипертензии [18, с. 1157], 

амилоидозе [5, с. 45; 15, 658], кардиотоксическом влиянии химио-

терапии [12, с. 1279], у пациентов с трансплантированным 

сердцем [16, с. 194]. 

Целью нашего исследования стало выявление особенностей 

изменений ИТ у больных острым инфарктом миокарда с элевацией 

сегмента ST (ОИМ↑ST) на госпитальном этапе лечения 

и его взаимосвязи с систолической функцией ЛЖ и осложнениями, 

возникающими в ранний послеинфарктный период. 

Материал и методы исследования. Обследовано 135 пациентов 

с ОИМ↑ST в возрасте от 27 до 69 лет (средний возраст 

52,06±7,33 года). Контрольную группу составили 12 практически 

здорових лиц в возрасте от 35 до 65 лет (средний возраст 

54,06±3,74 года). 

Эхокардиографическое обследование проводилось с помощью 

аппарата Sonoline Versa Plus, Siemens (Германия) дважды — 

на первые-вторые сутки и при выписке больных из стационара. 

Все измерения проводились в 2В режиме с помощью парастер-

нального доступа по длинной и короткой осях, а также верхушечного 

доступа с использованием четырехкамерного и двухкамерного сечений. 

ФВ ЛЖ определяли согласно формуле Simpson biplane. 

Характеристики митрального и аортального потоков получали 

с верхушечного доступа с использованием пульсового допплера 

и размещением пробного объема над кончиками митральных створок 

в диастолу и между створками аортального клапана в систолу. 

Для определения ИТ (myocardial perfomance index) измеряли 

время между окончанием предыдущего и началом последующего 

трансмитрального потока (Т) и время изгнания (ejection time, ЕТ) 

крови в аорту (t). Интервал T включает время изоволюметрического 
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сокращения ЛЖ (isovolumic contraction time, IVCT), время изгнания t 

крови в аорту и время изоволюметрического расслабления (isovolumic 

relaxation time, IVRT) ЛЖ (рис. 1). Исчисление ИТ можно представить 

в виде соотношения T-t/t или IVCT+ IVRT/ЕТ [14, с. 135]. 

 

 
Поток в выносящем тракте ЛЖ 

Рисунок 1. Схема допплерометрических потоков: 

T — время между окончанием предыдущего и началом последующего 

трансмитрального потока;t  — время изгнания крови в аорту; 

IVCT — время изоволюметрического сокращения ЛЖ; 

IVRT — время изоволюметрического расслабления ЛЖ 

 

Для объективной оценки конечнодиастолического размера (КДР) 

ЛЖ определяли конечнодиастолический индекс ЛЖ (КДИ ЛЖ) 

(мл/м
2
): КДИ ЛЖ=КДР ЛЖ / площадь поверхности тела (мм/м

2
).  

Результаты. Возникновение ОИМ у обследуемых пациентов 

сопровождалось достоверным, в сравнении с группой контроля, 

снижением средних значений ФВ ЛЖ и повышением — индекса Теі 

(как следствие удлинения периодов изоволюметрического сокращения 

(IVCT) и изоволюметрического расслабления (IVRT) с укорочением 

времени изгнания крови с ЛЖ). Существенным было увеличение КДР 

ЛЖ (р=0,08), в то же время КДИ ЛЖ практически не изменялся 

(табл. 1). 
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Таблица 1. 

Показатели ЭхоКГ у пациентов с ОИМ↑ST на стационарном 

этапе лечения (n=135) 

Показатель 

При 

поступлении 

в стационар 

Под конец 

периода 

наблюдения 

Динамика 

изменений, % 

Контрольная 

группа (n=12) 

КДР ЛЖ, см 5,39±0,51 5,65±0,44*″ +4,82, р=0,001 5,1±0,88 

КДИ ЛЖ, см/м2 2,79±0,31 2,87±0,27″ +2,87, р=0,03 2,74±0,32 

Индекс Теі 0,52±0,1* 0,36±0,08*″ -30,77, р=0,001 0,29±0,03 

ФВ ЛЖ, % 45,44±5,39* 47,88±5,52*″ +5,37, р=0,003 63,00±3,18 

Примечания: 1. * — разница средних значений показателей, в сравнении 

с группой контроля, статистически достоверна, р≤0,05; 2. ″ — разница 

изменений под конец периода наблюдения, в сравнении с данными 

при поступлении в стационар, статистически достоверна, р≤0,05. 

 

Все исследуемые показатели достоверно изменялись в процессе 

лечения. Увеличивались КДР и КДИ ЛЖ, уменьшался ИТ, возрастала 

ФВ ЛЖ. Положительная динамика ИТ, по сравнению с ФВ ЛЖ, была 

более выраженной (–30,77 и +5,37 %, соответственно).  

Выявлена обратная корреляционная связь между ИТ и ФВ ЛЖ — 

как при поступлении (r= –0,52, р≤0,05), так и при выписке больных 

из стационара (r= –0,54, р≤0,05). Важно отметить, что у пациентов 

с ФВ ЛЖ ≤40 % (группа 1, 54 чел.) Теі-индекс вначале заболевания 

был равным 0,53±0,05, а у лиц с сохраненной систолической функцией 

ЛЖ (группа 2, 81 чел.) — 0,51±0,08, без достоверной разницы между 

группами. У этих же больных под конец периода наблюдения 

параметры ИТ снизились до 0,42±0,05 (группа 1) и 0,32±0,04 

(группа 2) (с достоверной разницей между значениями показателя, 

р=0,03), что, очевидно, обусловлено более выраженным 

ремоделированием ЛЖ у пациентов группы 2. 

Нами отмечено, что положительная динамика ИТ на стацио-

нарном этапе лечения была более выраженной у пациентов после 

проведенного успешного тромболизиса (66 чел.). У этих больных ИТ 

к моменту выписки снизился до 0,34±0,06, в отличие от 69 пациентов 

без тромболитической терапии, у которых его значение под конец 

периода наблюдения составило 0,38±0,04 (р=0,09). 

С целью изучения зависимости индекса Теі от характера течения 

заболевания среди обследуемых лиц нами выделены пациенты 

с осложненным госпитальным течением и без него. 

Как осложнения, возникшие на стационарном этапе лечения, 

нами расценены: развитие острой левожелудочковой недостаточности; 
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возникновение послеинфарктной стенокардии и эпизодов ишемии 

(безболевой и болевой), задокументированных на ЭКГ (суточный 

мониторинг, рутинные записи ЭКГ); возникновение опасных 

для жизни желудочковых аритмий и желудочковых экстрасистол 

высоких градаций; случаи внезапной сердечной смерти; 

послеинфарктное ремоделирование ЛЖ (дилатация полости, 

формирование аневризмы ЛЖ). 

Хотя бы один признак осложненного течения заболевания 

наблюдался у 52,59 % (71 чел.) больных и у 64 пациентов 

(47,41 %) неблагоприятные события на стационарном этапе лечения 

не возникали. 

Отмечено, что у пациентов с осложненным течением заболевания, 

в сравнении с больными без такого, значения Теі-индекса были достоверно 

выше — как при поступлении в стационар, так и при выписке, с менее 

выраженной положительной динамикой в процессе лечения (табл. 2).  

Таблица 2. 

Динамика значений Теі-индекса в зависимости  

от особенностей течения заболевания 

Группы больных ИТ, поступление ИТ, выписка ∆, % 

Пациенты без осложненного 

течения заболевания, n=64 
0,44±0,08 0,29±0,13 -34,01 

Пациенты с осложненным 

течением заболевания, n=71 
0,55±0,09* 0,49±0,07* -10,91 

Примечание. * — разница, в сравнении с пациентами без осложненного 

течения заболевания, статистически достоверна, р≤0,05. 

 

Такую же закономерность мы зарегистрировали и относительно 

значений ФВ ЛЖ (табл. 3): у пациентов с осложненным течением 

заболевания значения этого показателя были достоверно ниже, 

чем у больных без осложнений — и при поступлении, и при выписке 

из стационара.  
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Таблица 3. 

Динамика значений ФВ ЛЖ в зависимости от особенностей  

течения заболевания 

Группы больных 
ФВ ЛЖ (%), 

поступление 

ФВ ЛЖ (%), 

выписка 
∆, % 

Пациенты без 

осложнений, n=64 
47,81±3,77 51,67±4,50 +8,07, р=0,001 

Пациенты с 

осложнениями, n=71 
42,80±4,95* 44,09±5,03* +3,01, р=0,13 

Примечание. * — разница, в сравнении с пациентами без осложненного 

течения заболевания, статистически достоверна, р≤0,05. 

 

С целью определения прогностической ценности Теі-индекса, 

его граничной точки, выше которой возрастает риск возникновения 

внутригоспитальных осложнений, нами проведен ROC-анализ 

с включением в модель среднего значения ИТ при поступлении 

больных в стационар. Площадь под кривой составила 0,93±0,09, 95 % 

ДИ=0,85-0,96, для граничной точки ≥0,49 выявлено чувствительность 

92 % и специфичность 84 % (рис. 2). 
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Рисунок 2. ROC-кривая для Теі-индекса  

(поступление в стационар) 

  

При проведении RОС-анализа для ФВ ЛЖ, определенной вначале 

заболевания, площадь под кривой составила 0,73±0,07 с показателями 

чувствительности и специфичности для значений ФВ ≤44 %, 

соответственно, 90 % и 58 % (рис. 3). 
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Рисунок 3. ROC-кривая для ФВ ЛЖ  

(поступление в стационар) 

 

Таким образом, при практически одинаковой чувствительности, 

ИТ выявился более специфичным, по сравнению с ФВ ЛЖ, маркером 

осложненного течения инфаркта миокарда на госпитальном этапе. 

Выводы. Возникновение ОИМ↑ST сопровождается достоверным 

повышением индекса Теі, что указывает на выраженное ухудшение 

и систолической, и диастолической функции левого желудочка 

вначале заболевания. Между ИТ и ФВ ЛЖ существует обратная, 

средней силы корреляционная связь. 

Более выраженная положительная динамика ИТ, по сравнению 

с ФВ ЛЖ, на стационарном этапе лечения свидетельствует 

об улучшении и сократимости миокарда, и его диастолического 

наполнения. 
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Прогностическая ценность Теі-индекса относительно возникно-

вения осложнений на стационарном этапе лечения выше, 

по сравнению с ФВ ЛЖ. Значение ИТ ≥0,49, определенное в первые 

сутки ОИМ, можно с чувствительностью 92 % и специфичностью 84 % 

применять для выделения пациентов повышенного риска возникно-

вения госпитальных осложнений. 
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Инфекционные заболевания детского возраста — одна 

из наиболее значимых угроз для здоровья подрастающего поколения. 

Поэтому их профилактика и борьба с ними в нашей стране являются 

ключевым направлением политики охраны материнства и детства, 

борьбы за здоровое поколение [1]. 

Частая заболеваемость приводит к тому, что процент 

вакцинированных среди детей, имеющих различные заболевания, 

очень низкий. В то же время среди них наблюдается рост 

заболеваемости контролируемыми инфекциями, такими как корь, 

дифтерия, эпидемический паротит, краснуха. Это связано с тем, 

что многих детей вакцинируют на неблагоприятном преморбидном 

фоне, что, по-видимому, обусловливает недостаточную выработку 

защитных титров антител [3].  

Высокая распространенность вирусных гепатитов, развитие 

затяжных и хронических форм болезни, возможность неблагоприят-
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ных исходов при этих инфекциях придаёт этой проблеме высокое 

социальное значение [2, 5]. 

Политика иммунизации в Узбекистане основана на Конституции 

страны, Законе «Об охране здоровья граждан», где гарантирована 

доступность и бесплатность вакцинации населения в рамках 

национального календаря профилактических прививок, а также 

по эпидемическим показаниям [1, 2]. 

Учитывая многообразие путей передачи вируса гепатита B(ГВ) 

и большое число источников инфекции, а также наличие вакцины 

против гепатита B, наиболее перспективным методом защиты является 

специфическая иммунизация. Применяя вакцину против гепатита B, 

можно предупредить и случаи одновременного заражения вирусами 

гепатита B и гепатита D, так как патологическое действие вируса 

гепатита D может реализоваться только при наличии репликации 

вируса гепатита B [1, 2, 4]. 

Учитывая, что вакцинопрофилактика ГВ у часто болеющих детей 

(ЧБД) является актуальной и мало изученной до настоящего времени 

проблемой, возникает необходимость разработки индивидуального 

подхода к проведению профилактических прививок у таких детей 

и их тщательной подготовки к проведению вакцинации, созданию 

оптимального режима, схемы и дозы вводимой вакцины, которые 

позволят создать достаточно напряженный протективный иммунитет. 

Исходя из вышеизложенного, следует заключить, что изучение 

особенности формирования активного специфического иммунитета 

у часто болеющих детей, в ответ на введение рекомбинантных вакцин 

против гепатита В является весьма актуальной задачей современной 

медицинской науки. 

Цель исследования — оценить иммунологическую эффектив-

ность вакцинации против вирусного гепатита В (ВГВ) у ЧБД на фоне 

«Арбидола». 

Проведены исследования по изучению эффективности повторной 

вакцинации у ЧБД с серонегативными результатами, а также влияния 

корригирующего воздействия иммуностимулятора «Арбидола» 

на процесс антителообразования. Обследовано 42 ЧБД, в возрасте 

от 3 до 14 лет. Вакцинированные дети были распределены 

на 2 группы. В I группу вошли 19 (45,24 %) детей, получивших 

полный повторный курс иммунизации без применения «Арбидола». 

II группу составили 23 (54,76 %) ребенка, получивших повторный 

полный курс иммунизации на фоне «Арбидола». 

В зависимости от степени антителообразования повторно 

вакцинированные дети были разделены на 4 подгруппы: 
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1 подгруппа — дети с серонегативными результатами, 2 подгруппа — 

дети с низкими титрами антителообразования, 3 подгруппа — дети 

со средними титрами антителообразования, 4 подгруппа — дети 

с высокими титрами антителообразования. 

Повторная вакцинация проводилась через 1—3 года после 

первичной вакцинации, 3-х кратно по схеме 0—2—6 месяц (первую 

в выбранный день, вторую через 2 месяца, третью через 6 месяцев 

после первой вакцинации). Иммунизацию проводили в соответствии 

с положениями Инструкций по применению препаратов: вакцину 

в дозе 0,5 мл (10 мг антигена) вводили внутримышечно передне-

наружную область бедра. 

У 4 детей I группы (21,05 %), получивших полный повторный 

курс иммунизации без применения «Арбидола», отмечались 

поствакцинальные осложнения в виде повышения температуры 

до 37,1°С, слабости, недомогания, тогда как у детей II группы таких 

изменений не отмечалось. Местные реакции в виде гиперемии, отёка 

до 2 мм, болезненности, уплотнения на месте введения вакцины было 

отмечено у 4 (21,05 %) вакцинированных детей I группы и у 1 (4,35 %) 

ребенка II группы (р<0.05). Поствакцинальные реакции полностью 

купировались на 2—3 день после иммунизации. 

Иммунологическая эффективность вакцины оценивалась 

по уровню сывороточных антител к HBsAg. Обследование на наличие 

поствакцинальных антител (anti-HBs) в сыворотке крови проводили 

через 1 месяц после каждой вакцинации. «Арбидол» выпускается 

в капсулах по 50 мг или 100 мг, оказывает иммуномоделирующее 

и противогриппозное действие, а также стимулирует гуморальные 

и клеточные реакции иммунитета. «Арбидол» применялся внутрь, 

до приёма пищи. Разовая доза: детям от 3 до 6 лет — 50 мг, от 6 

до 12 лет — 100 мг, старше 12 лет — 200 мг — один раз в день 

(до еды) в течение 14 дней. 
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Таблица 1. 

Иммунологическая эффективность вакцинации против ВГВ  

у детей на фоне «Арбидола» 

Титры антител 
Первая вакцинация Р 

I группа, п=19 II группа, п=23  

Серонегативные 
8 2 

<0.01 
42,11±11,3 8,69±5,8 

Низкий титр 
7 7 

— 
36,84±11,1 30,43±9,6 

Средний титр 
4 13 

<0.01 
21,05±9,4 56,52±10,3 

Высокий титр 
— 1 

<0.05 
— 4,35±4.3 

Серопозитивные 
11 21 

<0.01 
57,89±11.3 91,30±5.8 

Примечание: I группа — дети, повторно вакцинированные против ВГВ 

без применения «Арбидола» 

II группа — дети, повторно вакцинированные против ВГВ на фоне 

«Арбидола»  

Р — достоверность по отношению сравниваемых групп после первой 

вакцинации. 

 

У детей, получивших полный повторный курс иммунизации 

без применения «Арбидола», через месяц после первой вакцинации 

в 57,89 % случаев сформировался протективный иммунитет. В группе 

детей, получивших повторный полный курс иммунизации на фоне 

«Арбидола», этот показатель составил 91,30 % (р<0,01). При этом 

наметилась тенденция к приросту титра anti-HBs в более 1:10 МЕ/л, 

что достоверно чаще наблюдалось во второй группе. Одновременно 

произошло достоверное снижение количества лиц с титрами anti-HBs 

менее 1:10 МЕ/л по сравнению с количеством серонегативных лиц, 

наблюдаемых среди детей, вакцинированных без применения 

«Арбидола» (42,11±11,3 %) детей против (8,69±5,8 %) детей; р<0,001). 

Низкие (36,84±11,1 % и 30,43±9,6 %) и средние (21,05±9,4 % 

и 56,52±10,3 %) (р<0.01) титры anti-HBs у детей первой и второй групп 

формировались практически одинаковой частотой. Показатели 

высоких титров anti-HBs у детей второй группы отмечался у одного 

больного (4,35±4,3 %), причём у детей первой группы высокий титр 

не отмечался. 
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Таблица 2. 

Иммунологическая эффективность вакцинации против ВГВ  

у детей на фоне «Арбидола» 

Титры антител 
Вторая вакцинация Р 

I группа, п=19 II группа, п=23  

Серонегативные 
5 1 

<0.05 
26,31±10,1 4,35±4,3 

Низкий титр 
8 2 

<0.05 
42,1±11,3 8,69±5,8 

Средний титр 
6 11 

— 
31,58±10,7 47,83±10,4 

Высокий титр 
— 9 

<0,001 
— 39,13±10, 

Серопозитивные 
14 22 

— 
73,68±10,1 95,65±4,3 

Примечание: I группа — дети, повторно вакцинированные против ВГВ 

без применения «Арбидола» 

II группа — дети, повторно вакцинированные против ВГВ на фоне 

«Арбидола» 

Р — достоверность по отношению сравниваемых групп после первой 

вакцинации. 

 

Через месяц после второго введения вакцины у детей первой 

группы серопротекция отмечалась в 73,68 % случаев, у детей второй 

группы в 95,65 %, то есть наблюдается тенденция к росту титров anti-

HBs. Количество детей с низким титром anti-HBs во второй группе 

было в 2,2 раза ниже по сравнению с детьми первой группы 

(8,69±5,8 %) против (42,1±11,3 %); (р<0.05). Уровень средних титров 

anti-HBs незначительно различался и составил (31,58±10,7 %) 

и (47,83±10,4 %). У детей второй группы средний показатель высоких 

титров увеличился (39,13±10,2 %) по сравнению с детьми 

первой группы. 
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Таблица 3. 

Иммунологическая эффективность вакцинации против ВГВ  

у детей на фоне «Арбидола» 

Титры антител 
Третья вакцинация Р 

I группа, п=19 II группа, п=23  

Серонегативные 
5 1 

- 
26,31±10,1 4,35±4,3 

Низкий титр 
7 2 

<0.05 
36,84±11,1 8,69±3,3 

Средний титр 
6 15 

<0.01 
31,58±5,8 65,22±9,9 

Высокий титр 
1 5 

<0.05 
5,26±5,1 21,74±8,6 

Серопозитивные 
14 22 

<0.05 
73,68±10,1 95,65±4,3 

Примечание: I группа — дети, повторно вакцинированные против ВГВ 

без применения «Арбидола» 

II группа — дети, повторно вакцинированные против ВГВ на фоне 

«Арбидола» 

Р — достоверность по отношению сравниваемых групп после первой 

вакцинации. 

 

После третьей вакцинации у детей второй группы 

серонегативный результат отмечался только в 4,35 % (1 ребенок), 

а у детей первой группы данный показатель составил 26,31 % случаев 

(5 детей) (р<0.05). Количество детей с низким титром anti-HBs 

во второй группе было почти в 3 раза меньше, чем в сравниваемой 

группе (36,84±11,1 %) и (8,69±3,3 %) (р<0.05). Поствакцинальный 

иммунитет в обеих группах детей характеризовался преобладанием 

средних титров anti-HBs (31,58±5,8 %); (65,22±9,9 %); р<0.01). 

Установлено, что у детей, иммунизированных на фоне «Арбидола», 

достоверно чаще отмечалась высокая напряженность поствакци-

нального иммунитета к HBsAg (p<0.05). У детей второй группы 

средний показатель высоких титров увеличился (21,74±8,6 %) 

по сравнению с детьми первой группы (5,26±5,1 %). Через месяц после 

третьего введения вакцины у детей, получивших полный курс 

иммунизации без применения «Арбидола», серопротекция отмечалась 

в 73,68 % случаев, по сравнению с детьми, получивших полный курс 

иммунизации на фоне «Арбидола» в 95,65 %, то есть наблюдается 

тенденция к росту титров anti-HBs. 
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Таким образом, проведенные исследования показали, что у ЧБД 

средние и высокие титры anti-HBs повышались от первой вакцинации 

до третьей у всех вакцинированных детей. При сопоставлении анализа 

показателей поствакцинального иммунитета против ВГВ детей первой 

группы, иммунизации без применения «Арбидола», выявлена 

сероконверсия у подавляющего большинства детей (73,68±10,1 %) 

случаев, после повторной вакцинации и в (95,65±4,3 %)(p<0.05) 

случаях, после повторной вакцинопрофилактики на фоне иммуности-

мулирующего препарата «Арбидола». Отмечено, что у ЧБД 

иммуностимулятор «Арбидол» оказывает выраженное влияние 

на антителообразование к вакцинному HBsAg.  

Выводы:  

1. Вакцинация часто болеющих детей против вирусного 

гепатита В безопасна. 

2.  У детей, получивших полный курс иммунизации 

без применения «Арбидола», серопротекция отмечалась в 73,68 % 

случаев, по сравнению с детьми, получившими полный курс 

иммунизации на фоне «Арбидола» в 95,65 %, то есть наблюдается 

тенденция к росту титров anti-HBs. Это доказывает целесообразность 

проведения вакцинации на фоне иммуномодулятора — 

«Арбидола» у ЧБД. 
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1.5. КОЖНЫЕ И ВЕНЕРИЧЕСКИЕ БОЛЕЗНИ 

 

ОСОБЕННОСТИ НАРУШЕНИЙ  

ЦЕНТРАЛЬНОЙ НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ  

У НОВОРОЖДЁННЫХ, РОДИВШИХСЯ С РИСКОМ 

ВНУТРИУТРОБНОГО ИНФИЦИРОВАНИЯ 

СИФИЛИСОМ  

Шулаева Ирина Владимировна 

аспирант кафедры дерматовенерологии ОрГМА, 

 г. Оренбург 

Е-mail: livka332@mail.ru 

 

Эпидемия сифилиса в России в конце XX века привела 

к многократному росту заболеваемости беременных и, как следствие, 

появлению детей с врождённым сифилисом. Медицинская и социаль-

ная значимость проблемы врождённого сифилиса обусловлена 

сохраняющимся стабильно высоким уровнем заболеваемости этой 

инфекцией, тяжёлой мультиорганной патологией у детей, высокой 

летальностью у новорождённых и сложностью диагностики [4].  

Проблема перинатальной патологии нервной системы 

в последние десятилетия превратилась в одну из ключевых проблем 

медицины. Рост числа инвалидов и высокий удельный вес 

нейродегенеративных процессов в детской популяции заставили 

пересмотреть взгляды на причины их возникновения и этапы развития. 

Оказалось, что среди этих причин особое место занимает 

инфекционный фактор, в структуре которого ведущими становятся 

инфекции, передаваемые половым путём [5].  

Внутриутробные инфекции вносят в патологию детского возраста 

значительно более весомый вклад, чем можно было предполагать 

ранее. Другой стороной этой проблемы является не снижающийся рост 

частоты встречаемости среди женщин репродуктивного периода 

инфекционных заболеваний, передающихся половым путём, наиболее 

распространённым среди которых является сифилис [1, 2, 7].  

Высокий уровень тропизма к нервной ткани должен требовать 

повышенного внимания при обследовании и лечении детей, 

рождённых с риском внутриутробного инфицирования. 
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Цель исследования: определить особенности нарушений 

центральной нервной системы у детей с риском внутриутробного 

инфицирования сифилисом в период новорождённости.  

Материалы и методы. Проведён ретроспективный анализ историй 

развития ребёнка (форма № 112/у) 40 детей в период 

новорождённости, рождённых матерями, больными или болевшими 

сифилисом. Все дети были распределены на 2 группы: группа № 1 

(основная группа) — дети с врождённым сифилисом (n=15), группа 

№ 2 (группа сравнения) — дети, матери которых перенесли сифилис, 

получили специфическое лечение и сняты с клинико-серологического 

контроля к моменту наступления беременности (n=25). 

Критериями включения в исследование являлись положительные 

серологические тесты на сифилис у матери во время беременности 

и/или родов. В исследование не включались дети и матери с тяжёлыми 

соматическими, инфекционными заболеваниями (туберкулёз, гепатиты 

различной этиологии, ВИЧ-инфекция), врождёнными уродствами 

и врождёнными пороками сердца с недостаточностью кровообращения.  

Статистическая обработка результатов осуществлялась с помо-

щью стандартных программ математико-статистического анализа 

(Statistica 10.0). Различия между сравниваемыми группами считали 

статистически достоверными при p<0,05. 

Результаты и обсуждение. При анализе медико-биологического 

анамнеза серопозитивных по сифилису матерей, выявлено, что среди 

неблагоприятных анте- и интранатальных факторов в основной группе 

значительно чаще регистрировалось осложнённое течение настоящей 

беременности. Так, в группе женщин, родивших детей с врождённым 

сифилисом, угроза прерывания беременности наблюдалась у 20,0 % 

женщин, поздний токсикоз — у 20,0 %, ранний токсикоз — у 13,3 %. 

Фетоплацентарная недостаточность была зарегистрирована 

у 13,3 % женщин.  

Учитывая высокую частоту осложнений беременности 

при сифилисе, оценка сроков родоразрешения оказалась актуальной. 

В группе № 1 у 66,7 % женщин отмечались преждевременные роды 

в сроки 33—37 недель, в группе сравнения — 4,0 % (p<0,05).  

Изучение неонатального периода позволило установить 

достоверное различие частоты задержки внутриутробного развития 

в основной группе и группе № 2. Так, в группе детей с врождённым 

сифилисом частота задержка внутриутробного развития составила 

26,7 %, в группе сравнения — 4,0 % (p<0,05). 
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Проведённое исследование показало, что поражение нервной 

системы диагностировано у всех новорождённых основной группы 

и у 16,0 % в контрольной группе.  

Ведущим синдромом у детей основной группы был синдром 

двигательных нарушений, который объёдинял различные состояния, 

проявляющиеся патологией двигательной сферы. Удельный вес этого 

синдрома в группе № 1 составил 73,3 %, в группе сравнения — 

4,0 % (p<0,05). У новрождённых отмечались изменения мышечного 

тонуса, сухожильных и безусловных рефлексов, их асимметрия, 

мышечная дистония. 

Установлено, что синдром общего угнетения центральной 

нервной системы, который являлся показателем тяжести состояния 

ребёнка, был выявлен у 60,0 % детей основной группы и у 4,0 % детей 

группы № 2. У 6,7 % детей с врождённым сифилисом синдром 

угнетения сочетался с тяжёлым течением перинатальной энцефало-

патии. Клиническая картина синдрома угнетения центральной нервной 

системы характеризовалась гиподинамией и адинамией, мышечной 

гипотонией, снижением сухожильных рефлексов.  

Доказано, что гипертензионно-гидроцефальный синдром 

у новорождённых основной группы регистрировался практически 

в 11 раз чаще, чем в группе сравнения (46,7 % против 4,0 %, p<0,05). 

Гидроцефалия у детей с врождённым сифилисом сопровождалась 

вентрикуломегалией, подтверждённой данными нейросонографии, 

напряжением родничка, реже расхождением коронарного и сагги-

тального швов. Отмечалось изменение формы черепа (головная часть 

черепа превалирует над лицевой).  

Согласно нашим исследованиям синдром повышенной нервно-

рефлекторной возбудимости часто сопутствовал синдрому 

внутричерепной гипертензии и отмечался у 33,3 % детей основной 

группы. Клинически данный синдром проявлялся двигательным 

беспокойством ребёнка, нередко в сочетании с резким криком, 

повышенной спонтанной двигательной активностью, тремором 

подбородка и конечностей, нарушением в системе «сон-

бодрствование» (кратковременный сон с частыми пробуждениями 

и беспокойством). 

Среднетяжёлое и тяжелое течение перинатальной энцефалопатии 

отмечалось у 93,4 % детей с врождённым сифилисом, в группе 

сравнения у 16,0 % детей наблюдалась легкая степень перинатальной 

энцефалопатии (p<0,05). 

Полученные нами результаты согласуется с данными других 

авторов. Проведённые А.А. Овчинниковой и соавт. (2003) 
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исследования доказали, что среди детей, рождённых матерями 

с диагностированным сифилисом, преимущественное большинство 

составили доношенные с удовлетворительным состоянием и высокой 

оценкой по шкале Апгар при рождении, но с явления раздражения 

нервной ткани. Явления раздражения нервной ткани характери-

зовались быстрой трансформацией синдрома общего угнетения 

в синдромы повышенной нервно-рефлекторной возбудимости, вегето-

висцеральных дисфункций и судорожный синдром. При этом уровень 

их регистрации увеличивается параллельно с информативностью 

нейросонографических показателей к исходу первого месяца жизни 

с 33 до 98,2 % [6].  

Согласно исследованиям Т.Л. Костюковой (2006) у беременных 

женщин, больных сифилисом, повышен риск формирования задержки 

внутриутробного развития плода (35,8 %), что приводит к снижению 

его резистентности к родовому стрессу, а также истощению 

адаптационных ресурсов новорожденного с развитием клинической 

картины церебрального дистресса (72,8 %). Поражение нервной 

системы у новорождённых отличается тяжёлым течением перина-

тальной энцефалопатии и выраженным клиническим полиморфизмом 

с преобладанием двигательных расстройств, гипертензионно-

гидроцефального синдрома и вегето-висцеральной дисфункции 

на фоне симпатикотонии [3].  

 Заключение. Проведённое исследование позволило установить 

неблагоприятные анте- и интранатальные факторы в медико-

биологическом анамнезе матерей в виде осложнённого течения 

беременности, угрозы прерывания, раннего и позднего токсикоза, 

фетоплацентарной недостаточности, влияющие на состояние централь-

ной нервной системы последующего потомства в неонатальный 

период. Результаты нашего исследования выявили особенности 

нарушений центральной нервной системы новорождённых, 

родившихся с риском внутриутробного инфицирования сифилисом, 

которые заключались в превалировании таких синдромов, как синдром 

двигательных нарушений, синдром общего угнетения центральной 

нервной системы, гипертензионно-гидроцефальный синдром и синдром 

повышенной нервно-рефлекторной возбудимости. Синдромы пораже-

ния центральной нервной системы сочетались с тяжёлым течением 

перинатальной энцефалопатии, поэтому необходимо постоянное 

наблюдение за отклонениями в центральной нервной системе с целью 

профилактики задержки нервно-психического развития и грубых 

нарушений когнитивных функций у детей, родившихся с риском 

внутриутробного инфицирования сифилисом.  
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Данное исследование осуществлено при финансовой поддержке 

РГНФ и администрации Оренбургской области. Региональный конкурс 

РК 2012 Урал: Оренбургская область, проект № 12-16-56002 а/У: 

«Разработка новой интерактивно-аналитической системы монито-

ринга социально значимых заболеваний и коррекции психосомати-

ческих осложнений, обусловленных дезадаптивным поведением в новой 

образовательной среде студенческой молодёжи Оренбургской 

области». 

 

Введение.  

Агрессивное поведение человека, в особенности молодого, 

в последнее время, к сожалению, стало частым и неприятным 

социальным явлением. Многое из негативных последствий можно 

было бы избежать при условии разработки простых методов 

диагностики и профилактики девиантных форм поведения 

со склонностью к агрессии. 

Сегодня считается официально доказанным, что допамин 

принимает участие во взаимосвязи таких гормонов, как серотонин 

и других нейромидиаторов агрессивного поведения [2]. Корни 

склонности к агрессии кроются на биологическом, нейрофизиоло-

гическом и генетическом уровне. Обнаружены повторяющиеся 

отличия в некоторых областях коры и подкорки головного мозга 

по данным МРТ, которые определяют агрессивность, выявлен 

патологически быстрый обмен веществ, особенно интенсивно 

«работающих» около 20 гормонов, и пониженный уровень содержания 
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в организме фермента моноаминоксидазы у лиц склонных 

к агрессии [4]. 

Многочисленными исследователями доказана важность 

элементного гомеостаза для нормального функционирования 

организма: у большинства агрессоров, как взрослых, так и подростков 

в волосах обнаруживается повышенное содержание свинца, железа, 

кадмия, кальция и меди и пониженное — цинка, лития 

и кобальта [11, 12, 13]. В качестве примера можно привести 

интереснейшие наблюдения американского химика-аналитика 

У. Уолча, изучавшего методом масс-спектрометрии содержание 

микроэлементов в волосах человека сравнив химический состав волос 

убийц и законопослушных граждан [2, 4]. Оказалось, что организм 

агрессоров содержит ненормальное количество химических элементов. 

Сниженный уровень лития, недостаток кобальта и повышенное 

содержание свинца и кадмия в организме преступников расстраивает 

психику и служит причиной неуправляемого агрессивного поведения.  

Основным условием нормального роста и развития живых орга-

низмов является сбалансированность их химического состава [9, 10]. 

По данным ряда исследований, в т. ч. зарубежных авторов существует 

связь между элементным статусом и личностными особенностями 

человека [15, 16, 17]. В тоже время недостаточно данных 

об особенностях элементного статуса лиц с различным уровнем 

агрессии. Поскольку лучшим биомаркером является внутренняя доза 

элемента, то есть его содержание в организме, то целью работы было 

изучение содержания макро- и микроэлементов в биологически 

стабильных тканях студентов с различным уровнем агрессивности.  

Материалы и методы исследования.  

В обследовании приняли участие студенты первого курса 

различных факультетов Оренбургского государственного универси-

тета (n=192) в возрасте от 17 до 20 лет (средний возраст 18,7±0,25 лет). 

Данная возрастная группы (17—20 лет) характеризуется выраженной 

активностью познавательных процессов при профессиональном 

обучении и склонностью к девиантным формам поведения 

с элементами агрессии [10]. Предварительное анкетирование 

и клиническое обследование позволило выделить группу студентов, 

идентичных по социальным характеристикам, проживающих в городе 

Оренбурге в течение последних 5 лет и без хронических заболеваний. 

Для определения уровня агрессивности использовался опросник 

американских психологов А. Басса, А. Дарки, адаптированный 

А.К. Осницким, который позволяет выделить два вида враждебности 

(обида и подозрительность) и пять видов агрессии (физическая 
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агрессия, косвенная агрессия, раздражение, негативизм и вербальная 

агрессия), которые диагностируются в результате тестирования. 

В результате тестирования были сформированы две группы студентов: 

I группа — агрессивные (А), у которых индекс враждебности был 

более 70 баллов и индекс агрессивности более 74 баллов, 

и II группа — неагрессивные (НА), индекс враждебности которых был 

менее 34 баллов и индекс агрессивности менее 36 баллов. 

Обследуемые с промежуточными значениями индексов, т. е. со сред-

ними показателями агрессивности, из дальнейшего наблюдения 

исключались. Психологическое исследование выполнялось на аппа-

ратно-программном комплексе (АПК) «НС-ПсихоТест» (ООО 

«Нейрософт», Россия, Иваново).  

В ходе работы было изучено содержание в волосах 

25 химических элементов (Al, As, B, Ca, Cd, Co, Cr, Cu, Fe, Hg, I, K, Li, 

Mg, Mn, Na, Ni, P, Pb, Se, Si, Sn, Sr, V, Zn) в лаборатории АНО 

«Центра биотической медицины» (г. Москва, аттестат аккредитации 

ГСЭН.RU.ЦОА.311, регистрационный номер в Государственном 

реестре РОСС RU.0001.513118) с использованием методов атомно-

эмиссионной и масс-спектрометрии с индуктивно-связанной 

аргоновой плазмой (АЭС-ИСП и МС-ИСП на приборах ICAP-9000 

«Thermo Jarrell Ash», США, Perkin Elmer Optima 2000DV, США), 

согласно методическим указаниям (МУК 4.1.1482-03, МУК 4.1.1483-03). 

Собственные результаты по содержанию химических элементов 

в волосах сравнивали со средними значениями содержания данных 

химических элементов в волосах (25—75 центильный интервал), 

полученными при проведении популяционных исследований 

в различных регионах России [9]. 

Статистическую обработку результатов проводили c помощью 

пакета прикладных программ: «Биостат» (Стентон А. Гланц, версия 

3,03«Практика» 1999 год); StatSoft STATISTICA 6.1.478 Russian, 

Enterprise Single User. Проверку различий средних показателей 

проводили по критерию Стьюдента, Манн-Уитни, Колмогорова-

Смирнова, Вальда-Волфовица. 

Результаты исследования и обсуждение. 

В группу студентов с агрессивными тенденциями в поведении 

вошло 87 юношей, во вторую группу студентов без агрессивных 

тенденций в поведении вошло 79 человек. Различия показателей 

уровня агрессивных тенденций в поведении в исследуемых группах 

по U-критерию Манна‒Уитни, тесту Колмогорова-Смирнова, Вальда-

Волфовица (p<0,0001) дало нам право утверждать об адекватности 

разделения респондентов для исследования  
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В результате психологического тестирования было выявлено, 

что доля агрессивных студентов составляла 30 %, доля студентов 

с низкими показателями агрессивности — 25 %, и большую часть 

составляли студенты со средним уровнем агрессии — 45 %. 

В последнее время в России неуклонно растет число агрессивно 

настроенной молодежи. Многочисленные социологические 

исследования показали увеличение агрессивных проявлений 

в молодежной среде, так 2009 году на долю групповых преступлений 

среди молодежи приходилось свыше 20 % от всех зарегистрированных 

преступлений. Настораживает, что и в нашем исследовании доля 

агрессивных студентов составляла 30% и это достаточно высокий 

процент в студенческой среде.  

Из многочисленных литературных источников известно, 

что магний один из важнейших элементов, недостаток которого может 

привести к развитию гиперактивности и агрессии. При сравнении 

содержания макроэлементов в волосах студентов университета 

с оптимальными центильными интервалами было выявлено, 

что среднее содержание в волосах уровень магния (Mg) превышал 

средние рекомендованные значения во всех исследованных группах, 

а в группе студентов с агрессивными тенденциями в поведении 1,6 раз 

(р<0,05), у неагрессивных студентов почти в два раза. Однако, 

в группе студентов с агрессивными тенденциями в поведении 

содержание данного элемента достоверно ниже (р<0,05), по сравнению 

с неагрессивными молодыми людьми. 

Магний отвечает за работу нервной системы, помогает бороться 

со стрессами, гасит излишнюю возбудимость. Установлено, 

что дефицит магния создает благоприятные условия для скопления 

свинца в организме, а свинец чрезвычайно вреден для центральной 

нервной системы. Как только недостаток магния возмещается, свинец 

выводится естественным путем. Эти результаты исследования 

согласуется с многочисленными литературными данными 

о дисбалансе содержания магния в волосах при гиперактивности 

и гипервозбудимости, а также при агрессивных тенденциях 

в поведении человека и животных [7].  

Уровень натрия (Na) в волосах студентов группы I достоверно 

превышало рекомендованные значения (р<0,05) мг/кг, а в группе II 

был на верхней границе рекомендованных значений. Избыточное 

содержание в организме агрессивных студентов натрия, вероятно, 

является причиной выраженного сдвига в соотношении Na/K 

(содержание натрия в 3 раза превышает содержание калия). 

Эти сдвиги, согласно данным K. Akerberg, Р. Hoffman [14], отражают 
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перенапряжение симпатоадреналовой системы у студентов 

с агрессивными тенденциями в поведении, и в меньшей степени, 

у студентов без агрессивных тенденций в поведении, что следует 

отнести к дополнительным факторам риска для состояния 

мочевыделительной, сердечнососудистой и эндокринной систем 

людей со склонностью к девиантным формам поведения и агрессии.  

Средние значения содержания кальция, калия и фосфора 

соответствовали физиологической норме (рис. 1). Однако следует 

отметить существенный дисбаланс Ca/P за счёт повышенного уровня 

кальция в волосах. У агрессивных лиц содержание кальция 

практически в 7 раз превышало содержание фосфора, а в группе 

молодых людей без агрессивных тенденций в поведении соотношение 

составило Сa/P=2,7.  

 

 

Рисунок 1. Сравнение относительного содержания химических 

элементов в волосах юношей с разным уровнем агрессии.  

Здесь и далее: «1» — содержание химических элементов  

в волосах у агрессивных студентов 

 

Несмотря на то, что средние значения содержания кальция 

и фосфора в обеих группах студентов соответствовали рекомендо-

ванным показателям, при рассмотрении индивидуальных показателей 

выявлена некоторая неравномерность в их содержании (рис. 2).  
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Рисунок 2. Распространенность отклонений содержания 

макроэлементов в волосах юношей с разным уровнем  

агрессивности, % 

 

В I группе студентов чаще встречался избыток по содержанию 

калия (в 1,3 раза) и натрия (в 1,5 раза). Во II группе студентов 

достоверно (р<0,05) в 1,4 раза чаще встречалось повышенное 

содержание магния, которое отмечалось у половины обследуемых. 

Также для второй группы студентов было характерно повышенное 

содержание фосфора (в 3 раза, р<0,01), характерное для трети 

обследуемых. 

Анализ уровня содержания эссенциальных и условно 

эссенциальных микроэлементов в волосах обследуемых групп показал, 

что независимо от уровня агрессии для всех юношей характерен 

дефицит селена и кобальта, а также повышенное содержание лития 

и цинка. Несмотря на то, что уровень цинка был выше рекомендо-

ванных значений в обеих группах, у студентов с агрессивными 

тенденциями в поведении дефицит данного элемента встречался 

в 2 раз чаще, по сравнению с группой студентов без агрессивных 

тенденций в поведении. 

В I группе наблюдался избыток железа, во II группе избыток 

марганца (рис. 3).  

 

*

* 
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Рисунок 3. Сравнение относительного содержания химических 

элементов в волосах юношей с разным уровнем агрессии 

 

Изменение уровня лития в организме людей может быть 

отражением патологических сбоев в работе серотониновой антиагрес-

сивной системы: хорошо известно, что литий активирует обмен 

серотонина в мозге и часто используется врачами для снятия 

агрессивных тенденций в поведении. Недостаток кобальта может быть 

связан с нарушением обмена витамина В12, что, в свою очередь, 

вызывает поведенческие нарушения. 

При сравнении содержания микроэлементов в группах с разным 

уровнем агрессии выявлено, что для агрессивных студентов 

характерна тенденция к более высоким средним значениям мышьяка 

(в 1,9 раз), хрома и ванадия (в 1,2 раза), а также железа. Слишком 

высокое содержание железа приводит к агрессивному 

или гиперактивному поведению, то есть опять-таки к симптомам 

девиантного поведения [13]. Для студентов II группы были характерны 

более высокие значения кремния (р<0,05), марганца (в 1,3 раза), 

никеля (в 1,4 раза), меди, бора, йода. Средние значения содержания 

лития, селена, кобальта и цинка практически не отличались.  

Сравнительный анализ распространенности отклонений 

в содержании микроэлементов в волосах обследованных выявил 

дефицит селена у 100 % студентов обеих групп и кобальта у 91 % — 

в I и у 81 % во II группах (рис. 4). Что вероятно отражает 
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биогеохимические особенности территории и подтверждается 

полученными ранее данными [6, 7, 8]. 

 

 

Рисунок 4. Распространенность отклонений содержания 

микроэлементов в волосах юношей с разным уровнем  

агрессивности, %. 

 

Несмотря на то, что уровень цинка был выше рекомендованных 

норм в обеих группах, у студентов с высоким уровнем агрессии 

дефицит данного элемента встречался в 2 раз чаще, по сравнению 

с группой неагрессивных студентов. Наблюдалась такая же тенденция 

к более высоким средним значениям железа и кремния. Снижение 

содержания цинка и увеличение концентрации меди в организме 

согласуются с данными Уолча при обследовании агрессивных 

настроенных взрослых людей и подростков [4]. Во II группе студентов 

дефицит марганца встречался в 11 % случаях, что достоверно чаще 

(р<0,05), чем в I группе студентов. У трети агрессивных студентов 

отмечался избыток данного химического элемента, что в 1,4 раза чаще 

по сравнению с неагрессивными студентами. Определена цепь 

патологического влияния дефицита марганца — усиление процессов 

ферментативного окисления катехоломинов и других нейромедиа-

торов (дофамин-бета гидроксилаза, энкефалиназа, моноаминооксидаза, 

ГАМК-трансфераза и т. д.) приводит к снижению концентрации 

катехоломинов и нарушению дофаминового обмена [4].  

Практически для всех обследованных был характерен избыток 

лития и для более половины обследуемых избыток железа. Высокие 

значения содержания меди в 1,5 раза чаще отмечались у студентов 

II группы. В 14 % случаях студенты с низким уровнем агрессии 
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характеризовались повышенным содержанием никеля (р<0,05). 

Примерно у 20 % студентов обеих групп отмечался избыток 

хрома и кремния.  

Анализ распространенности отклонений содержания всех 

исследуемых элементов показал, что для большинства студентов 

(более 50 %), независимо от уровня агрессивности, был характерен 

избыток лития и дефицит селена и кобальта. У большинства студентов 

I группы также отмечался избыток железа, а для большинства 

студентов II группы было характерно повышенное содержание магния.  

Анализ полученных данных по содержанию токсичных 

и потенциально токсичных химических элементов в волосах студентов 

университета и сравнение их с оптимальным центильным интервалом 

показал, что средние значения содержания всех изучаемых элементов 

соответствовали физиологической норме (рис. 5). Однако наблюдалась 

тенденция к более высоким средним значениям алюминия и ртути 

в студентов с агрессивными тенденциями в поведении. Однако хорошо 

известно, что агрессия может быть спровоцирована дефицитом 

нутриентов и накоплением в организме некоторых токсических 

тяжелых металлов. Это связано с накоплением тяжелых металлов 

в организме и образованием дефицита макро- и микроэлементов, 

а взаимосвязь этих изменений с качеством питания населения 

и особенное возрастание гликемического индекса пищи создает очень 

благоприятное плато для сдвига биохимических процессов организма 

и возникновению девиантных форм поведения. У людей 

с агрессивными тенденциями в поведении чаще, чем у других 

возникает синдром мальабсорбции — нарушение всасывания, 

дисфункция поджелудочной железы, т. е. нарушается обмен. 
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Рисунок 5. Сравнение относительного содержания химических 

элементов в волосах юношей с разным уровнем агрессии 

 

Свинец — мощный токсин, часто связанный с развитием 

множества поведенческих проблем, включая агрессию, дефицит 

внимания и другие девиантных форм поведения. Ведущий эксперт 

в области интоксикации детей свинцом доктор H.L. Needlemen 

из Медицинского Университета Питтсбурга (США) суммировал 

результаты исследований за последние 20 лет и четко установил связь 

между уровнем свинца в организме и развитием гиперактив-

ности [17, 18]. Более того, ученые обнаружили, что на самом деле 

для поражения центральной нервной системы достаточно значительно 

меньшего количества свинца, чем считалось ранее [19, 17].  

Содержание кадмия было в 2,1 раза достоверно выше в группе 

агрессивных студентов (р<0,05). Отмечалась тенденция к более 

высоким значениям содержания алюминия, ртути и свинца, 

а содержание олова в волосах обследуемых без агрессивных 

тенденций в поведении было в два раза ниже чем в группе 

агрессивных студентов. Анализ распространенности отклонений 

содержания токсичных элементов в волосах обследуемых показал, 

что избыток алюминия в 1,6 раз чаще встречался в I группе студентов 

с агрессивными тенденциями в поведении (рис. 6). 
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Рисунок 6. Распространенность отклонений содержания токсичных 

и потенциально токсичных микроэлементов в волосах юношей  

с разным уровнем агрессивности, % 

 

Резюмируя полученные результаты можно отметить, 

что элементный портрет обследованных групп, аналогичных по полу, 

возрасту, месту проживания, социальному статусу и состоянию 

здоровья, но различающихся по уровню агрессивности имеет ряд 

отличий. Средние значения содержания химических элементов 

у юношей обеих групп, по сравнению со средними российскими 

значениями, характеризовались повышенными значениями 

содержания в волосах магния, лития, цинка и дефицитом селена 

и кобальта, что вероятно отражает биогеохимические особенности 

территории и подтверждается полученными ранее данными [4, 5]. 

Для большинства агрессивных студентов характерен избыток натрия 

и железа, а в группе неагрессивных студентов чаще фиксировалось 

избыточное содержание в волосах марганца. При сравнении 

средних значений содержания химических элементов выявлено, 

что для агрессивных студентов характерно более высокое содержание 

калия (р<0,05), натрия (р<0,01), кадмия (р<0,05). У студентов 

II группы отмечалось более высокое содержание кремния (р<0,05). 

Таким образом, в результате исследования было выявлено 

различие в содержании химических элементов у лиц с разным уровнем 

агрессии, что послужило разработке превентивных мер коррекции 

психофизиологического состояния студентов путём оптимизации 

микронутриентного состава водно-пищевых рационов и разработке 

психолого-педагогических мер разрядки гнева и агрессивности 

в студенческой среде. 
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 «Элементный портрет» группы лиц с агрессивными 

тенденциями:  

 

↑ К, Na, Fe, Cd Al Hg Sn  

↓ Mg, Cu 

  

 

«Элементный портрет» группы лиц без агрессивных тенденций:  

 

↑ Mn, Mg 

↓ Se 

 

«Элементные портреты», полученные на основании анализа 

волос групп лиц отличающихся особенностями поведения, различны, 

что согласуется с ранее проведёнными исследованиями [9, 12, 13].  

Учебно-научно-исследовательской лабораторией психопрофилак-

тики, психокоррекции и психодиагностики кафедра профилактической 

медицины Оренбургского государственного университета, химико-

биологического факультета разработаны мероприятия по коррекции 

микро- и макроэлементного статуса и профилактики агрессивного 

поведения, которые осуществляются в 2 этапа: первый этап — 

элиминация избыточных количеств микроэлементов способом 

энтеросорбционной терапии, восполнение дефицита макро- 

и микроэлементов методом пищевой коррекции; второй этап — 

освоение простых и доступных способов разрядки гнева 

и агрессивности включающий: анализ конфликтных ситуаций 

и способов выхода из них в индивидуальных и групповых занятиях 

с психологом, с проработкой агрессивных чувств и ощущений; 

разработка индивидуальных релаксационных упражнений, позволя-

ющих научиться управлять своим эмоциональным и внутренними 

переживаниями. После завершения коррекционных мероприятий 

студентам выдаются рекомендации, направленные на профилактику 

развития отклонений элементного статуса (по организации 

рационального питания, привитию гигиенических навыков и пр.). 

Результаты наших профилактических мероприятий по коррекции 

микро- и макроэлементного статуса и профилактики агрессивного 

поведения будут оценены в дальнейших наших исследованиях. 
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Несмотря на развитие хирургии, проблема остановки кровоте-

чения из паренхиматозных органов остается актуальной. Появление 

высокоскоростных средств передвижения привело к увеличению 

автоаварий, что, в свою очередь, привело к увеличению травм 

паренхиматозных органов. Количество больных с повреждениями 

печени продолжает увеличиваться. Надежный, быстрый и нетравма-

тичный гемостаз, а также билиарный герметизм раневой поверхности 

являются важными составляющими операций на печени. Возника-

ющие кровотечения вызывают трудности во время операций, 

препятствуют последовательному точному анатомическому рассече-

нию паренхимы, требуют переливания крови и кровезаменителей, 

а также обусловливают осложнения послеоперационного периода. 

Послеоперационные кровотечения, несмотря на большой опыт 

различных вмешательств на печени и наличие многочисленных 

способов гемостаза, встречаются с частотой от 3 до 21 % [5]. 

В хирургии органов брюшной полости, как, впрочем, и в других 

хирургических специальностях, существуют проблемы, решение 

которых требует новых подходов.  

Билиарный герметизм рассматривается как вторая задача 

в хиругии печени. Частота билиарных осложнений после резекции 

печени занимает доминирующее положение и колеблется, по данным 
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разных авторов, от 3,5 до 9,8—24,2 % [4] . Билиарные осложнения 

после резекций печени в большинстве специализированных 

хирургических клиник являются самыми частыми. Как фактор риска 

инфекционных осложнений, желчеистечение увеличивает вероятность 

развития печёночной недостаточности и летального исхода. После 

пересечения печени создается большая раневая поверхность 

с множеством источников диффузного кровотечения, не всегда 

поддающихся ушиванию, лигированию или коагулированию, 

что послужило поводом для разработки и внедрения в практику 

местных гемостатических средств, «укрывающих» раневую поверх-

ность печени, а также способствующих формированию тромбов. 

В экспериментальных и клинических исследованиях 

уже в течение многих лет проводится изучение эффективности 

клеевых композиций. Имеющиеся исследования, посвященные 

использованию препарата тахокомб в хирургии печени, оценено 

как эффективное средства для местного гемостаза [3, 6]. 

Для гемостаза паренхиматозных органов также применяются 

другие препараты. Наиболее традиционными и относительно дешевыми 

гемостатическими средствами местного применения являются коллаген, 

желатин, целлюлоза. Гемостатические возможности указанных 

препаратов ограничены в первую очередь из-за плохой фиксации 

к раневой поверхности, что требует дополнительных мер гемостаза. 

Тахокомб, в отличие от указанных выше препаратов, является 

абсорбирующим покрытием, состоящим преимущественно из двух 

надежных кровоостанавливающих средств — фибриногена 

и коллагена. Тахокомб достаточно прост в обращении (требуется 

только наложение его на раневую поверхность), скорость достижения 

гемостаза составляет 2—3 мин, по сравнению с другими 

коллагеновыми препаратами эта субстанция пластична, а адгезия 

более надежна. Еще одно преимущество тахокомба — быстрая 

готовность к немедленному применению, что особенно важно 

в экстренных ситуациях.  

Озонотерапия как вспомогательный метод воздействия 

на репаративные процессы тканей широко внедрен в современной 

хирургии. Несмотря на большой объем исследований, в литературе 

приводятся лишь отдельные сведения, касающиеся действия озона 

на гемостаз. Однако практика озон-кислородной терапии выявляет 

способность озона в больших концентрациях останавливать 

кровотечения. При использовании низких концентраций, наоборот, 

отмечается снижение свертывающей активности крови. Озонирован-

ный физиологической раствор с концентрациями озона от 500 
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до 910 мкг/л обладает выраженными прокоагулянтными свойствами 

на плазменное звено системы гемостаза, что проявляется в ускорении 

свертывания крови на фоне резкой инактивации антикоагулянтной 

активности и увеличивает агрегирующую способность 

тромбоцитов [1, 2].  

Цель нашего исследования — изучение влияния сочетанного 

применения тахокомба с озонотерапией в систему гемостаза 

при кровотечениях из печени.  

Материалы и методы 

Эксперимент проведен в условиях вивария на базе МКТУ 

им. Х.А. Яссави.  

В качестве экспериментальных животных были выбраны 

10 беспородных собак обоего пола, весом до 20 кг и крысы-самцы 

породы Wistar массой тела 200—230 г в количестве 30. Уход 

и содержание животных проводили в соответствии с правилами 

проведения работ с использованием экспериментальных животных, 

согласно Приказу Министра здравоохранения Республики Казахстан 

от 12 ноября 2009 г. № 697. Животные находились в условиях вивария: 

12-часовой период освещения, комнатная температура — 20±2°С, 

влажность — 50—70 %. Режим и рацион кормления утвержден 

и стандартен, что обуславливало нормальный биологический фон. 

Под в/венным наркозом с применением гексенала и кетамина 

проводилась лапаротомия. В рану выводилась печень, отходя от края 

на 2 см, производилась краевая резекция печени, после которой 

возникало кровотечение и желчеистечение. 

Животные были разделены на 3 группы методом простой 

рандомизации:  

І контрольная группа — 3 собаки и 10 крыс (остановка 

кровотечения прошиванием);  

ІІ экспериментальная группа — 3 собаки и 10 крыс (остановка 

кровотечения наложением тахокомба);  

ІІІ экспериментальная группа — 4 собаки и 10 крыс (остановка 

кровотечения наложением тахокомба с последующей аэрацией 

озоном).  

Результаты и обсуждения 

Контрольная группа животных (собаки) просыпалась после 

наркоза, на 2—3 сутки вела себя адекватно, пила воду, на 3—4 сутки 

принимала жидкую пищу. На 5—6 сутки твердую. На 7 сутки 

проводили эвтаназию животного путем мгновенной декапитаций. 

При вскрытии брюшной полости обнаруживали конгломерат, 

состоящий из участка печени подверженного резекцией, сальника 
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и петель тонкого кишечника. При разьединении отмечается элементы 

капиллярного кровотечения. 

В І экспериментальной группе восстановительный период 

протекал так же, как в контрольной группе. На вскрытии выявлено, 

что тахокомб фиксирован к ткани печени, имеются застойные явления, 

сальниковые спайки, кровотечения нет.  

ІІ экспериментальная группа. На 4—5 сутки собака начинает 

потреблять грубую пищу. На вскрытии выявлено, что тахокомб спаян 

с тканью печени, по краям имеются плотные соединительно-тканные 

сращения, элементов кровотечения, отека печеночной ткани нет. 

У животных крыс в контрольной группе животные просыпались 

от наркоза, на 2—3 сутки начинали пить воду, на 3—4 сутки 

принимали пищу. Эвтаназия животных проводилась с методом 

мгновенной декапитаций. При вскрытии брюшной полости 

через 24 часа обнаружена истечение крови и желчи, большой сальник 

и петли кишечника расположены вокруг участка резекции, спайки 

рыхлые. При вскрытий через 72 часа — обнаружено межкишечные 

и висцеро-париетальные спайки. В месте резекции имеется плотный 

конглеомерат, истечения крови и желчи нет. На 5—7 сутки в брюшной 

полости сухо, происходит организация спаечного процесса.  

І—ІІ экспериментальные группы: после просыпания после 

наркоза к концу первых суток пили воду, на 2—3 сутки принимали 

пищу. При вскрытий через 24 часа во ІІ экспериментальной группе 

в брюшной полости обнаружено следы крови, тахокомб фиксирован, 

незначительные просачивание крови и желчи. Сальник и петли 

кишечника подтянуты к месту аппликаций тахокомба, спайки рыхлые. 

При вскрытий через 72 часа имеются спайки вокруг тахокомба, 

но при разьединений не кровит, на 5—7 сутки спайки плотно 

фиксированы, кровотечений нет. 

В ІІ экспериментальной группе после аэраций озоном 

интенсивность крово- и желчеотделений уменьшилась, аппликация 

тахокомба происходила без технических трудностей, подтекания 

крови и желчи не было. При вскрытии через 24 часа к месту резекций 

подтянут сальник, крово- и желчеотделения нет, через 72 часа сальник 

окутал тахокомб и место резекции, спайки рыхлые. На 5—7 сутки 

сальник окутал место резекций, спайки нежные, рыхлые.  

Таким образом, в эксперименте выявлено, что сочетанное 

применение тахокомба и озонотерапии благоприятно влияет 

на гемостатические и репаративные процессы печени.  
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C развитием абдоминальной хирургии значительно возросло 

число больных с послеоперационными спайками брюшной полости. 

Это обусловлено отсутствием надежных средств и способов 

периоперационной профилактики спаек, в результате чего заболева-

емость спаечной болезнью не имеет тенденций к снижению [1].  

Развитие спаечного процесса в начальной стадии можно 

рассматривать как защитно-физиологический, в поздние сроки, когда 

возникают плотные необратимые сращения, влияющие на органы 

где они расположены, их можно сравнивать со злокачественными 

образованиями. По данным Международного спаечного общества 

(International Adhesion Society), по поводу спаечной болезни ежегодно 

в хирургических отделениях лечатся около 1 % прооперированных 

ранее больных, у 50—75 % этой категории больных развивается 

кишечная непроходимость, смертность от которой составляет 

от 13 до 55 % [3].  

За годы исследований было предложено большое количество 

методов профилактики образования спаек после операций на брюшной 

полости. Относительно хорошие результаты получены с помощью 

средств, которые обьединяются в группу противоспаечных барьеров, 

применяемых для предотвращения соприкосновения поврежденных 

поверхностей органов. Жидкие барьеры могут разьединять предраспо-

ложенные к спаянию поверхности созданием «гидрофлотации» [5, 6] 

а мембраны, пленки, сетки (плотные барьеры), покрывая поврежденные 

поверхности брюшины, препятствуют спайкообразованию.  

Надежды на то, что лапароскопическая хирургия избавит 

пациентов от образования сращений в брюшной полости, как следует 

из литературы, не оправдались. После эндоскопических вмешательств 

в брюшной полости также развиваются фиброзно-дистрофические 

изменения брюшины, приводящие к образованию сращений, 
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требующих повторного эндоскопического или традиционного 

хирургического вмешательства.  

Однако все эти методы не предупреждают спайкообразование, 

а различные модели не позволяют изучить истинный механизм 

патогенеза спайкообразования. В природе чаще всего процесс 

спайкообразования связан с гнойными заболеваниями брюшной 

полости. Часто встречающейся инфекцией являются сочетания 

E.coli и B.fragilis.  

Цель нашего исследования — создание стандартной модели 

спаечной болезни, причем на одном животном изучались и гнойные 

спаечные, и послеоперационные процессы.  

Материал и методы исследования  

Эксперменты проводились на 30 белых крысах-самцах породы 

Вистар, весом 200—240 гр. Поступившие в виварий животные 

выдерживались в карантине согласно Приказу Министра 

здравоохранения Республики Казахстан от 12 ноября 2009 г. № 697. 

Моделирование перитонита проводилось путем двухкратного 

введения в брюшную полость животного стандартной микробной 

взвеси, состоящей из равного количества E.coli и B.fragilis А.С. 

1631577 [2], в обьеме 1—2 мл на животного, содержащего по 0,5 млрд. 

микробных тел/мл. Для изучения спаечного процесса данная модеь 

позволяет исключить роль большого сальника, выполняющего 

барьерную функцию. Создавалась модель с токсической стадией 

перитонита [2]. Животные были разделены на две группы: первая 

группа 15 животных без лечения, вторая группа 15 животных 

с лапаротомией санацией брюшной полости фурациллином 

и физиологическим раствором.  

Результаты исследования  

В первой группе животных в живых осталось 9 животных, 

последним путем мгновенной декапитации произведена ревизия 

брюшной полости на 5, 10 и 15 сутки. У 6 животных смерть наступила 

на 3—8 сутки, на вскрытии обнаружена картина разлитого 

гнойного перитонита.  

На 5 сутки после эфтаназии произведено вскрытие брюшной 

полости при этом выявлены раздутые петли тонкого кишечника, 

спаянные между собой белесовато-прозрачными спайками висце-

рально и висцеро-париетального характера, но при ревизии легко 

отпрепарируются с десерезацией серозного покрова кишечника. 

Кишечное содержимое жидкое, стул животных жидкий.  

На 10 сутки на вскрытии петли кишечника обычных размеров, 

содержимое толстого кишечника плотноватой консистенции. Стенки 
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кишечника, чаще тонкого, имеют между собой плотные белесоватые 

сращения, не отпрепариуются, при применении силы серозный покров 

начинает кровить, местами приводя к вздуванию отдела кишечника.  

На 15 сутки животные передвигаются, аппетит сохранен, 

но снижено потребление корма, шерсть не блестит, кал смешанный. 

На вскрытии петли кишечника также местами имеют плотные 

трудноотделимые спайки, выше спаек приводящие петли несколько 

раздуты, кал смешанный. У всех животных характерным было 

то, что большой сальник был спаянный в виде тяжа и находился 

в верхнем этаже брюшной полости. Париетальная и висцеральная 

брюшина вначале заболевания гиперемирована, отечна, с участками 

кровоизлияний, к 15 суткам эти явления не наблюдались.  

Во второй группе после второго введения микробной взвеси, 

через 24 часа умерло одно животное от передозировки наркозных 

средств. Остальным 14 животным была произведена операция – 

срединная лапаротомия с санацией брюшной полости, 

при этом на операции выявлено, что большой сальник в виде тяжа 

изолированно находится в верхнем этаже, а в брюшной полости 

имеется картина разлитого перитонита с раздутыми петлями 

кишечника и наличием висцеральных спаек. Брюшная полость 

промыта фурациллином и физиологическим раствором, разъединены 

нежные спайки белесовато-прозрачные, после чего брюшная полость 

ушита наглухо. После лапаротомии от наркоза умерли 2 крысы. 

Состояние остальных крыс нормализовалось, они на 3–4 сутки начали 

пить воду и понемногу есть, шерсть оставалась тусклой.  

На 5 сутки после эвтаназии, вскрыты 4 крысы, 

при этом выявлено, что брюшная полость чистая, следов инфекции 

не видно, но между стенками кишечника и париетальной брюшиной 

имеются нежные, прозрачные, легко разъединяющиеся спайки. Петли 

кишечника местами раздуты, содержимое жидкой консистенции. 

Брюшина прозрачная, утолщена.  

На 10 сутки крысы активны, но потребление пищи ограничено. 

Вскрытие 4 крыс показало, что между петлями кишечника имеются 

одиночные и паутинно-пленчатые спайки, петли приводящего отдела 

несколько раздуты, содержимое жидкое. Шерсть остается 

тусклой, грязной.  

На 15 сутки животные свободно передвигаются, но потребление 

пищи ограничено, кал смешанный. При вскрытии брюшной полости 

петли кишечника местами раздуты, между стенками имеются плотные 

единичные и паутинно-пленчатые спайки, при отделении приводящие 

к десеризации. Содержимое кишечника смешанной консистенции.  
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Вскрытие брюшной полости при перитоните показало, 

что нелеченый гнойный процесс приводит к массивному спайкообра-

зованию ІІІ—ІV степени. Лапаротомия приводит к уменьшению 

спаечного процесса, исключая гнойный процесс, меняется структура 

спайки, которая становится локализованной и чаще носит висцеро-

париетальный характер. Таким образом, на представленной нами 

модели перитонита можно изучать стандартное течение спаечного 

процесса при наличии инфекции и после санации брюшной полости. 
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Целью эпидемиологического исследования пищевого статуса 

населения, особенно ее групп риска: детей и подростков, является 

изучение химической структуры и энергетической ценности 

фактического питания и выявления тех проблем, которые имеют 

важное значение для состояния здоровья. В последние годы в связи 

с изменением уровня жизни населения эти исследования приобрели 

особую значимость. 

Исследования показали, что нарушение питания приводит 

к снижению трудоспособности, повышению заболеваемости и сокра-

щению продолжительности жизни населения. Дефицит витаминов, 

минеральных веществ, фосфолипидов, излишнее потребление жиров 

и сахаров увеличивают риск возникновения алиментарно зависимых 
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заболеваний [12, 21]. Согласно данным ВОЗ, развитие 80 % 

заболеваний в той или иной мере обусловлено пищевым 

фактором [18].  

Довольно сложной задачей является исследование фактического 

питания, применяемое для оценки жизнедеятельности организма. 

В этом смысле широкое применение получил метод анкетного 

опроса [11]. По результатам анкетирования, в ряде современных 

научных трудов отмечаются данные относительно неполноценного 

питания, недостаточности витаминов и эссенциальных элементов 

в питании различных, особенно ранимых групп, населения [4, 6, 7, 13, 17]. 

Известно, что уровень блогосостояния общества обуславливает 

также количественный и качественный состав суточного рациона 

питания населения [19]. Исследования, проведенные в постсоветский 

период в Российской Федерации, показали, что в стране ощутимо 

снизился уровень потребления мясных, молочных, рыбных продуктов, 

свежих овощей и фруктов [25]. 

Результаты исследования выявили, что показатели калорийности 

суточного рациона, количество белков общего и животного 

происхождения были ниже требуемых норм. Особое беспокойство 

вызывают факты витаминной недостаточности в пищевом рационе 

различных групп населения. Так, дефицит витаминов составил 

в средном 53—58 %, причем наиболее выраженным был недостаток 

витаминов С, А, группы В, который составил 36 %, 40 % и 57—64 % 

соответственно [15, 22, 26]. 

Недостаточное количество незаменимых пищевых продуктов 

в питании особенно опасно для детей и подростков, так как они нахо-

дятся в стадии роста и развития. Данные ислледования показывают, 

что в условиях неадекватного питания среди 10 % школьников и 8 % 

студентов регистрируется понижение антропометрических показа-

телей [16]. Необходимо отметить, что для их организма не менее 

опасно также избыточное питание. В научной литературе приведены 

многочисленные исследования, посвященные питанию детей 

и подростков и взаимосвязи этого фактора с индексом массы тела [8]. 

Ряд работ посвящен изучению фактического питания молодежи 

с высоким индексом массы тела [28, 29]. Результаты исследований 

показали, что для 13—17 % студентов колледжей США характерен 

избыток массы тела. Их питание, по сравнению с нормами, содержало 

больше энергии, белков, общих и насыщенных жиров, однако питание 

около 70 % студентов не обеспечивает потребности организма в Са, 

а в пищевом рационе девушек было недостаточно также содержание 

железа и фолиевой кислоты. Авторы исследования считают, 
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что причиной подобной ситуации является отсутствие достаточных 

знаний о здоровой пище среди молодежи или же ограниченные 

финансовые средства и т. д. 

Согласно данным исследований Е.А. Беюла, В.А. Оленевой 

и других, в России также становится серьезной проблемой рост 

численности молодежи, имеющей избыток массы тела, а также 

страдающей ожирением. Если во второй половине прошлого века 

для ожирения критическим считался возраст старше 30—36 лет, 

то современные исследования установили, что этот возраст сейчас 

соответствует 16—25 годам [5, 20].  

Ряд исследований посвящен взаимосвязи режима питания 

и гастроэнтеральной симптоматики [21, 27, 29, 30, 31]. Установлено, 

что многочисленные нарушения режима питания: быстрая еда, прием 

пищи большими количествами вечером или перед сном, а также 

беспорядочный прием пищи с большими перерывами в течение дня, 

что очень характерно также и для молодежи, приводят к развитию 

диспепсии и различным гастроэнтеральным симптомам.  

О.С. Сушко провел анализ общественного питания среди 

студентов вузов г. Томска [24]. Исследование подтверждает, 

что питание молодежи характеризуется как нерациональное, 

т. е. несбалансированное и с нарушением режима питания. Результаты 

исследования показывают, что пищевой рацион неудовлетворителен 

как с точки зрения энергозатрат, так и относительно содержания в нем 

основных пищепродуктов, что, естественно, отражается на физической 

и умственной работоспособности студентов. Необходимо добавить, 

что среди исследуемых отмечается рост уровня заболеваемости 

желудочно-кишечного тракта на 18 %. 

Исследования, проведенные среди студентов других регионов 

Российской Федерации, также выявили наличие ряда 

проблем [3, 9, 14, 26]. Анализ данных фактического питания студентов 

показал дефицит основных пищепродуктов: белков, жиров 

и углеводов. Недостаточным было содержание витаминов A, C, PP, E, 

D, группы В, макро- и микроэлементов (Zn, Cu, J и др.). Известно, 

что структура питания, а также соблюдение правил рационального 

питания являются факторами, обуславливающими состояние здоровья 

населения, а пренебрежение этими правилами, естественно, приводит 

к росту заболеваний. Авторы отмечают, что рост заболеваний среди 

студентов, связанных с пищевым статусом, обусловлен также 

социально-экономической ситуацией, которая не позволяет студентам 

быть обеспеченным качественным и сбалансированным питанием. 
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Надо отметить также то обстоятельство, что студенты не имеют 

достаточных знаний о рациональном питании.  

Со стороны группы ученых было проведено исследование 

рациона питания школьников Оренбургской области [7]. Анализ 

полученных результатов показал, что существует достоверная разница 

между основными пищепродуктами и калорийностью питания 

городских и сельских школьников: в питании сельских детей намного 

больше пищепродуктов и, следовательно, выше калорийность 

потребляемой пищи. Данные физического развития показали, 

что гармоничное физическое развитие имеют около 30 % городских 

и приблизительно 70 % сельских школьников. 

Результаты изучения пищевого статуся и в связи с этим 

изменение состояния здоровья школьников и студентов в Республике 

Армения в основном совпадают с данными, приведенными в научной 

литературе. Так, изучение фактического питания учащихся гимназии 

имени Анания Ширакаци показало, что их рацион питания 

неполнoценен и не соответствует количественным и качественным 

требованиям растущего организма [1, 2]. Из выявленных отклонений 

особого внимания заслуживают недостаточность общих белков 

(в среднем на 28,5 %), животных белков (в среднем на 55,5 %), общих 

жиров (на 35,5 %), растительного жира (на 48,5 %) и углеводов 

(в среднем на 20 %). Среди студентов зафиксирован также 

выраженный недостаток витаминов А и В1. Недостаточным было 

содержание кальция и фосфора наряду с нарушением их рацио-

нального взаимоотношения (1:1,5), что особенно значимо в процессе 

роста и развития [23]. Авторы считают, что с целью предупреждения 

развития алиментарных и алиментарно зависимых заболеваний 

рациональная коррекция структуры питания подростков должна быть 

направлена на укрепление защитных механизмов и повышение общей 

сопротивляемости растущего организма посредством повседневного 

употребления определенного количества пищепродуктов, являющихся 

источником незаменимых пищевых веществ. 

Таким образом, можно сказать, что рациональное, правильно 

сбалансированное питание может смягчить воздействие отрицатель-

ных факторов на состояние здоровья учащейся молодежи. 
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Часто образующиеся в результате хирургического лечения 

очаговых заболеваний печени остаточные полости таят в себе угрозу 

развития опасных осложнений: кровотечения, формирование гнойных 

и желчных свищей, нагноение и прорыв инфицированной полости 

в желчные пути, бронхиальное дерево, в брюшную полость, в поддиа-

фрагмальное и подпеченочное пространства [2, 22]. Остаточные 

полости в печени возникают в результате хирургического лечения 

различных кистозных образований, в том числе непаразитарной 

и паразитарной этиологии (эхинококкоз), опухолей, абсцессов печени 

и посттравматических образований. По данным различных 

авторов, чаще всего (до 80 %) при эхинококкозе поражается 

печень [1, 3, 8, 17, 23]. По данным Ф.Г. Назырова и Ф.А. Ильхамова [14], 

только нагноение остаточной полости после эхинококкэктомии 

наблюдалось у 35,5 % больных из 315 прооперированных. 

М.Е. Нечитайло с соавторами [16] возникновение осложнений 

во время операции эхинококкэктомии и в послеоперационном периоде 

связывают в основном с выбором способа закрытия остаточной 

полости. Для ликвидации остаточных полостей печени после 

эхинококкэктомии предлагались различные методики. В качестве 

дополнительной обработки полости с успехом применяются 

физические методы воздействия: низкочастотный ультразвук, 

высокоэнергетический лазер, криовоздействие, ультразвуковой 

кавитатор, плазменно-аргоновый коагулятор [4, 12, 13, 19, 20, 23]. 

В последнее время широкое распространение для стимуляции 

регенерации получили раневые покрытия на основе производных 

белков и их композиций. Однако результаты применения методов 

не могут удовлетворить хирургов, т. к. ни один из них не решает 

проблемы инфицирования полости, формирования послеопера-

ционных кист, повреждения кровеносных сосудов и желчных 

протоков [5, 7, 9, 24]. Одним из путей решения проблемы закрытия 

ОПП является использование для пломбировки полости синтетических 

материалов на основе коллагена. Особенностью гидроксоапатит-
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коллагенового композита «ЛитАр» является высокая степень 

биотрансформации и способность к замещению тканеспецифическими 

структурами. Объектом нашего исследования были 18 беспородных 

белых лабораторных крыс-самцов массой 180—220 г. Выполнено 

2 серии опытов. В первой серии опытов на 9 животных была создана 

модель остаточной полости печени путем имплантации силиконового 

шарика d-0,5 см в паренхиму печени. Во второй серии сформиро-

ванная ОПП (через 14 суток) заполнялась композитом «ЛитАР». 

Все операции проводились под эфирным наркозом. Из опыта 

животные выводились передозировкой эфира на 3, 7 и 14 сутки. Место 

пломбировки печени композитным материалом иссекалось 

для последующего изучения на светооптическом, иммуноцитохи-

мическом (идентификация экспрессии синтеза протеина Ki-67) 

и электронномикроскопическом уровнях. При имплантации силико-

нового шарика формируется ООП. Через 3 суток эксперимента 

по краю имплантированного объекта формируется выраженный 

демаркационно-некротический вал. Зона некротических изменений 

нарастала к 7 суткам и являлась пролонгированным «раздражителем», 

обеспечивающим воспалительные реакции в тканях печени, вплоть 

до 14 суток опыта. Процессы гибели гепатоцитов (в краевой зоне) 

нарастают с перифокальным воспалением паренхимы органа, 

в том числе с центролобулярным расположением. Среди гепатоцитов 

регистрируются клетки, утратившие включения гликогена, имеющие 

признаки ультраструктурных повреждений мембранных компарт-

ментов. В зоне формирования фиброзной капсулы не отмечены 

явления репаративных гистогенезов гепатоцитов и холагиоцитов, 

что свидетельствовало о нарушениях гистиотипических межтканевых 

коррелятивных связях репаративного характера. Поэтому новообразо-

ванная соединительнотканная капсула в области моделированной ОПП 

может быть отнесена к атипическим ее разрастаниям. Использование 

в качестве лечебного средства композита «ЛитАр» для ликвидации 

ОПП показало, что к 7 суткам экссудативный компонент 

нивелируется. При этом создаются условия для активной пролифе-

рации малодифференцированной соединительной ткани (грануляцион-

ной). Данный процесс пролонгирован и наблюдался и через 14 суток 

эксперимента. При этом выявлены гипертрофия большей части 

гепатоцитов в зоне, прилегающей к ОПП, их митотическая активность 

(в 2,5—3 раза превышающая у интактных особей), а также 

повышенная экспрессия синтеза протеина Ki-67 (в 3 раза по сравнению 

с нелечеными животными). Это обеспечивает не только частичное 

заполнение ОПП соединительнотканными элементами, но и органоти-



119 

пическими структурами (новообразованные холангиолы и печеночные 

клетки, формирующие атипические балки). Гистоструктура долек 

печени, расположенных на отдалении от полости, полностью 

сохраняет свою фенотипическую структурную организацию 

как на светооптическом, так и ультраструктурном уровнях. Мы наблю-

дали морфологические признаки региональной реканализации 

желчеотводящих путей (в той части печени, где формировалась ОПП 

с заполнением ее «ЛитАром»). Источником образования соединитель-

нотканной капсулы, фиброзных структур ОПП являлись клетки 

фибробластического дифферона, входящие в состав перипортальных 

трактов. Синусоидные и желчные капилляры сохраняли свои просветы 

и не имели признаков нарушений микроциркуляции крови 

и оттока желчи.  

Нами были сделаны следующие выводы. При экспериментальной 

имплантации в печень силиконового объекта структурно-функцио-

нальные особенности формирования полости в органе характери-

зуются интенсивным фибриллогенезом краевых участков, 

гетероморфизмом гепатоцитов, холангиоцитов и сосудов микроцир-

куляторного русла. Введение «ЛитАр» в ОПП оптимизирует 

эпителиально-соединительнотканные взаимоотношения, что в проли-

феративную фазу создает предпосылки для замещения дефекта 

тканеспецифическим регенератом паренхиматозных элементов печени. 

Данный способ лечебной коррекции ОПП существенно не нарушает 

микроциркуляцию в печени без компрессии желчеотводящих путей. 
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Здоровье учащейся молодежи является необходимым условием 

учебы в вузе. Высокая умственная и психоэмоциональная нагрузка, 

частые вынужденные нарушения режима труда, отдыха и питания, 

кризис нравственных ценностей, неуверенность в своем будущем, 

смена места жительства и многие другие факторы требуют 

от студентов мобилизации сил для адаптации к новым условиям 

проживания и обучения, формирования межличностных отношений 

вне семьи и преодоления сложных жизненных ситуаций. В этой связи 

особый интерес представляет изучение качества жизни и состояния 

психического здоровья учащейся молодежи, которая будет определять 

состояние интеллектуального уровня нашей страны, ее конкуренто-

способность в будущем [1]. 

Качество жизни — категория, с помощью которой характеризуют 

существенные обстоятельства жизни населения, определяющие 

степень достоинства и свободы личности каждого человека, степень 

комфортности человека как внутри себя, так и в рамках общества. 

Эксперты ВОЗ определяют качество жизни как «способ жизни 

в результате комбинированного воздействия факторов, влияющих 

на здоровье, счастье, включая индивидуальное благополучие 

в окружающей среде, удовлетворительную работу, образование, 

социальный успех, а также свободу, возможность свободных действий, 

справедливость и отсутствие какого-либо угнетения».  

В разработку научного изучения качества жизни большой вклад 

внесла Всемирная Организация Здравоохранения — она выработала 

основополагающие критерии качества жизни: 1) физические (сила, 

энергия, усталость, боль, дискомфорт, сон, отдых); 2) психологические 

(положительные эмоции, мышление, изучение, концентрация, 

самооценка, внешний вид, переживания); 3) уровень независимости 

(повседневная активность, работоспособность, зависимость 
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от лекарств и лечения); 4) общественная жизнь (личные взаимоотно-

шения, общественная ценность субъекта, сексуальная активность); 

5) окружающая среда (быт, благополучие, безопасность, доступность 

и качество медицинской и социальной помощи, обеспеченность, 

экология, возможность обучения, доступность информации); 

6) духовность (религия, личные убеждения) [5, 6]. Особый интерес 

представляет изучение качества жизни и состояния психического 

здоровья учащейся молодежи. 

Цель исследования — изучение показателей, характеризующих 

качество жизни в зависимости от состояния здоровья и факторов риска 

среди студентов медицинского университета. 

Материалы и методы. Объектом обследования были 894 студента 

медицинского университета: 1 курс — 250, 3 курс — 248, 5 курс — 

396 человек. Из них 650 (72,8 %) девушек и 244 (27,2 %) юношей. 

Изучение качества жизни проводилось с помощью опросника качества 

жизни (версия ВОЗКЖ — 100). Используемый опросник является 

субъективной мерой благополучия респондентов и их удовлетво-

ренности условиями своей жизни. С помощью опросника осущест-

вляется оценка сфер качества жизни: физические, психологические 

функции, уровень независимости, социальные отношения, а также 

восприятие респондентом своего здоровья и качества жизни в целом. 

Оценка показателей варьируется от полного удовлетворения 

до абсолютной неудовлетворенности. Факторы риска развития 

заболеваний (курения, употребления алкоголя), физическое 

и психоэмоциональное состояние, состояние вегетативной нервной 

системы оценивались по специально разработанной анкете. 

Результаты исследований: Оценивая качество жизни, большин-

ство студентов 531 (59,5 %) охарактеризовали его как «в основном 

хорошее», 181 (20,3 %) назвали его «удовлетворительным», 

121 (13,5 %) считали «очень хорошим», и лишь 60 (6,7 %) оценили 

свое качество жизни как «плохое» и «очень плохое». Такие же данные 

были и в отношении удовлетворенности своим качеством жизни. 

Больше половины опрошенных респондентов были «в основном 

удовлетворены» — 519 (58,1 %) либо «абсолютно удовлетворены» — 

109 (12,2 %). Ответ «ни да, ни нет» был у 181 (20,3 %) студента, 

и в той или иной степени не удовлетворенность качеством жизни 

отметили 84 (9,4 %). 

Условиями проживания были довольны 749 (83,8 %) 

опрошенных, материально обеспеченными считали себя 266 (29,7 %). 

По субъективной сфере «боль и дискомфорт» наблюдались достаточно 

низкие показатели: всего 96 (10,8 %) студентов беспокоила какая-либо 
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боль, и 39 (4,4 %) испытывали трудности в преодолении боли. В сфере 

«энергия и усталость» выявили следующие особенности: большинство 

студентов, 750 (83,9 %), ощущали себя достаточно энергичными 

и были удовлетворены этим количеством энергии, при этом сильный 

уровень утомления отметили у себя 132 (14,8 %) опрошенных. 

Анализируя субъективную сферу «положительные эмоции», 

отметим, что лишь 89 (10 %) студентов считали, что они недостаточно 

сильно наслаждаются жизнью. С оптимизмом смотрели в будущее 

845(94,6 %) респондентов. По сфере «познавательные процессы» 

студенты демонстрировали высокий уровень субъективной оценки 

своих возможностей, около 804 (90 %) высоко оценивали свои 

способности к запоминанию и воспроизведению новой информации и 

были удовлетворены этим. 

По итогам анализа сфер «самооценка» и «образ тела 

и внешность» 347 (41,9 %) студентов оценивают себя недостаточно 

хорошо и столько же, 334 (37,8 %), отмечают у себя наличие значимых 

недостатков. Анализ сферы «отрицательные эмоции» выявил, 

что депрессивные чувства в той или иной степени беспокоят 

773 (86,5 %) респондентов, из них 404 (45,3 %) предельно 

и относительно сильно. 

Оценивая другие сферы опросника качества жизни, отметим, 

что 72 (8,1 %) студента считали себя неспособными справиться 

с повседневными делами. Свою зависимость от лекарств отметили 

169 (18,9 %) опрошенных, столько же студентов были не удовлет-

ворены своим здоровьем. Ощущения одиночества в жизни указали 

326 (36,5 %) опрошенных студентов, еще 120 (13,5 %) респондентов 

считают, что не получают никакой поддержки, когда им это необхо-

димо, а 229 (25,7 %) не удовлетворены своей личной жизнью. 

Полную удовлетворенность своей жизнью высказали 109 (12,2 %) 

студентов, еще 483 (54,1 %) были в основном удовлетворены, 

и 302 (33,8 %) опрошенных в той или иной степени были 

не удовлетворены своей жизнью в целом. 

Анализ частоты факторов риска показал, что на низкую 

физическую активность указали 689 (77,1 %) респондентов, недоста-

точную продолжительность ночного сна 595 (66,5 %), употребление 

алкоголя 405 (45,3 %), курение 278 (31,2 %). На 1 курсе курили — 

71 (28,3 %) из них, юноши 48 (68,1 %) и девушки 23 (31,9 %), 

а на 5 курсе 134 (33,9 %), 52 (37,6 %) и 83 (62,4 %) соответственно. 

Количество курящих девушек на 5 курсе увеличилось более 

чем в 2 раз. Жалобы на состояние здоровья предъявляли 165 (59,2 %) 
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курящих, наиболее значимыми были головная боль, слабость, плохой 

сон по сравнению с некурящими. 

Отмечен значительный рост числа употреблявших алкоголь 

(в основном за счет слабоалкогольных напитков): 1 курс — 

76 (30,3 %), 5 курс — 204 (51,6 %) студентов. Отмечается высокая 

частота низкой физической активности, которая в 17 летнем возрасте 

была у 180 (72,2 %), а в 21 год увеличилась до 334 (84,5 %).  

При изучении физического здоровья студентов по данным 

весоростового индекса — BMI [bodi mass index] было выявлено, 

что избыточную массу тела на 1 курсе имели 15 (5,9 %), а к 5 курсу 

37 (9,3 %) человек, дефицит массы тела на 1 курсе был у 31 (12,5 %) 

и на 5 курсе — 34 (8,5 %), (р>0,01). Многие авторы отмечают, 

что дефицит и избыточная масса тела могут способствовать 

ухудшению общего физического развития и снижению адаптации 

к условиям окружающей среды [1, 2]. 

На вовлечении психоэмоциональной сферы в процесс 

формирования вегетативных нарушений указывает Вейн А.М. (2003), 

исходя из предпосылки о роли уровня тревожности как пускового 

механизма формирования психосоматической патологии и маркера 

психоэмоционального стресса. Результаты анализа психоэмоцио-

нального статуса студентов выявил высокий уровень реактивной 

тревожности на 1 курсе у 77 (31,05 %) и на 5 курсе у 135 (34,07 %) 

(р<0,01), а уровень личностной тревожности не менялся. Результаты 

анкетирования свидетельствуют о напряженности механизмов эмоцио-

нального реагирования на неблагоприятные факторы окружающей 

среды и высоком уровне напряжения адаптационных механизмов 

личности. Оценка психоэмоционального статуса у студентов-медиков 

показала ухудшение психологического здоровья студентов 5 курса 

по сравнению с 1 курсом.  

По результатам исследования было установлено, что среди 

студентов-медиков 653 (73,1 %) имели синдром вегетативной 

дисфункции, из них на 1 курсе — 167 (67 %), на 3 курсе — 

186 (74,8 %) и на 5 курсе — 298 (75,2 %) респондентов. Распределение 

синдрома вегетативной дисфункции по полу показало преобладание 

его у девушек 507 (78,1 %), а у юношей только 146 (59,8 %).  

Таким образом, полученные данные показывают, что студенты 

медицинского университета демонстрируют достаточно высокие 

субъективные показатели по всем сферам опросника «качества 

жизни», что свидетельствует о высоком уровне притязаний 

и оптимистичном видении своего будущего. Объективные же данные 

свидетельствуют о том, что постоянное умственное и психоэмо-
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циональное напряжение, частые нарушения режима труда и отдыха 

студенческой молодежи приводят к срыву процесса адаптации, 

развитию заболеваний, снижению качества жизни. 

Успешное решение задач по совершенствованию подготовки 

высококвалифицированных кадров тесно связано с укреплением 

здоровья, повышением работоспособности студенческой молодежи. 

Состояние здоровья и качество жизни студентов следует 

рассматривать как один из показателей качества подготовки 

специалистов, а проблему охраны и укрепления здоровья студенческой 

молодежи как приоритетную медико-социальную проблему [1, 3, 5] 
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В современных условиях модернизации здравоохранения 

проблема управления качеством медицинских услуг приобретает 

важное значение. Обусловлено данное направление невысоким 

качеством медицинской помощи, наличием дефектов в предостав-

лении медицинской помощи на различных этапах ее оказания 

и низким уровнем внедрения ресурсосберегающих технологий. 

По мнению Осеевского М.Э., современный мегаполис имеет 

«специфические характеристики: высокую плотность и сложную 

структуру населения; высокий уровень образования жителей; развитый 

промышленный потенциал и квалифицированные трудовые ресурсы; 

концентрация политической элиты и финансового капитала; развитые 

международные связи; склонность населения к сбережению; высокий 

уровень культуры и искусства; ответственность за сохранение 

духовных традиций страны; напряженное состояние окружающей 

среды» [2]. Это неизбежно ведет к потребности получения населением 

качественных медицинских услуг. 

Важность проблемы улучшения и непрерывного совершенст-

вования качества предоставляемой медицинской помощи населению 

в приемных отделениях многопрофильных больниц, а также 

разработка ее объективной оценки с помощью использования 

индикаторов качества, представляются весьма актуальными 

в условиях модернизации здравоохранения, при сохраняющемся 

ограничении ресурсов и дефиците финансирования здравоохранения. 
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До конца не решена и не разработана методика подходов 

к выбору индикаторов качества для медицинской помощи в приемном 

отделении, которые имеют первостепенное значение, так как работа 

специалистов в нем во многом отличается от деятельности лечебных 

отделений. Необходим научно обоснованный подход к разработке 

индикаторов качества с использованием современных управленческих 

технологий, а также разработка и внедрение клинико — экспертной 

оценки оказания медицинской помощи в условиях приемных 

отделений многопрофильных больниц  

Безусловно, управление деятельностью приемных отделений 

больниц различного профиля должно учитывать потребность 

населения в оказании экстренной помощи не только бригадами СМП, 

но и специалистами приемных отделений, которые являются главным 

звеном в преемственности между медицинскими организациями 

различного профиля и населением, имеющим право обратиться 

самостоятельно в приемное отделение многопрофильной больницы. 

Разработка индикаторов качества для приемных отделений 

многопрофильных больниц необходима для повышения качества 

медицинских услуг и гарантированного устранения дефектов процесса 

госпитализации, а также для совершенствования управления данным 

процессом. Индикаторы качества медицинской помощи в приемном 

отделении необходимы для внутриведомственной экспертизы 

и оценки качества предоставляемых медицинских услуг, для врачей — 

экспертов страховой компании, а также при принятии судебных 

решений в спорных случаях. 

Особое значение вопросов обеспечения качества медицинской 

помощи (КМП) в приемном отделении многопрофильной больницы 

приобретает в условиях функционирования системы обязательного 

медицинского страхования (ОМС) и переходе на одноканальное 

финансирование государственных бюджетных учреждений здраво-

охранения. Следовательно, актуальным становится создание 

и совершенствование системы механизма оценки КМП в условиях 

приемного отделения многопрофильной больницы. 

Разработка процесса оценки КМП в приемном отделении 

многопрофильной больнице любого уровня должна основываться 

на основе Конституции РФ, Федерального закона от 21 ноября 2011 г. 

№ 323 ФЗ «Об основах охраны здоровья граждан в Российской 

Федерации», Программа государственных гарантий бесплатного 

оказания гражданам медицинской помощи». 

Необходимо признать, что КМП во многом зависит от наличия 

ресурсов в медицинской организации (МО) и системе здравоохранения 
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в целом, от желания руководителя МО и подразделения (приемного 

отд.) к переменам и, возможно, на начальном этапе — затратам. 

Большое значение при создании системы оценки качества 

деятельности приемных отделений многопрофильных больниц 

приобретает правильный выбор технологий, ресурсов и индикаторов, 

которые могут зависеть от оцениваемого объекта и быть специфич-

ными для различных этапов и видов оказания медицинской помощи. 

В тоже время они обязательно должны относиться к оцениваемому 

процессу и отражать его конкретные цели и конечные результаты. 

В настоящее время расчет нагрузки на специалиста приемного 

отделения зависит от количества коек в стационаре, таким образом, 

не учитывается количество пациентов фактически обратившихся 

в приемное отделение за медицинской помощью. Например: 

не учитываются при расчете нагрузки на одного врача приемного 

отделения пациенты обратившиеся за медицинской помощью, 

но не госпитализированные в больницу.  

Стремление к оптимизации работы приемных отделений 

многопрофильных больниц, наряду с масштабностью проблемы 

преемственности между медицинскими организациями в процессе 

госпитализации, в целом логично предполагают использование 

внутренних стандартов оказания медицинской помощи, с учетом 

возможностей МО. 

Разработке индикаторов КМП в приемном отделении 

многопрофильной больницы должен предшествовать глубокий анализ 

процесса производства медицинских услуг как превращения 

совокупности ресурсов в услуги определенного объема и качества, 

организацию в приемном отделении систематической работы 

по выявлению, изучению и мониторингу врачебного процесса в целях 

непрерывного повышения качества медицинской помощи. 

Разработка индикаторов КМП в приемном отделении 

многопрофильной больницы должна учитывать: 

 адекватность диагностических и лечебных мероприятий 

основным задачам приемного отделения, в частности прием 

и сортировка больных. 

 возможность осуществления технологии процесса 

госпитализации в существующих условиях. 

 реальную достижимость предполагаемых исходов, в част-

ности — определение профиля отделения с учетом тяжести состояния 

и нозологии. 

 наличие ресурсов для обеспечения единых структурно — 

функциональных основ стандартов и порядков оказания медицинской 



130 

помощи по основной нозологии, в том числе потребность 

в штатных единицах.  

В процессе оценки качества медицинской помощи должны быть 

использованы доступные для стандартного измерения количественные 

характеристики, обеспечивающие возможность сравнительной оценки 

и слежения за динамикой, отражающие наиболее важные параметры 

и обладающие достаточной чувствительностью и способностью 

быстро реагировать на факторы, изменяющие условия процесса 

оказания медицинской услуги. 

Разработанные индикаторы оценки качества медицинской 

помощи в условиях приемного отделения многопрофильной больницы 

должны удовлетворять признаку воспроизводимости, преемствен-

ности, то есть однозначно восприниматься любым специалистом 

на всей территории России, объединяя всех единым пониманием. 

Таким образом, ключевыми принципами развития системы 

менеджмента качества в приемных отделениях многопрофильных 

больниц являются: 

 комплексное развитие «факторов производительности» 

медицинской организации при выработке инновационных управлен-

ческих решений с максимальным сокращением времени внедрения при 

освоении инноваций;  

 соответствующее сопровождающее развитие человеческого 

ресурса, а именно, непрерывная образовательная профессиональная 

подготовка мед. персонала при реализации данного проекта. 

В связи с эти, актуальными и необходимыми элементами 

комплексной инновационной системы качества медицинской помощи 

гражданам являются: 

 система законов, норм и положений, поддерживающая 

продвижение медицинских технологий 

 инновационные предприятия в сфере здравоохранения  

 рыночные условия, способствующие внедрению инноваций.  

 нацеленность на индикаторы качества медицинской помощи. 

При выработке механизма управления качеством медицинской 

помощи в приемном отделении многопрофильной больницы 

целесообразно выделить ключевые определяющие направления 

в происходящих внешних и внутренних связях, на основе чего сфор-

мировать модель структурного подразделения МО, обеспечивающего 

КМП, как управляемого объекта. Естественно, эта модель будет 

упрощенным представлением протекающих процессов. Однако 

спланированная модель структурного подразделения позволит 

вырабатывать и прогнозировать последствия управленческих решений. 



131 

Используя современные технологии, в частности процессное 

управление и процессный подход, можно представить процесс 

разработки индикаторов качества деятельности приемного отделения 

многопрофильной больницы следующим образом: 

Целью данного процесса является разработка индикаторов 

качества медицинской помощи деятельности приемного отделения 

(далее: ИКМП ПО). 

На входе в процесс будет потребность пациента в качественных 

медицинских услугах. 

На стратегическом уровне владельцем процесса является, прежде 

всего, Департамент здравоохранения субъекта, который ставит задачу 

перед системой здравоохранения о необходимости оказания 

качественной медицинской помощи населению. Владельцем 

подпроцесса являются главные врачи многопрофильных больниц, 

которые располагают следующими ресурсами: административно — 

кадровыми; учетно — отчетной документацией, кадровыми, 

интеллектуальными, материально — технической базой. 

Для разработки ИКМП ПО на оперативном уровне создается 

экспертная рабочая группа, задачей которой является анализ 

медицинской учетно-отчетной документации и статистических данных 

о деятельности приемного отделения, анализ штатного обеспечения 

приемного отделения, экономические затраты. 

На выходе из процесса мы получим: 1) ИКМП ПО; 

2) формализованную экспертную карту. 

Результатом данного процесса является удовлетворение 

потребности пациентов, доставленных в стационар по установленным 

каналам госпитализации, в качественной медицинской помощи. Таким 

образом, стало очевидным, что стратегия развития КМП — 

это приоритетная ориентация на обновление МО, сотрудничество 

администрации МО, работающего персонала и пациента, развитие 

их интеллектуального, культурного и физического потенциала.  
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TEVIA REBAUNDIANA  

Игамбердиева Паризод Кадировна 

заведующий кафедрой Биофизики и биохимии, 

 Ферганский филиал Ташкентской медицинской академии, 

 г. Фергана, Узбекистан 

E-mail: parizod70@mail.ru 

Мусаева Олтиной Туйчиевна 

соискатель, Ферганский филиал Ташкентской медицинской академии, 

г. Фергана, Узбекистан 

Ахунжанова Умида 

соискатель, Ферганский филиал Ташкентской медицинской академии, 

г. Фергана, Узбекистан 

 

Актуальность. В современном Узбекистане в условиях постоян-

ного и значительного превышения ПДК вредных веществ в атмосфере, 

воде, почве вопросы оценки риска и возможного ущерба для экологии 

и здоровья населения приобретают первостепенное значение. 

Определение содержания микроэлементов и тяжелых металлов 

в лекарственном растительном сырье и получаемых из него препаратов 

представляет интерес в связи с высокой биологической ролью 

некоторых химических элементов для организма человека. В больших 

концентрациях химические элементы вредны для организма, а в малых 

многие из них необходимы для его жизнедеятельности 1, с. 160—161. 

mailto:parizod70@mail.ru
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Поэтому, естественно, между вредными и полезными дозами 

и концентрациями должны быть критические и подпороговые уровни, 

знание которых важно для медиков. В связи с вышесказанным 

использование экологически чистых лекарственных растений 

с известным содержанием микро- и макроэлементов позволит 

рекомендовать их для коррекции микроэлементного баланса 

при его нарушениях и других заболеваниях.  

Как правило, наибольшее количество тяжелых металлов 

определяется в растениях в период массовой вегетации, когда растения 

образуют максимальную биомассу, в которой сосредоточены 

различные химические вещества, поглощенные и накопленные 

в процессе жизнедеятельности. Количественное содержание микро-

элементов в различных частях растения варьируется. Преимущест-

венно накапливаются они в листьях. 

Стевия — одно из новых перспективных растений для пищевой 

промышленности Республики Узбекистан. Ценность ее заключается 

в веществе стевиозиде, содержащемся в зеленых растениях, листьях 

и стебле. Стевиозид относится к натуральным низкокалорийным 

подсластителям. Потребление листьев стевии способствует нормали-

зации уровня сахара в крови, оказывает бактериоцидное 

и противокариесное действие, положительно влияет на жировой 

обмен, укрепляет сердечно-сосудистую систему, улучшает 

пищеварение, восстанавливает иммунитет, задерживает процессы 

старения и т. д. 3, с. 359. 

Цель настоящей работы — определить спектр содержащихся 

в растении вида Stevia rebaundiana макро- и микроэлементов.  

Материалы и методы: Материалом для исследования служили 

вегетативные части Stevia rebaundiana, выращенной в Ташкентской 

области, в период цветения. 

Количественное определение макро- и микроэлементов в названном 

виде полыни и стевии осуществлялось по методике нейтронно-

активационного анализа (НАА) в аналитической лаборатории научно-

исследовательского института ядерной физики Академии наук 

Узбекистана. Высушенное растительное сырьё предварительно озоляли 

в форфоровых тиглях при температуре 300—350
о
С до постоянного веса. 

Затем навеску золы (не менее 100 мг) упаковали в алюминиевую 

фольгу и анализировали. Пробу облучали потоком нейтронов при 

плотности 5х10
13

 нейтр/см
2
.с в течение 6 ч. Наведённый -спектр 

исследовали дважды: среднеживущие изотопы определяли 

через 7 суток, долгоживущие — через 25 суток. Выбор анализируемых 

элементов прежде всего определялся возможностью метода ННА. 
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Статистическая и математическая обработка полученных данных 

осуществлялась с помощью компьютерных методов обработки 

данных: пакет Microsoft Excel и метода множественной регрессии, 

при этом статистическая ошибка не превышала 2—4 % 

от определяемой величины 2, с. 336.  

Результаты исследований. Выявлено наличие 37 макро- 

и микроэлементов, из которых значительное содержание Na, Mg, Cl, K, 

Ca, Mn, Cu, Zn, Br, Fe, Sr, Ва отмечено во всех органах Stevia 

rebaundiana. Na, Mg, K, Ca, Mn, Fe, Sr в больших количествах 

накапливаются в листьях. Колебание остальных макро- 

и микроэлементов незначительны (Таблица 1). Содержание тяжёлых 

металлов не превышает ПДК и находится на уровне типичного 

диапазона содержания радионуклидов в растительности Узбекистана, 

что соответствует гигиеническим требованиям безопасности 

по Сан ПиН. 

 

 

Рисунок 1. Динамика накопления макро- и микроэлементов  

в вегетативных органах стевии 

 

Таким образом, Stevia rebaundiana является перспективным 

растением и может быть использована как лекарственное и пищевое 

сырьё, обогащенное кальцием, железом, калием, магнием, марганцем, 

натрием, хлором и другими элементами.  
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Таблица 1. 

Содержание макро-и микроэлементов в органах Stevia rebaudiana, в мг/кг 

элементы 
Na 

11 

Mg 

12 

Cl 

17 

K 

19 

Ca 

20 

Sc 

21 

Cr 

24 

Mn 

25 

Fe 

26 

Co 

27 

Ni 

28 

Cu 

29 

Zn 

30 

As 

33 

Sе 

34 

Br 

35 

Rb 

37 

Sr 

38 

Mo 

42 

стебли 106 825 1833 15600 3510 0,02 0,40 28,0 116 0,06 7,0 1,0 13,7 0,1 0,15 5,47 3,5 52,8 0,23 

листья 167 3562 2270 9947 13867 0,16 1,3 151 478 0,33 7,0 1,0 15,2 0,16 0,06 14,2 4,3 90,6 0,34 

элементы 

 
Ag 

47 

Sb 

51 

Cs 

55 

Ba 

56 

La 

57 

Ce 

58 

Nd 

60 

Sm 

62 

Eu 

63 

Tb 

65 

Yb 

70 

Lu 

71 

Hf 

72 

Ta 

73 

Au 

79 

Hg 

80 

Th 

90 

U 

92 
 

стебли 0,31 0,15 0,01 9,31 0,06 0,10 0,3 0,070 0,002 0,002 0,01 0,002 0,02 0,004 0,005 0,0038 0,02 0,03  

листья 0,03 0,056 0,08 16,5 0,55 0,91 0,3 0,069 0,017 0,009 0,05 0,005 0,09 0,011 0,008 0,0094 0,17 0,07  
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Выводы:  

1. В органах Stevia rebaudiana, методом НАА обнаружено 

наличие 37 макро- и микроэлементов. 

2. В органах Stevia rebaudiana наблюдается накапливание 

наибольшего количества таких макро- и микроэлементов, как Na, Mg, 

Cl, K, Ca, Mn, Cu, Zn, Br, Fe, Sr, Ва (Рис. 1). 

3. Stevia rebaudiana можно рекомендовать к промышленной 

заготовке и медицинскому использованию сырья. 
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Язвенная болезнь является хроническим рецидивирующим 

заболеванием, возникающим в результате нарушения соотношения 

между агрессивными факторами и защитными возможностями 

гастродуоденальной зоны. 

В настоящее время практически отсутствуют научные 

исследования, посвященные изучению влияния схем и компонентов 

терапии на факторы защиты, и в основном существующие работы 

посвящены изучению влияния этих схем на факторы микробной 

и кислотопептической агрессии. Учитывая широкую перспективу 

использования терапии второй линии по IV Маастрихтскому 

соглашению, считаем целесообразным изучение влияния компонентов 

и схем терапии второй линии на взаимоотношение агрессивно 

протективных факторов в слизистой гастродуоденальной зоны 

при лечении язвенной болезни [11, 24]. 

Как известно, ферменты монооксигеназной системы (МОС) 

слизистой гастродуоденальной зоны являются основной системой, 

осуществляющей синтез слизистого барьера и, соответственно, 

цитозащиту [5]. Известно, что синтез нерастворимого гликопротеина 

(НГП) в добавочных клетках осуществляется в два этапа. На первом 

mailto:nargizahon13@yahoo.com
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этапе углеводные компоненты связываются с белковым компонентом, 

и это происходит гладком эндоплазматическом ретикулуме с помощью 

ферментов МОС. Синтезированный при этом комплекс гликопротеина 

является водорастворимым и неспособным осуществлять защитные 

свойства барьера. На втором этапе растворимый гликопротеин 

соединяется с сульфатами, с участием ферментов МОС [16]. Учитывая 

ключевую роль этой ферментной системы в синтезе НГП, считаем 

необходимым изучение влияния компонентов и схем терапии второй 

линии на эту систему. 

Цель исследования. Цель работы — изучение влияние 

компонентов и схем терапии второй линии на активность ферментов 

монооксигеназной системы в слизистой ткани желудка 

при экспериментальной язве. 

Материалы и методы исследования. Экспериментальные 

исследования проводились на 78 белых крысах-самцах смешанной 

популяции, с массой тела 150—190 гр. Модель экспериментальной 

язвы желудка получали по методу В.А. Вертелкина в модификации 

И.А. Лосева и других. [4]. Эксперименты проводили в 13 группах, 

в каждой группе было по 6 животных. Первая группа интактная; 

вторая группа — животные с экспериментальной язвой (ЭЯ); третья 

группа — животные с ЭЯ, получавшие Н2О (контрольная); 

четвертая — девятая группы получали омепразол 50 мг/кг [3]; де-нол 

10 мг/кг [21]; метронидазол 50 мг/кг [2]; тетрациклин 50 мг/кг [25]; 

фуразолидон 100 мг/кг [29]; амоксициллин 40 мг/кг [22]. Остальные 

группы получали следующие комбинации: десятая группа — 

омепразол + де-нол + амоксициллин + тетрациклин; одиннадцатая 

группа — омепразол + де-нол + тетрациклин + метронидазол; 

двенадцатая группа — омепразол + амоксициллин + тетрациклин; 

тринадцатая группа — омепразол + амоксициллин + фуразолидон. 

Все препараты вводили per os в виде водной суспензии в течение 10 дней. 

Схемы квадритерапии и тройной терапии второй линии 

рекомендованы третьим Маастрихтским и четвертым Московским 

соглашениями [14, 23]. Комбинированную терапию также проводили 

в течение 10 дней, и дозы препаратов оставались такими же. 

Состояние МОС в слизистой ткани желудка оценивали путем 

определения активности НАДФ-Н-цитохром-с-редуктазы 

и амидопирин-N-деметилазы. В надосадочной фракции гомогената 

слизистой ткани желудка определялась активность амидопирин-N-

деметилазы по методу Р. Попова [12]. Активность микросо-

мальной НАДФ-Н-цитохром-с-редуктазы определялась по методу 

С.Н. Williams [27].  



139 

Результаты и их обсуждение. Результаты проведенных 

исследований по изучению влияния препаратов стандартных схем 

терапии второй линии на активность МОС в слизистой ткани желудка 

при экспериментальной язве представлены в Таблице 1. 

Таблица 1. 

Влияние препаратов стандартных схем терапии второй линии  

на активность ферментов монооксигеназной системы в слизистой 

ткани желудка при экспериментальной язве 

Группы 

животных 

Амидопирин-N-

деметилаза 

(нмоль 

НСОН/мин/мг) 

Р 

Р1 

НАДФН-

цитохром –

с-редуктаза 

(нмоль 

/мин/мг) 

Р 

Р1 

1. Интактная 1,72±0,098 - 17,48±0,94 - 

2. 

Экспериментальная 

язва (ЭЯ) 

0,88±0,071 <0,01 7,30±0,64 <0,001 

3. ЭЯ + Н2О 0,95±0,068 <0,02 7,88±0,45 <0,001 

4. ЭЯ + Омепразол 0,58±0,046 
<0,001 

<0,01 
4,69±0,32 

<0,001 

<0,002 

5. ЭЯ + Де-нол 1,34±0,125 
<0,05 

<0,05 
9,75±0,60 

<0,001 

<0,05 

6 .ЭЯ + 

Метронидазол 
0,40±0,033 

<0,001 

<0,002 
4,21±0,18 

<0,001 

<0,01 

7. ЭЯ + 

Тетрациклин 
1,04±0,088 

<0,02 

>0,05 
8,12±0,39 

<0,001 

>0,05 

8. ЭЯ + 

Фуразолидон 
0,52±0,048 

<0,001 

<0,01 
4,40±0,31 

<0,001 

<0,002 

9. ЭЯ + 

Амоксициллин 
0,89±0,059 

<0,01 

<0,05 
7,35±0,34 

<0,001 

>0,05 

Примечание: Р — достоверность от показателя интактной группы 

Р1 — достоверность от показателя группы без лечения (Н2О) 

 

Как видно из приведенных данных, при экспериментальной язве 

почти в 2 раза снижается активность амидопирин-N-деметилазы 

и в 2,4 раза активность НАДФ-Н-цитохром-с-редуктазы. В группе 
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без лечения снижение активности ферментов оставалось таким же. 

Наблюдался ингибирующий эффект омепразола. В этой группе 

активность амидопирин-N-деметилазы снижалась на 39,0 %, а НАДФ-

Н-цитохром-с-редуктазы на 40,5 % от показателя группы без лечения 

(Н2О). В группе, леченной де-нолом, активность амидопирин-N-

деметилазы достоверно увеличивалась на 41,0 %, а НАДФ-Н-

цитохром-с-редуктазы на 23,7 %. 

Что касается эффективности остальных препаратов из представ-

ленных данных явно видно, что метронидазол и фуразолидон 

оказывают ингибирующий эффект на активность ферментов МОС, 

а тетрациклин и амоксициллин не влияют на их активность. В группе 

с метронидазолом активность амидопирин-N-деметилазы снижалась 

на 57,9 %, а в группе с фуразолидоном на 45,3 %. Снижение 

активности НАДФ-Н-цитохром-с-редуктазы в обеих группах было 

почти одинаковым (на 46,4 % и на 44,2 % соответственно). 

В Таблице 2 приведены результаты изучения влияния стандарт-

ных схем противоязвенной терапии второй линии на активность 

ферментов монооксигеназной системы в слизистой ткани желудка 

при экспериментальной язве. 

Таблица 2. 

Влияние стандартных схем противоязвенной терапии второй линии 

на активность ферментов монооксигеназной системы  

в слизистой ткани желудка при экспериментальной язве 

Группы 

животных 

Амидопирин-N-

деметилаза 

(нмоль 

НСОН/мин/мг) 

Р 

НАДФН-

цитохро -с-

редуктаза 

(нмоль 

/мин/мг) 

Р 

1. Интактная 1,72±0,098  17,48±0,94  

2. ЭЯ+Н2О 0,95±0,068  7,88±0,45  

3. ЭЯ +О+Д+А 

+Т 
18,9±0,106 >0,05 13,36±0,56 <0,001 

4. ЭЯ+ 

О+Д+Т+М 
0,52±0,038 <0,002 5,45±0,42 <0,01 

5. ЭЯ+О+А+Т 1,24±0,112 <0,05 9,35±0,54 >0,05 

6. ЭЯ+О+А+Ф 0,39±0,028 <0,001 4,79±0,23 <0,001 

Примечание: Р — достоверность от показателя группы без лечения 

(Н2О) О — омепразол, Д — де-нол, А — амоксициллин, Т — тетрациклин,  

М — метронидазол, Ф — фуразолидон. 
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При лечении экспериментальной язвы стандартной терапией, 

состоящей из омепразола, де-нола, амоксициллина и тетрациклина, 

наблюдалась значительная индукция активности ферментов МОС. 

В частности, активность амидопирин-N-деметилазы увеличивалась на 

98,9 % и НАДФ-Н-цитохром-с-редуктазы на 69,5 % от показателя 

группы без лечения. В этой группе активность фермента амидопирин-

N-деметилазы увеличивалась до уровня интактных животных, 

а активность НАДФ-Н-цитохром-с-редуктазы оставалась достоверно 

низкой от значения интактной группы. Другая схема квадритерапии, 

состоящая из омепразола, де-нола, тетрациклина и метронидазола, 

оказывала выраженное отрицательное влияние на активность 

ферментов МОС. В этой группе амидопирин-N-деметилаза снижалась 

на 45,3 %, а НАДФ-Н-цитохром-с-редуктаза на 30,9 % от значений 

в группе без лечения. 

Из стандартных схем тройной терапии схема, состоящая 

из омепразола, амоксициллина и тетрациклина оказывала некоторое 

положительное влияние на активность фермента амидопирин-N-

деметилазы, которая достоверно увеличивалась на 30,5 %. В этой 

группе активность НАДФ-Н-цитохром-с-редуктазы увеличивалась 

на 18,6 %, и это изменение было статистически незначимым. 

При лечении тройной терапией, состоящей из омепразола, 

амоксициллина и фуразолидона, ингибирующий эффект был наиболее 

выраженным. Активность амидопирин-N-деметилазы снижалась 

на 59,0 %. А НАДФ-Н-цитохром-с-редуктазы на 39,3 % от показателя 

группы без лечения. 

Необходимо отметить, что полученные нами результаты 

правоверно подтверждают особую роль МОС в синтезе слизистого 

барьера. Можно утверждать, что одной из причин отрицательного 

влияния омепразола, метронидазола и фуразолидона на синтез 

слизистого барьера желудка является их ингибирующий эффект 

на ферменты МОС. Стимулирующий эффект де-нола на слизистый 

барьер желудка подтверждается его индуктивным влиянием.  

Нами установлено, что при применении квадритерапии омепра-

золом, де-нолом, амоксициллином и тетрациклином ингибирующий 

эффект омепразола не проявляется, а индуктивный эффект де-нола 

потенцируется. При применении квадритерапии омепразолом, де-нолом, 

тетрациклином и метронидазолом индуктивный фармакодинами-

ческий эффект де-нола подавляется, а ингибирующий эффект 

омепразола и метронидазола усиливается. Тройная терапия, состоящая 

из омепразола, амоксициллина и тетрациклина, инертна к активности 

ферментов МОС. При применении другой схемы тройной терапии 
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с омепразолом, амоксициллином и фуразолидоном ингибирующий 

фармакодинамический эффект омепразола и фуразолидона увеличи-

вается в виде аддитивного взаимодействия. 

Известно, что омепразол, метаболизируясь в печени, изменяет 

активность изофермента цитохром Р-450 и ингибирует метаболизм 

лекарственных средств [10, 19]. Вероятно, омепразол оказывает 

аналогичное ингибирующее действие и на ферменты МОС в слизистой 

ткани желудка. К сожалению, в литературе имеются единичные 

работы, утверждающие это предположение. В работе Паттаховой М.Х. 

при сравнительном изучении омепразола и пантапразола на ферменты 

МОС в слизистой ткани желудка установлено ингибирующий эффект 

омепразола [8]. 

В наших исследованиях установлен индуктивный эффект де-нола. 

Вероятно, такое действие препарата обусловлено несколькими 

механизмами, которые играют важную роль в полноценном 

функционировании монооксигеназной системы. Необходимо особо 

подчеркнуть влияние де-нола на синтез простагландина Е2 в слизистой 

ткани, в результате которого улучшается кровоток, снижаются 

процессы окислительного стресса и деградация фосфолипидных 

мембран клеточных и субклеточных структур, в том числе 

и в эндоплазматическом ретикулуме, что в конечном итоге приводит 

к стимуляции активности МОС слизистой желудка [6, 17]. 

Об ингибирующем эффекте метронидазола и фуразолидона 

на ферментную систему МОС в слизистой ткани желудка имеются 

единичные работы. Coke C.E. и соавторы [20] утверждают, 

что метронидазол обладает ингибирующим эффектом на изоформы 

цитохрома Р-450, что, может, имеет негативное влияние 

при антихеликобактерной терапии язвенной болезни. Аналогичного 

мнения придерживаются и другие авторы [9]. Qasim A. и соавторы [26] 

отмечают, что при применении фуразолидона в схемах эрадикации 

препарат отрицательно влияет на механизмы защиты слизистого 

барьера. В литературе имеются в основном работы посвященные 

изучению ингибирующего эффекта фуразолидона на ферменты МОС 

в печени, который вызывает антабусоподобный синдром при алкого-

лизме [28]. Возможно, ингибирующий эффект фуразолидона 

на ферменты МОС желудка обусловлен идентичными механизмами. 

Полученные нами результаты при применении амоксициллина 

и тетрациклина согласуются с исследованиями Паттаховой М.Х. 

и соавторов [18], которые изучали эффективность амоксициллина, 

азитромицина и тинидазола на состояние слизистого барьера 

и на МОС в слизистой ткани желудка. 
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 Необходимо отметит, что до настоящего времени не изучено 

влияние тетрациклина на состояние слизистого барьера 

и на возможные патогенетические механизмы его нарушения 

при язвенной болезни. В доступной нам литературе такие сведения 

отсутствуют. Существуют некоторые исследования по изучению 

влияния тетрациклина на ферменты МОС в печени. Авторы 

утверждают, что при высоких дозах препарат вызывает жировой 

гепатоз, при этом содержание цитохрома Р-450 не меняется 

и незначительно снижается активность других ферментов [7]. Наши 

результаты об инертности тетрациклина на ферменты МОС в желудке 

в какой-то степени согласуются с этими данными, тогда 

как тетрациклин нами использован в средних дозах [5]. 

Выводы.  
1. Компоненты тройной и квадритерапии омепразол, 

метронидазол и фуразолидон значительно подавляют активность 

ферментов МОС. Де-нол оказывает индуктивное влияние, 

а тетрациклин и амоксициллин не влияют на активность этих 

ферментов.  

2. При применении квадритерапии омепразолом, де-нолом, 

амоксициллином и тетрациклином ингибирующий эффект омепразола 

не проявляется, а индуктивный эффект де-нола потенцируется. 

При применении квадритерапии омепразолом, де-нолом, тетрацик-

лином и метронидазолом индуктивный фармакодинамический эффект 

де-нола подавляется, а ингибирующий эффект омепразола 

и метронидазола усиливается.  

3. Тройная терапия, состоящая из омепразола, амоксициллина 

и тетрациклина, инертна к активности ферментов МОС. При тройной 

терапии омепразолом, амоксициллином и фуразолидоном ингибиру-

ющий фармакодинамический эффект омепразола и фуразолидона 

увеличивается в виде аддитивного взаимодействия. 
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Нефрология на современном этапе — один из фундаментальных 

разделов внутренней медицины, одна из причин этому — высокая 

медико-социальная значимость нефротической патологии. Заболева-

ниям почек подвержены 7—10 % взрослого населения индустриально 

развитых стран. Причем свыше 60 % нефрологических больных 

являются лица моложе 40 лет. В последние десятилетия изменилась 

и структура заболеваний почек: количество больных острыми 

диффузными гломерулонефритами существенно снизилось, 

а распространенность пиелонефритов (ПН) неуклонно растет [6, с. 97]. 

В России распространенность ПН достигает 100 человек на 100 тыс. 

населения [8, с. 40]. В классификации ВОЗ 1985 г. ПН определен 

в раздел тубулоинтерстициальных болезней почек и рубрифицирован 

как острый и хронический инфекционный тубулоинтерстициальный 

нефрит. В отечественной медицинской литературе обычно применя-

ются термины «острый» и «хронический» пиелонефрит [3, с. 37]. 

Анемия является одним из наиболее частых и общих симптомов 

при заболеваниях почек. Особый интерес представляет анемия 

при хроническом пиелонефрите (ХрПН), так как изменение гематоло-

гических показателей часто возникает на фоне сохраненной выдели-

тельной функции почек. По данным некоторых авторов [9, с. 21], 

анемия у больных ХрПН с достаточной функцией почек отмечена 

у 30,4 % пациентов. Анемия, сопровождающая хронические инфекци-

онные и другие воспалительные заболевания, называется «анемией 

хронических заболеваний» (АХЗ) и занимает по распространенности 

второе место после железодефицитной анемии [2, с. 73]. 
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Признается, что в 70 % случаев для принятия медицинских 

решений относительно диагноза заболевания, проводимого лечения 

и прогнозирования событий используется информация, вытекающая 

из результатов лабораторных исследований. Клиническая ценность 

лабораторных тестов неуклонно возрастает в связи с постоянным 

расширением спектра исследуемых аналитов и применяемых 

технологий [7, с. 11]. 

Развитие современной лаборатории позволяет более детально 

проводить исследования для получения диагностической информации, 

касающейся нарушений эритропоэза и баланса железа при ХрПН. 

Цель настоящего исследования — оценка диагностической 

значимости лабораторных тестов, отражающих состояние эритропоэза 

и феррокинетики у больных ХрПН с сохраненной выделительной 

функцией почек в фазах активного воспаления и ремиссии. 

Материалы и методы  

Нами обследовано 139 больных ХрПН, с длительностью 

заболевания от 1 года до 5 лет, без нарушения функции почек, 

в возрасте от 20 до 45 лет, средний возраст составил 34,4 (5,1) года. 

Больные были разделены на две группы: 78 пациентов (56,1 %) 

находились в фазе активного воспаления, 61 (43,9 %) — 

в фазе ремиссии. Основная масса пациентов была представлена 

женщинами — 104 человека (74,8 %), мужчин — 35 (25,2 %).  

Обследование пациентов в фазе обострения заболевания 

проводилось в стационаре НУЗ «Дорожная клиническая больница 

на станции Саратов-2 ОАО «РЖД», в фазе ремиссии — в условиях 

поликлиники № 1 указанного лечебного учреждения. 

Критериями исключения явились: ХПН, уролитиаз, сахарный 

диабет, обострение сопутствующих хронических заболеваний 

внутренних органов, злокачественные новообразования, беременность. 

Диагноз ХрПН, фаза заболевания, локализация, активность 

воспалительного процесса, функциональное состояние почек были 

верифицированы клиницистами, в соответствии с классификацией 

Н.А. Лопаткина, на основании общепринятых методов клинического 

обследования. 

Всем пациентам проведен комплекс специальных лабораторных 

исследований крови, направленный на оценку состояния эритропоэза: 

определение гемоглобина (HBG), эритроцитарных индексов (MCV, 

MCH, MCHC, RDW), эритропоэтина (ЭПО); феррокинетики: 

определение сывороточного железа (СЖ), общей железосвязывающей 

способности сыворотки (ОЖСС) с расчетом показателя насыщения 

трансферрина железом (НТЖ), сывороточного ферритина (СФ), 
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гепсидина (Гп). Также оценивалось состояние иммуногенеза путем 

определения уровней цитокинов ИЛ-6 и α-ФНО. Общий анализ крови 

выполнялся при помощи гематологического автоматического 

анализатора марки KX-21N (SYSMEX, Япония). Динамика 

биохимических показателей оценивалась с помощью программи-

руемого фотометра марки CLIMA МС-15 (PALL, Испания) 

с использованием диагностических наборов фирмы ЗАО «Диакон-

ДС». Иммуноферментный анализ (ИФА) проводился на автомати-

ческом иммуноферментном анализаторе марки Alisei Q.S. (SEAC, 

Италия), с использованием тест-систем производства ООО «Компания 

АлкорБио» и ЗАО «Вектор-Бест». Для определения гепсидина 

в сыворотке крови был использован специальный набор 

без экстракции (Hepsidin-25 human), разработанный группой компаний 

«BCM», США, Cat. No. S-1337. 

Контрольную группу составили 29 здоровых людей. 

Статистическая обработка данных осуществлялась на персо-

нальном компьютере с использованием программы Statistika 6.0. 

Проводилось предварительное тестирование количественных данных 

на нормальность распределения с помощью критериев Колмогорова-

Смирнова, асимметрии и эксцесса. Показатели с нормальным 

распределением описывались при помощи среднего (М) 

и стандартного отклонения (СО). Асимметрично распределенные 

вариационные ряды описывались при помощи медианы (Ме) 

и интерквартильной широты (интервал значений между 25-м и 75-м 

процентилем распределения). При анализе непрерывных данных двух 

независимых выборок использовался t-критерий Стьюдента 

либо его непараметрический аналог U-критерий Манна-Уитни. 

Различие считалось достоверным при двустороннем уровне 

значимости р<0,05, p<0,01.  

Результаты и обсуждения 

При обследовании 139 больных ХрПН нами выявлено снижение 

концентрации гемоглобина у 30,2 % (42/139), из них у 21 % (9/42) 

пациентов ниже 110 г/л. Среди женщин гемоглобин ниже 120 г/л 

отмечен у 32,7 % (34/104), среди мужчин — ниже 130 /л у 22,8 % (8/35) 

пациентов. Минимальное значение гемоглобина (HGB), зарегистри-

рованное нами у больных ХрПН, — 101 г/л. 

Результаты измерений гематологических показателей и биохими-

ческих маркеров обмена железа у больных ХрПН в фазах активного 

воспаления и ремиссии в сравнении с контрольной группой отражены 

в таблице 1. 
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Таблица 1. 

Гематологические и биохимические показатели обмена железа  

при ХрПн, М (СО) 

Показатель 

Контрольная 

группа, 

(n=29) 

Больные ХрПн 

в фазе 

активного 

воспаления, 

(n=78) 

Больные ХрПн 

в фазе 

ремиссии, 

(n=61) 

HBG, г/л 138,9 (13,5) 128,4 (15,5) ** 131,8 (12,7) * 

RBC, 10х12/л 4,6 (0,3) 4,3 (0,4) ** 4,5 (0,3) 

MCV, фл 84,5 (4,3) 88,0 (5,9) ** 84,6 (5,1) 

MCH, пг 30,0 (1,8) 29,9 (2,2) 29,4 (2,1) 

MCHC, пг 355,8 (14,4) 335,3 (18,4) ** 344,9 (15,2) ** 

RDW, % 11,9 (0,5) 13,0 (1,1) ** 12,8 (2,1) ** 

СЖ, мкмоль/л 19,3 (4,6) 11,9 (4,5) ** 16,0 (4,6) ** 

ОЖСС, 

мкмоль/л 
60,4 (7,8) 46,0 (9,0) ** 53,4 (7,8) ** 

НТЖ, % 31,7 (5,2) 26,1 (8,3) ** 29,5 (6,6) 

Примечание —*— р<0,05, **— р<0,01, t-критерий Стьюдента  

 

Используемый в исследовании гематологический анализатор 

предоставил достаточное количество клинической информации 

о состоянии кроветворной системы и о ее реагировании 

на бактериальную инфекцию. Так, при ХрПН нами выявлено 

достоверное снижение среднего значения гемоглобина у больных 

как в фазе активного воспаления (р<0,01), так и в фазе ремиссии 

(р<0,05) в сравнении с контрольной группой. Количество эритроцитов 

достоверно ниже при обострении заболевания (р<0,01). При анализе 

эритроцитарных индексов мы видим, что средний объем эритроцитов 

(МСV) при ХрПН в пределах нормального диапазона (80-100 фл), 

что характеризует клетки крови как нормоциты. Индекс MCH при 

ХрПН остается без достоверных изменений (p>0,05) и указывает 

на нормохромию эритроцитов, в то время как MCHC достоверно 

снижен и в фазу активного воспаления, и в фазу ремиссии (р<0,01). 

Различие между двумя последними индексами заключается в том, 

что MCH показывает массу гемоглобина в одном эритроците 

и выражается в долях грамма (пг), а MCHC отражает концентрацию 

гемоглобина в одном эритроците, т. е. насыщение эритроцита 

гемоглобином. В отличие от MCH MCHC не зависит от клеточного 
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объема, в связи с чем является более чувствительным показателем 

нарушения процесса гемоглобинообразования [4, с. 57]. 

Показатель гетерогенности эритроцитов по объему (RDW) 

характеризует степень анизоцитоза. У больных ХрПН при анализе 

гемограммы индекс RDW достоверно выше (р<0,01) в сравнении 

с нормальной популяцией. Анизоцитоз улавливается прибором 

значительно быстрее и точнее, чем при обычном визуальном контроле 

мазка крови [4, с. 59]. 

Нами выявлено достоверное снижение сывороточного железа 

(р<0,01) при ХрПН как в фазу активного воспаления, так и фазу 

ремиссии, в сравнении с контрольной группой. Однако сам факт 

гипоферремии не отражает информацию о причинах нарушенного 

обмена железа. Для этого необходимо определять уровень в крови 

основных железорегулирующих белков. 

Показателем концентрации трансферрина, основного 

транспортного белка железа, является ОЖСС. Под ОЖСС понимают 

не абсолютное количество трансферрина, а количество железа, 

которое может связаться с трансферрином. На основании определения 

железа в сыворотке и ОЖСС рассчитывают НТЖ. В норме 

этот коэффициент колеблется в достаточно широких пределах 

и в среднем составляет 31,2. Снижение насыщения трансферрина — 

признак пониженной доставки железа к эритроцитарному ростку 

костного мозга [1, с. 298]. 

Нами выявлено достоверное снижение ОЖСС (р<0,01) в обеих 

группах больных ХрПН и НТЖ (р<0,01) в фазу активного воспаления 

в сравнении с контрольной группой. 

Также выявлены изменения в уровне других железорегули-

рующих протеинов и основных провоспалительных цитокинов 

при ХрПН. Распределение данных заметно отличалось от нормаль-

ного, и результаты измерений, описанные с помощью медианы 

и интерквартильной широты, представлены в таблице 2. 
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Таблица 2. 

Уровень ферритина, гепсидина и цитокинов при ХрПН, Ме  

(25-й; 75-й процентили) 

Показатель 

Контрольная 

группа, 

(n=29) 

Больные ХрПн 

в фазе активного 

воспаления, 

(n=78) 

Больные ХрПн 

в фазе 

ремиссии, 

(n=61) 

СФ, нг/мл 47 (35; 80) 188 (95; 320) ** 86 (65; 136) ** 

Гп, пг/мл 126 (48; 168) 395 (238; 500) ** 
188 (150; 275) 

** 

ИЛ-6, пг/мл 0,2 (0,1; 0,8) 16,2 (8,3; 56,2) ** 2,6 (0,8; 4,2) ** 

α-ФНО, пг/мл 0,3 (0,2; 0,5) 22,5 (8,5; 108,1) ** 2,8 (0,4; 5,6) ** 

Примечание —**— р<0,01, U-критерий Манна-Уитни  

 

Как в первой, так и во второй группе больных ХрПН отмечено 

достоверное повышение содержания ферритина, гепсидина 

и цитокинов (р<0,01) в сыворотке крови в сравнении с контроль-

ной группой. 

Ферритин — основной белок, депонирующий железо. Учитывая, 

что он относится к острофазным белкам, повышенный уровень может 

отражать не только запас железа в макрофагальной системе, 

но и явиться проявлением острофазного ответа, что ограничивает 

его использование в качестве показателя запасов железа. В таком 

случае для разграничения АХЗ и ЖДА рекомендуется использовать 

определение ррТФ, количество которого остается стабильным 

при воспалительных процессах, и гепсидина, уровень которого 

повышен при АХЗ [2, с. 75]. По данным литературы, в настоящее 

время гепсидин считается основным железорегулирующим 

протеином [5, с. 19]. Гепсидин является отрицательным регулятором 

абсорбции железа в кишечнике и мобилизации железа из депо. Свою 

активность он проявляет через клеточный трансмембранный 

транспортер железа — ферропортин. Результат действия гепсидина — 

блокада железа в клетках макрофагальной системы, энтероцитах, 

гепатоцитах с нарушением передачи железа трансферрину и быстрым 

развитием гипоферремии. Одним из основных индукторов синтеза 

гепсидина в печени является ИЛ-6. Провоспалительные цитокины, 

в том числе α-ФНО, подавляют продукцию ЭПО в клетках почек 

и печени, кроме того оказывают прямое супрессивное воздействие 

на пролиферацию эритроидных клеток в костном мозге, что также 
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является одним из механизмов развития АХЗ при бактериальной 

инфекции [2, с. 74]. 

В нашем исследовании уровень ЭПО во всей группе больных 

ХрПН колебался от 2,5 до 22 МЕ/мл, при этом среднее значение (СО) 

у больных в фазе активного воспаления составило 6,6 (2,2) МЕ/мл, 

в фазе ремиссии — 7,7 (2,7), что достоверно ниже (р<0,01), 

чем в группе здоровых — 14,4 (3,3) МЕ/мл. 

Таким образом, выявленный нами при ХрПН низкий уровень 

ЭПО, на фоне воздействия α-ФНО и других цитокинов, в сочетании 

с существующей гипоферремией при усиленной продукции гепсидина 

и ферритина, создает условия для развития анемии хронических 

заболеваний.  

Выводы 

1. У 30,2 % больных ХрПН, с сохраненной функцией почек, 

нарушения процессов эритропоэза, иммуногенеза и обмена железа 

сопровождаются формированием умеренно выраженной гипохромной 

нормоцитарной анемии.  

2. Клиническая информативность и оптимальное сочетание 

лабораторных тестов помогают клиницисту на ранних этапах 

диагностировать нарушения эритропоэза и обмена железа при ХрПН. 
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В настоящее время остеохондроз позвоночника является широко 

распространенным заболеванием, что в большинстве случаев связано 

с возрастающими нагрузками на позвоночный столб человека. 

В клинической картине поясничного остеохондроза у 2/3 паци-

ентов преобладают некорешковые неврологические проявления в виде 

рефлекторного мышечно-тонического синдрома [2, с. 4—5]. Наряду 

с этим у больных выявляются болевой синдром, вегетативные и психо-

эмоциональные нарушения [1, с. 6—8]. В этой связи для углубленного 

обследования этих пациентов наряду с клиническими и нейрови-

зуализационными (МРТ, КТ и др.) методами целесообразно 

использовать современные диагностические методики, позволяющие 

оценить вегетативный и психо-эмоциональный статус. 

Важной проблемой является также и объективизация оценки 

результатов санаторно-курортного лечения больных поясничным 

mailto:ambroxol@bk.ru
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остеохондрозом. Согласно современным представлениям, необходимы 

разработка и применение количественных критериев, объективно 

отражающих динамику мышечно-тонического синдрома, состояния 

вегетативной нервной системы и психо-эмоционального статуса, 

происходящие на фоне лечения [10, с. 7—9]. 

Проблема поясничных болей — одна из актуальных и сложных 

на сегодняшний день. 

По характеру боли различают несколько вариантов: 

 локальные боли в области поясницы и крестца; 

 тупые, ноющие боли в области поясницы и глубинных 

тканях в зоне тазобедренного, коленного и голеностопного суставов 

(склеротомная боль); 

 острая, стреляющая, режущая или ноющая боль в пояснице, 

с иррадиацией в ягодичную область, бедро, голень до пальцев стопы 

(по ходу пораженного корешка) [4, с. 34]. 

Как правило, на санаторно-курортном этапе лечения пациенты 

предъявляют жалобы на небольшую или умеренную боль 

в поясничной области, связанную с изменением положения тела 

или физической нагрузкой, скованность в позвоночнике. Эти пациенты 

проходят восстановительное лечение либо после стационарного 

лечения, когда болевой синдром успешно снят, либо при небольших 

обострениях заболевания, пролеченных амбулаторно. 

При оценке болезненности мышц при пальпации можно 

использовать классификацию, предложенную В.П. Веселовским 

(1980 г): 

 I степень — умеренная болезненность без двигательных 

реакций; 

 II степень — выраженная болезненность, сопровождающаяся 

мимической реакцией больного; 

 III степень — резко выраженная болезненность, 

сопровождающаяся двигательной реакцией больного. 

Болезненность мышц выявляется у 89 % больных. Наиболее 

часто болезненность локализуется в длинных мышцах спины, 

икроножных и грушевидных мышцах. Резко выраженная болезнен-

ность может отмечаться в очагах миоостеофиброза. Эти очаги 

локализуются преимущественно в местах прикрепления мышц 

и связок к костным структурам [4, с. 34—35]. 

Тонус и трофику мышц спины определяют почти у всех 

пациентов: повышение тонуса длинных мышц бывает у 85,7 % 

обследуемых. 

Выделяют следующие степени повышения тонуса мышц: 
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 I — легкое повышение, при котором пальцы руки врача 

свободно «погружаются» в мышцы; 

 II — умеренное повышение, когда «погружение» пальцев 

в мышцу требует определенных усилий; 

 III — плотная, «каменистая» консистенция мышц. 

Пониженный тонус мышц выявляется у 19,5 % 

пациентов [4, с. 35] 

Миофасциальные синдромы провоцируются активацией 

триггерных точек, представляющих собой фокус повышенной болевой 

раздраженности в мышце, вызывающий отраженную боль при давле-

нии или движении на фоне вегетативных проявлений [3, с. 49]. 

Диагностические критерии миофасциального болевого синдрома 

разделены на две группы: «большие» и «малые». Для установления 

диагноза необходимо наличие всех пяти «больших» критериев 

и одного из трех «малых» [8, с. 431—432]. 

«Большие» критерии включают: 

 жалобы на региональную боль; 

 пальпируемый «тяж» в мышце; 

 участок повышенной чувствительности в пораженной мышце; 

 отраженную боль или чувствительные расстройства; 

 ограничение объема движений. 

«Малые» критерии могут варьировать, но всегда присутствует 

один признак из трех имеющихся: 

 возникновение боли при стимуляции триггерных точек (ТТ); 

 локальное подергивание при пальпации ТТ; 

 уменьшение боли при растяжении или введении инъекции в ТТ. 

При оценке неврологического статуса у пациентов на 

санаторно-курортном этапе лечения выявляются гипертонус мышц 

спины I—II степени, небольшая или умеренная болезненность 

мышц спины при пальпации. Показатели функциональных резервов 

организма находятся в пределах физиологической нормы или немного 

снижены. 

У 10—20 % пациентов регистрируется хроническая боль. 

Она имеет выраженную психоэмоциональную окраску. 

В формировании хронической боли в спине участвуют 

3 основных патофизиологических составляющих — ноцицептивная, 

невропатическая и психогенная [6, с. 2—3]. Удельный вес роли каждой 

из составляющих является различным, что связано с исходной 

неоднородностью причин возникновения болевого синдрома 

(поражение корешков или скелетно-мышечные расстройства), 

с аффективными нарушениями, личностными особенностями 
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пациентов, страдающих хронической болью, когнитивными 

составляющими болевого ощущения и болевым поведением. 

Основными периферическими источниками болевой импульсации 

являются триггерные зоны при миофасциальном болевом синдроме, 

дисфункция фасеточных суставов [5, с. 110—111]. Даже при наличии 

клинических симптомов поражения пояснично-крестцовых корешков 

актуальные ноцицептивные источники боли выявляются по меньшей 

мере у 75 % пациентов и представлены спондилоартропатическим 

синдромом. При этом, воздействие на периферические источники боли 

(введение местного анестетика) приводило в 35—38 % случаев 

к значительному или полному регрессу болевого синдрома [6, с. 34—35]. 

У пациентов с болью в спине при увеличении длительности 

обострения актуальными становятся периферические ноцицептивные 

источники боли, обусловленные скелетно-мышечными расстрой-

ствами. При этом наличие миофасциального болевого синдрома 

(МФБС) не является характерным признаком скелетно-мышечных 

нарушений у этой группы пациентов [6, с. 5—6]. Выявлено, 

что у пациентов с хронической аксиальной болью в поясничной 

области психологические факторы (кинезиофобия, тревожность, 

депрессия и соматизация) с одной стороны, приводят к детрениро-

ванности паравертебральных мышц, с другой — к нарушению 

процессов их релаксации [7, с. 739—740]. 

Психогенные компоненты хронической боли в пояснично-

крестцовой области обусловлены эмоциональными, когнитивными 

и поведенческими факторами, которые влияют на субъективное 

восприятие боли. У пациентов со скелетно-мышечными болевыми 

синдромами психологические составляющие — катастрофизация, 

соматизация, депрессия, уровень психологического дистресса, 

применение неадаптивных стратегий преодоления боли оказывают 

большее влияние на интенсивность болевого синдрома и выражен-

ность инвалидизации, чем объективные невроортопедические 

нарушения. При увеличении длительности обострения отмечается 

нарастание эмоциональных и личностных изменений [9, с. 187—188]. 

У пациентов с радикулопатией при увеличении длительности 

заболевания возникают дополнительные суставные и мышечные 

ноцицептивные источники боли, связанные с изменением двигатель-

ного стереотипа и дисфункцией скелетно-мышечной системы [6, с. 42]. 

При обследовании больных на санаторно-курортном этапе 

выясняется, что эмоциональная окраска боли уже не такая яркая, 

как при обострении, менее выражены нарушения сна, утомляемость 

и раздражительность, в отличие от начала обострения остеохондроза. 
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При этом уровень беспокойства снижается незначительно, 

т. к. практически все пациенты обеспокоены восстановлением 

нормальных двигательных функций и возвращением к своей обычной 

физической активности. 
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