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КЛИНИЧЕСКАЯ МЕДИЦИНА 
 

УДК 616.14-007.64:616.718-089 
СОВРЕМЕННАЯ ХИРУРГИЯ ВАРИКОЗНОЙ БОЛЕЗНИ 

НИЖНИХ КОНЕЧНОСТЕЙ 

А. Н. Лызиков, А. Г. Скуратов, Б. Б. Осипов 

Гомельский государственный медицинский университет 

В статье обобщены современные патогенетически обоснованные технологии в лечении варикозной бо-
лезни нижних конечностей, как классические, так и инновационные. Указаны преимущества и недостатки 
каждого метода. Также представлены результаты лечения пациентов с варикозной болезнью нижних конеч-
ностей в Центре малоинвазивной и реконструктивной хирургии на базе Гомельской центральной городской 
клинической больницы. Показано, что внедрение инновационных технологий в хирургию варикозной бо-
лезни нижних конечностей имеет большое значение, как в медицинском, так и социальном плане. 

Ключевые слова: варикозная болезнь нижних конечностей, современная хирургия, инновационные технологии. 

MODERN SURGERY FOR VARICOSE VEINS OF LOWER EXTREMITIES 

A. N. Lyzikov, A. G. Skuratov, B. B. Osipov 

Gomel Stat Medical University 

In the article the modern pathogenetically proved technologies in treatment for varicose veins of the lower ex-
tremities, both classical, and innovative are generalised. Advantages and disadvantages of each method are speci-
fied. Also results of treatment of patients with varicose veins of the lower extremities in the Center low-invasive and 
reconstructive surgery on the basis of the Gomel central city hospital are presented. It is shown, that introduction of 
innovative technologies in surgery for varicose veins of the lower extremities is of great importance as in the medi-
cal and social plan. 

Key words: varicose veins of the lower extremities, modern surgery, innovative technologies. 
 
 
Введение 
Лечение больных с варикозной болезнью и 

хронической венозной недостаточностью (ХВН) 
нижних конечностей является весьма актуаль-
ной проблемой как в медицинском, так и соци-
ально-экономическом плане [3, 4, 6, 9, 15]. К 
сожалению, количество больных с данной па-
тологией увеличивается, несмотря на появле-
ние новых медицинских технологий, лекарст-
венных препаратов, совершенствование и раз-
нообразие методов лечения [1, 6, 13]. 

Хирургическое пособие, безусловно, явля-
ется наиболее радикальным способом лечения 
варикозной болезни. Многовековая история 
флебологии свидетельствует о превалировании 
хирургического подхода в лечении данного за-
болевания. Действительно, только удаленная 
вена никогда не может расшириться вновь. 
Стремление многих поколений флебологов до-
биться идеального сочетания радикальности и 
минимальной травматичности оперативного 
вмешательства выразилось в разработке ог-
ромного количества видов и способов хирур-
гического лечения. Многие из них в настоящее 
время оставлены, в то время как ряд методик и 
технических приемов широко используется во 

всем мире. При этом современный флеболог 
должен владеть всем арсеналом технических 
средств и возможностей, но при этом в каждом 
индивидуальном случае выбирать наиболее 
подходящую методику [3, 4, 6]. 

Современные принципы хирургического 
лечения варикозной болезни 

Итак, первостепенной задачей оперативного 
пособия при варикозной болезни является уст-
ранение патологического вено-венозного сбро-
са крови — рефлюкса, который может быть 
выявлен на уровне подкожных вен (по стволам 
большой подкожной вены (БПВ), малой под-
кожной вены (МПВ) и их притокам), на уров-
не впадения стволов подкожных вен в глубо-
кие магистрали (сафено-феморальное и са-
фено-поплительаное соустья), на уровне 
перфорантных вен, а также на уровне глубо-
ких вен. Именно ликвидация этого патогене-
тического механизма является залогом ус-
пешного лечения.  

Второй задачей хирургической операции 
является удаление варикозно-трансформированных 
вен, которые уже не могут выполнять свою 
функцию продвижения крови по направлению 
к сердцу. Это необходимо как с косметической 
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целью (т. к. у большей части пациентов первой 
жалобой является наличие расширенных вен 
на конечностях, от которых они хотели бы из-
бавиться), так и для выключения измененных 
вен из кровотока, ведь они обуславливают де-
понирование избыточного объема крови, под-
держивая явления хронической венозной не-
достаточности (ХВН), и являются почвой для 
варикотромбофлебита.  

В зависимости от цели и уровня вмеша-
тельства этапы оперативного пособия можно раз-
делить на нижеперечисленные группы. Полный 
объем вмешательства (что носит название 
комбинированная флебэктомия), а также тех-
нические решения определяются индивиду-

ально в зависимости от формы, стадии и рас-
пространенности патологического процесса.  

Операции на сафено-феморальном соустье 
Рефлюкс крови через сафено-феморальное 

соустье в ствол БПВ или в ее притоки является 
ведущим механизмом развития и прогрессирова-
ние варикозной болезни и встречается у 90 % 
всех пациентов. Поэтому его ликвидация явля-
ется основным этапом хирургического лечения.  

Классической операцией в этом случае яв-
ляется перевязка с пересечением большой под-
кожной вены у места ее впадения в общую 
бедренную (приустьевая перевязка) с перевяз-
кой всех ее основных притоков — кроссэкто-
мия (верхняя, проксимальная кроссэктомия). 

 

     
Рисунок 1 — Кроссэктомия 

 
Операция на сафено-поплитеальном соустье 
Рефлюкс в малую подкожную вену через са-

фено-поплитеальное соустье встречается значи-
тельно реже и вносит незначительный вклад в 
развитие варикозной болезни (порядка 10 % 
всех случаев варикоза). Однако при обнаруже-
нии рефлюкса он требует хирургической лик-
видации. Операция заключается в перевязке 
ствола малой подкожной вены непосредствен-
но у ее устья с лигированием основных прито-
ков (нижняя или дистальная кроссэктомия).  

Удаление ствола большой подкожной 
вены (стриппинг) 

В большинстве случаев варикозной болез-
ни ствол большой подкожной вены демонст-
рирует несостоятельность клапанов и варикоз-
ную трансформацию с наличием вертикально-
го сброса крови (сверху вниз), что диктует необ-
ходимость его удаления. Эта операция носит на-
звание сафенэктомия или стриппинг (рисунок 2). 
Это вмешательство может быть выполнено с ис-
пользованием разнообразных методик. 

Удаление ствола БПВ зондом Бебкокка 
является самой первой зондовой методикой 
удаления БПВ, которая до сих пор находит 
широкое применение. Принцип метода заклю-
чается в использовании специального зонда 

(металлического жгута) с оливой с режущей 
кромкой. Методика сопровождается достаточ-
но выраженным повреждением окружающих 
тканей, кровотечением во время операции, 
развитием подкожных кровоизлияний в после-
операционном периоде, а также несет риск 
развития воспалительных осложнений (ин-
фильтраты, нагноения по ходу удаленной ве-
ны) и чувствительных расстройств по внут-
ренней поверхности бедра и голени. В то же 
время стриппинг по Бебкокку является наибо-
лее надежным и радикальным способом удале-
ния ствола БПВ. 

Инвагинационный (инверсионный) стрип-
пинг — это удаление ствола БПВ с помощью 
специального зонда, который тупым путем вы-
деляет вену из окружающих тканей (путем ее 
инвагинации и постепенного отрыва), что 
обеспечивает меньшую травматичность и хо-
роший косметический результат. На сегодня 
инвагинационный стриппинг является основ-
ным методом частичного удаления БПВ. Од-
нако методика сопряжена с более высоким 
риском технических неудач во время операции 
(высокий риск отрыва вены и необходимость 
дополнительных разрезов для удаления остав-
шихся сегментов). 
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а  б 
Рисунок 2 — Стриппинг (а — с помощью зонда Бэбкокка, б — инвагинационный) 

 
Криостриппинг (криоэкстракция, криоса-

фенэктомия) — удаление при помощи локаль-
ного воздействия низких температур. Для при-
менения этого метода требуется специальное 
оснащение (аппарат криотерапии, жесткие и 
гибкие зонды). Принцип действия заключается 
в локальном охлаждении тканей (до –85 °С) в 
области головки зонда, вводимого в вену, 

вследствие чего сосуд примерзает к зонду и 
во время приложения тянущих усилий выво-
рачивается наизнанку (вариант инвагинаци-
онного стриппинга). Воздействие холода при-
водит к локальному спазму сосудов и их бы-
строму тромбированию, что предотвращает 
кровотечение и улучшает эстетический эф-
фект (рисунок 3). 

 

 
Рисунок 3 — Криостриппинг 

 

 
Помимо удаления ствола большой под-

кожной вены существует альтернативная ме-
тодика выключения ее из кровообращения — 
облитерация, т. е. стимулирование слипания 
стенок вены и превращения ее в беспросвет-
ный соединительнотканный тяж. Облитерация 
на сегодняшний день реализуется тремя ос-
новными способами: склерооблитерация (ва-
риант склеротерапии), лазерная коагуляция и 
радиочастотная коагуляция.  

Интраоперационная стволовая кате-
терная склерооблитерация — это разновид-
ность склеротерапии, которая выполняется во 
время оперативного вмешательства на стволе 
большой подкожной вены. Суть катетерной 
склерооблитерации заключается во введении в 
просвет вены специального длинного катетера, 
по которому подают флебосклерозант, с по-
следующей незамедлительной эластической 
компрессией (рисунок 4). Катетерная склеро-
облитерация является завершающим этапом 

операции и осуществляется после ликвидации 
рефлюксов и удаления варикозных вен, перед 
ее началом ушивают все раны (кроме той, че-
рез которую введен катетер). Основным досто-
инством склерооблитерации является крайне 
низкая травматичность (не повреждаются ок-
ружающие вену ткани, нервы, нет кровоизлия-
ний), что определяет хороший косметический 
эффект, быструю реабилитацию и более ран-
нее восстановление трудоспособности пациен-
тов. Главный недостаток метода связан с со-
хранением ствола БПВ и риском восстановле-
ния кровотока по нему (по статистике при УЗИ 
восстановление просвета вены и кровотока об-
наруживается у 20–60 % пациентов за период 
до 3-х лет). Возможные осложнения склерооб-
литерации: воспалительная реакция, тромбоф-
лебит, аллергические реакции, некрозы (ред-
ко), наиболее частыми являются формирова-
ние «жгута» и гиперпигментации по ходу ве-
ны, доставляющие дискомфорт. 
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Рисунок 4 — Стволовая катетерная склерооблитерация 

 
Лазерная коагуляция вен 
Преимущества лазерного метода лечения: 
1. Разреза не требуется. Под местной анесте-

зией новокаином проводят прокол вены специ-
альной иглой, через которую проводится све-
товод. Осуществляется непрерывный контроль 
положения световода с помощью ультразвуко-
го сканера. 

2. Болевые ощущения сведены к минимуму. 
3. Лазерную коагуляцию можно выполнять 

сразу на обеих ногах. 
4. Сразу после процедуры пациент может 

идти домой. Трудоспособность не нарушается, 
требуется лишь соблюдение режима ношения 
компрессионных чулок. 

5. Отличный косметический результат. По-
сле лазерного лечения следов на коже не оста-
ется, очень редко бывает гиперпигментация 
кожи, которая исчезает через 2–3 месяца. 

Механизм эндовенозной лазерной коагуля-
ции (ЭВЛК) 

В результате поглощения гемоглобином 
энергии лазера и переводом ее в тепло разру-
шаются эритроциты и образуются микропу-
зырьки пара с температурой, близкой к 100 ºC. 
Этот эффект, известный как вапоризация, яв-
ляется физической основой лазерного «закры-
тия вен». Под действием высокой температуры 
разрушается эндотелий вены, обнажается су-
бэндотелиальная мембрана, которая является 
поверхностью с высокоадгезивными свойства-
ми. Кроме этого, в зоне лазерного воздействия 
образуется плотный, быстро организующийся 
тромб. Оба этих процесса и приводят к тром-
бированию ствола и притоков БПВ [2]. 

Этапы ЭВЛК: 
1) Ультразвуковая разметка варикозных 

стволов и проведение световода (рисунок 5). 
 

    
Рисунок 5 — Проведение световода под УЗ-контролем 

 
2) Создание защитной муфты — туме-

несцентная анестезия. 
После правильной установки световода 

вокруг вены, под контролем ультразвука вво-
дится раствор новокаина или другого анесте-
тика. Этот этап позволяет сделать процедуру 
лазерного лечения практически безболезнен-
ной. Новокаин охватывает вену со всех сторон, 
создавая на ее протяжении водяную подушку, 
которая обезболивает процедуру и предохра-

няет окружающие вену ткани от теплового 
воздействия лазера. 

3) Лазерная коагуляция варикозного ствола 
Выбираются режимы лазерного воздейст-

вия в зависимости от диаметра варикозной 
вены и тяжести патологического процесса 
(рисунок 6). 

4) Эластичная компрессия — необходимый 
компонент лечения (рисунок 7). После оконча-
ния процедуры пациент может идти домой. 
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Рисунок 6 — Туменесцентная анестезия и лазерная коагуляция 

     
Рисунок 7 — Эластическая компрессия 

 
Радиочастотная облитерация вен 
Перспективным представляется метод ра-

диоволнового воздействия на эндотелий вен. 
Радиочастотная облитерация основана на 
свойствах некоторых сплавов разогреваться до 
высоких температур под воздействием радио-
сигнала определенной частоты. Метод позво-
ляет управляемо и эффективно нагревать эндо-
телий стенки вены. В результате радиочастот-
ного воздействия в просвете варикозно изме-
ненной вены разрушается эндотелий, вызывая 
сокращение коллагена и облитерацию просве-
та вены. Наиболее распространена система 
VNUS Medical Technologies (США), состоящая 
из хирургического катетера и радиочастотного 
генератора и предназначенная для коагуляции 
магистральных подкожных вен. 

Ликвидация перфорантного сброса 
Несостоятельность клапанов перфорант-

ных вен вносит значительный вклад в развитие 
и прогрессирование варикозной болезни и 
встречается у 12–75 % пациентов, причем час-
тота их выявления прямо пропорциональна 
выраженности трофических расстройств. Су-
ществует два основных метода ликвидации 
перфорантного сброса: эпифасциальная и суб-
фасциальная перевязка перфорантов. 

Эпифасциальная перевязка перфорантов 
(надфасциальная, т. е. над собственной фасцией) 

показана при отсутствии выраженных трофиче-
ских расстройств и может быть выполнена из ми-
ни-доступа (минифлебэктомия) или из небольшо-
го разреза (по Коккету). Главным условием удач-
ной ликвидации перфорантного сброса является 
тщательная маркировка всех несостоятельных вен 
при ультразвуковом ангиосканировании непо-
средственно перед операцией (рисунок 8). 

Субфасциальная перевязка перфорантов 
(подфасциальная — т. е. под собственной фас-
цией) показана при наличии трофических рас-
стройств (липодерматосклероз, индуративный 
целлюлит, трофическая язва), т. к. в подобных 
случаях разрезы кожи и манипуляции в зоне 
трофических нарушений несут риск развития 
послеоперационных осложнений (плохое за-
живление раны, некрозы, нагноения). Субфас-
циальная перевязка может осуществляться от-
крытым способом (по Линтону, Фельдеру) ли-
бо эндоскопическим способом [12, 13, 14]. От-
крытая перевязка является весьма травматич-
ным вмешательством, т. к. подразумевает раз-
рез длиной до 20–30 см по внутренней или 
задней поверхности голени [2]. Такой вид 
вмешательства сопровождается достаточно 
высоким риском развития осложнений (гема-
томы, инфильтраты, нагноения и некрозы, 
лимфоистечение) и не может быть применен 
при открытой трофической язве. 

 

а     б 
Рисунок 8 — Открытая эпифасциальная (а) и субфасциальная (б) перевязка перфорантов 
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Эндоскопическая диссекция перфорантов 
является универсальной методикой, позво-
ляющей ликвидировать перфорантный сброс 
при минимальной травме тканей, манипулируя 
при этом вне зоны трофических расстройств 
[13, 14]. Для эндоскопической диссекции тре-
буется специальное оборудование. Разрез при 
подобном вмешательстве проводится выше зо-
ны трофических нарушений и имеет длину 2–3 см. 
Через него под собственную фасцию голени 
вводится видеоэндоскоп (металлический тубус 
с источником света и камерой, имеющий канал 
для введения инструментов), позволяющий 
хирургу увидеть все перфорантные вены, оце-

нить их расположение и анатомию (рисунок 9). 
Небольшие перфоранты коагулируются с ис-
пользованием биполярного коагулятора, ши-
рокие перфоранты клипируют и пересекают. 
Эндоскопическую диссекцию рекомендуется 
применять во всех случаях выявления перфо-
рантного рефлюкса на фоне трофических рас-
стройств, особенно при наличии открытой тро-
фической язвы и мультиперфорантного сброса 
(обнаружение 3-х и более несостоятельных 
перфорантных вен). Частота осложнений после 
эндоскопического вмешательства на порядок 
ниже, чем после открытой субфасциальной пе-
ревязки. 

 

    
Рисунок 9 — Эндоскопическая диссекция перфорантных вен 

 
 
Альтернативой перевязке (диссекции) пер-

форантов является их склерооблитерация (пен-
ная ЭХО-склеротерапия). 

Устранение варикозного синдрома  
Второй задачей оперативного пособия при 

варикозной болезни является устранение вари-
козно трансформированных вен — притоков 
БПВ и МПВ. Для удаления варикозных вен 
было предложено множество способов. 

В некоторых клиниках до сих пор прак-
тикуется методика Нарата — удаление ве-
ны через небольшие разрезы (1–2 см), осу-
ществляемые через каждые 5–10 см вдоль 
всей проекции вены, через которые выделяет 
фрагменты вены. Главным недостатком ме-
тода Нарата является наличие большого чис-
ла разрезов и низкий косметический резуль-
тат (рисунок 10). 

 

 
Рисунок 10 — Методика Нарата 

 
 

Минифлебэктомия — удаление варикоз-
но измененных притоков через миниатюрные 
проколы (1–2 мм), не требующие наложения 
швов и заживающие практически без рубца, с 
использованием специального набора инстру-
ментов (рисунок 11). На современном этапе 
развития флебологии минифлебэктомии явля-

ется ведущей методикой устранения варикоз-
ного синдрома, которая по косметическому 
эффекту ничуть не уступает своей альтернати-
ве — компрессионной склеротерапии, однако 
требует меньших материальных и временных 
затрат (пациент полностью избавляется от за-
болевания в течение одной операции) [3]. 
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а      б 
Рисунок 11 — Минифлебэктомия (а — методика, б — внешний вид до и после операции) 

 
Альтернативой минифлебэктомии являет-

ся компрессионная склеротерапия. 
Склеротерапия заключается во введении 

специального раствора (склерозанта) в просвет 
сосуда. После введения склерозанта необходимо 
создать компрессию на склерозируемые сосуды с 
помощью эластичных бинтов или специального 
компрессионного трикотажа [1, 5, 7, 10]. 

На сегодняшний день существует множество 
методик склеротерапии. Современной и наиболее 
эффективной является техника «foam form», когда 
склерозант вводится в сосуд в пенообразном виде. 

Это позволяет эффективно применять растворы с 
меньшей концентрацией и тем самым уменьшать 
риск возникновения возможных побочных реак-
ций. Кроме этого увеличивается экспозиция скле-
розанта в сосуде, что позволяет получать наилуч-
шие результаты (рисунок 12). 

Применение ультразвукового сканера позво-
ляет прицельно вводить склерозирующую пену в 
область венозных сбросов при несостоятельных 
перфорантах. При этом устраняются не только ви-
димые вены, но и основные причины появления и 
прогрессирования варикозной болезни [8, 10]. 

 

       

Рисунок 12 — Foam-form склеротерапия 

 
Внедрение инновационных технологий в 

клинике 
С марта 2005 г. на базе Центра малоинва-

зивной и реконструктивной хирургии Гомель-
ской центральной городской клинической 
больницы при лечении пациентов с варикозной 
болезнью нижних конечностей используется 
индивидуальный подход с применением новых 
технологий с учетом их патогенетической обос-
нованности, радикальности, малой травматич-
ности, косметичности и безопасности. 

Всего пролечено 247 пациентов с варикоз-
ной болезнью нижних конечностей в возрасте 

от 16 до 76 лет (средний возраст составил 44,1 год). 
Дооперационное обследование, помимо клини-
ческих методов, включало ультразвуковую фле-
бографию, при которой лоцировались и марки-
ровались несостоятельные перфорантные вены. 
У 164 пациентов выполнена флебэктомия ком-
бинированным способом (с длинным стрип-
пингом стволов, ликвидацией перфорантного 
сброса с помощью операций Коккетта и эндо-
скопической субфасциальной диссекцией пер-
форантных вен (ЭСДПВ), минифлебэктомией), 
у 29 пациентов минифлебэктомия произведена 
как самостоятельная операция, у 25 сочеталась 
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со склеротерапией 0,5–1 % раствором эток-
сисклерола, у 29 пациентов склеротерапия вы-
полнялась изолировано. 

Выполнено 29 ЭСДПВ по поводу хрониче-
ской венозной недостаточности на фоне вари-
козной болезни. В 22 случаях ЭСДПВ была вы-
полнена на фоне трофических изменений кожи 
(CEAP 4–6), из них у 5 пациентов имелись от-
крытые язвы; у большинства больных отмечался 
мультиперфорантный сброс. Все операции вы-
полнялись под перидуральной анестезией. В 4 слу-
чаях ЭСДПВ выполнена изолировано, в 25 вы-
полнено комбинированное вмешательство: крос-
сэктомия, ЭСДПВ, стриппинг большой подкож-
ной вены и минифлебэктомия варикозно изме-
ненных притоков. Больные выписаны на амбула-
торное лечение на 4–7 сутки. Через 8 недель по-
сле операции трофические язвы зажили у 3 из 
5 пациентов. В двух случаях нами отмечено 
расстройство чувствительности в зоне подкож-
ного нерва. Гематомы по ходу большой под-
кожной вены наблюдались у 7 пациентов. Дли-
тельность пребывания в стационаре после ми-
нифлебэктомии составила 1–2 койко-дня, после 
чего пациенты продолжали находиться на амбу-
латорном лечении у хирурга 3–4 дня. Длитель-
ность пребывания в стационаре после склероте-
рапии — 1–2 часа. Осложнений не наблюдали. 

В плане закупок медицинского оборудова-
ния на 2009 г. ожидается приобретение аппа-
рата лазерного медицинского «Медиола-Эндо» 
(Фотэк ЛК-50) с длиной волны излучения 1,06 
и 1,32 мкм, что позволит использовать его для 
эндовазальной лазерной коагуляции вен. 

Заключение 
Таким образом, оперативное пособие при 

варикозной болезни включает несколько эта-
пов, которые могут быть выполнены с исполь-
зованием разнообразных технических средств. 
Возможность применения того или иного ме-
тода определяется индивидуально для каждого 
пациента в зависимости от патогенетического 
типа развития варикоза. Несмотря на то, что 
ЭСДПВ и ЭВЛК является достаточно дорого-
стоящей и относительно трудоемкой процеду-

рой, ее эффективность, патогенетическая обос-
нованность и экономическая целесообразность 
в сочетании с операциями на подкожных венах 
очевидны. Применение минифлебэктомии и скле-
ротерапии позволяет уменьшить объем и травматич-
ность вмешательства, улучшить косметический 
эффект, сократить сроки реабилитации пациентов. 
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КЛИНИКО-МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ПРЕДПОСЫЛКИ РАЦИОНАЛЬНОЙ 

ХИРУРГИЧЕСКОЙ ТАКТИКИ ЛЕЧЕНИЯ БОЛЬНЫХ С ОСТРЫМ ХОЛЕЦИСТИТОМ 

А. В. Величко, З. А. Дундаров, В. В. Лин 

Гомельский государственный медицинский университет 

Объектом исследования являлись пациенты Гомельской областной клинической больницы. Всего в ис-
следование включено 137 больных с различными формами острого холецистита (ОХ), проходивших лечение 
в Гомельской областной клинической больнице за период с 2006 по 2007 гг. 

Ключевые слова: острый холецистит, морфометрия, сонография, хирургическая тактика. 
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CLINICAL-MORPHOLOGICAL PRECONDITIONS FOR RATIONAL SURGICAL 
TACTICS OF TREATING PATIENTS WITH ACUTE CHOLECYSTITIS 

A. V. Velichko, Z. A. Dundarov, V. V. Lin 

Gomel State Medical University 

The object of the investigation were patients of the Gomel Regional Clinical Hospital. Totally, investigation 
covered 137 patients with various forms of the chronic cholecystitis who had been treated in the named hospital 
within 2006–2007. 

Key words: acute cholecystitis, morphometry, sonography, surgical tactics. 
 
 
Введение 
Острый холецистит является одним из 

наиболее значимых острых заболеваний орга-
нов брюшной полости. За последние десятиле-
тия во многих странах мира отмечается значи-
тельный рост заболеваемости как острыми, так 
и хроническими формами желчнокаменной 
болезни (ЖКБ) [1]. В Гомельской области в 
2008 г. было прооперированно 1039 пациентов 
по поводу острого холецистита и 1727 по по-
воду хронического. Увеличивается и гетеро-
генность клинических проявлений ЖКБ. Кли-
ника заболевания варьирует от бессимптомно-
го камненосительства до потенциально угро-
жающих жизни состояний. Отмечается тен-
денция к увеличению развития скрытых гной-
но-деструктивных форм острого холецистита 
со скудной симптоматикой, что может быть свя-
зано мощной антибактериальной и многоцеле-
вой инфузионной терапии, которые значительно 
изменяют клиническую картину заболевания, 
нивелируют острые проявления деструктивного 
холецистита, в том числе клинико-лабораторные 
признаки эндогенной интоксикации, создавая 
ложное впечатление о регрессивном течении за-
болевания [1, 2]. Это приводит к удлинению 
предоперационного периода, осложняет послед-
ствия оперативного вмешательства, увеличивая 
вероятность как интраоперационных, так и по-
слеоперационных осложнений. 

На фоне быстрого регресса клинической сим-
птоматики, в том числе болевого и интоксикаци-
онного синдрома, у таких пациентов в ходе отсро-
ченного оперативного вмешательства отмечаются 
выраженные деструктивно-воспалительные из-
менения в зоне желчного пузыря (ЖП); и, как 
следствие, увеличивается риск конверсии и 
других осложнений [3]. 

Связь морфологических изменений в желч-
ном пузыре с клинической картиной многие 
десятилетия вызывает интерес у исследовате-
лей во всем мире. Появление ультразвуковой 
диагностики позволило выделить целую груп-
пу пациентов, у которых наличие камней в 
желчном пузыре не сопровождается какой-
либо значимой клинической симптоматикой 
[4]. Исследование, проведенное с целью объ-

яснить это явление, выявило значимо мень-
шую плотность нервных волокон в стенке ЖП 
у пациентов с бессимптомными  камнями в 
ЖП, по сравнению с симптомными, еще мень-
шая плотность выявлялась при остром холеци-
стите (ОХ) [5]. Сходный феномен был выявлен 
при остром аппендиците — в ходе острого 
воспаления количество нервных волокон в 
стенке червеобразного отростка прогрессивно 
снижается [6]. Патогенез боли при ЖКБ до 
конца не выяснен, однако существуют гипоте-
зы, что выраженность болевого синдрома мо-
жет зависеть от механического воздействия на 
нервные волокна и, следовательно, должна ко-
реллировать с плотностью их расположения в 
стенке; а также от воздействия на нервные во-
локна провоспалительных медиаторов, обра-
зующихся в зоне воспалительного инфильтра-
та. Предполагаемой причиной, влияющей на 
эти показатели, является хроническое воспале-
ние, ведущее к склерозированию и перестройке 
стенки ЖП. В доступной литературе данные о 
морфологии изменений в стенке ЖП при скры-
тых формах острого холецистита представлены 
недостаточно. 

Исследование клинико-морфологических 
особенностей малосимптомных форм ОХ мо-
жет помочь в понимании механизмов их разви-
тия, что будет полезным для выделения групп 
риска по развитию малосимптомных форм ост-
рого деструктивного холецистита и оптимизации 
тактики ведения таких пациентов. 

Цель 
Выявить клинико-морфологические осо-

бенности различных форм острого холецисти-
та и разработать рациональную хирургическую 
тактику лечения больных с патологией желч-
ного пузыря. 

Материал и метод 
В исследование включено 137 больных с 

различными формами острого холецистита, 
проходивших лечение в Гомельской областной 
клинической больнице за период с 2006 по 
2007 гг. Мужчин было 21 (15,3 %), женщин — 
115 (83,9 %). Средний возраст больных — 51,5 ± 
4,5 лет. Всем больным в различные сроки от 
поступления была выполнена холецистэктомия 
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различных видов, проведенная после стандартно-
го набора диагностических процедур. Нами было 
выделено 3 группы. Первую составили больные с 
острым холециститом, оперированные в срочном 
порядке (n = 72); во вторую вошли пациенты, по-
ступившие для планового оперативного лечения 
по поводу хронического холецистита, у которых 
на основании интраоперационных данных и пато-
лого-гистологического заключения были выявле-
ны различные формы острого холецистита (n = 35); 
третья (контрольная группа) — лица с хрониче-
ским калькулезным холециститом (n = 30). 
В ходе исследования оценивались такие диаг-
ностические критерии, как: а) клинические 
данные: местные признаки воспаления (болез-
ненность, напряженность в области правого 
подреберья, симптомы Мерфи, Ортнера, Кера); 
признаки синдрома системной воспалительной 
реакции (ССВР) (повышение температуры тела 
более 38,0 °С, лейкоцитоз более 12,0×109/л, ус-
корение СОЭ у мужчин более 10 мм/ч, у жен-
щин более 15 мм/ч, тахикардия более 90 в ми-
нуту, тахипноэ более 20 в минуту); б) данные 
ультразвукового исследования, указывающие 
на острый холецистит (утолщение стенки ЖП 
более 4 мм; изменения структуры стенки — 
«двойной контур», слоистость, деформация; 
увеличение размеров желчного пузыря, нали-
чие вклиненного камня в шейке ЖП; скопле-
ние жидкости в перивезикальном пространстве); 
в) данные, полученные в ходе операции: интрао-
перационные трудности; длительность опера-
тивного вмешательства; характер оперативного 
вмешательства. Также учитывалась длитель-
ность пребывания больных в стационаре. 

В морфологическое исследование включено 
73 ЖП, полученных при холецистэктомии у па-
циентов, проходивших лечение по поводу острого 
или хронического калькулезного холецистита. 

Все ЖП были разделены на три группы в за-
висимости от клинического течения заболевания. 

Забор материала для исследования прово-
дился из тела ЖП. Фиксация и получение сре-
зов препаратов производились по стандартной 

методике. Парафиновые срезы окрашивались 
гематоксилин-эозином, пирофуксином по Ван-
Гизону и импрегнировались серебром. С по-
мощью морфометрической сетки Г. Г. Автанди-
лова на 100 точек количественно оценивались 
следующие показатели: объемные соотношения 
эпителия и стромы (процентное соотношение, 
вся стенка принималась за 100 %), клеточный 
состав собственной пластинки слизистой обо-
лочки ЖП (лимфоциты, плазмоциты, эозинофи-
лы, нейтрофилы), плотность нервных волокон 
(увеличение 100х) и расстояние ближайшего 
воспалительного инфильтрата до нервного во-
локна. Выраженность склероза оценивалась ви-
зуально в баллах: 1 — слабо выраженный, 2 — 
умеренно выраженный, 3 — выраженный.  

Математическая обработка результатов ис-
следования производилась при помощи пакета 
прикладных программ «Statistica 6,0 for Windows». 
Данные в тексте и в таблицах приведены в ви-
де М ± m и М (95 %ДИ min; max) в зависимо-
сти от распределения данных. Достоверность 
различий анализировали с помощью t-критерия 
Стьюдента-Фишера в доверительном интерва-
ле более 95 % при нормальном распределении 
вариационного ряда. В случае ненормального 
распределения вариационного ряда достовер-
ность различий оценивалась с помощью непа-
раметрических критериев Манна-Уитни. Для 
сравнения относительных показателей исполь-
зовался критерий χ2. Критический уровень зна-
чимости при проверке статистических гипотез 
принимался равным 0,05 и менее. 

Результаты и обсуждение 
Состояние больных первой группы оценива-

лось как среднетяжелое, реже тяжелое, второй и 
третьей — как удовлетворительное. В первой 
группе пациентов местные симптомы ОХ выяв-
лены в 50,7 % случаев, признаки ССВР отмечены 
у 28,8 %. При этом, местные симптомы ОХ во 
второй группе оказывались сомнительными. При-
знаки ССВР во второй группе составили 25,5 %. 
Клинико-лабораторные показатели ССВР в пер-
вой и второй группах представлены в таблице 1. 

Таблица 1 — Признаки синдрома системного воспалительного ответа у больных в первой, второй 
и контрольной группах (М  m) 

Признаки ССВО Первая группа Вторая группа Контрольная группа 

Т тела (С) 37,03  0,4* 36,7  1,8**        36,8  0,04*,** 
ЧСС (уд/мин) 82,1  1,07 79,8  1,08           80,06  1,2 
ЧД (в мин) 17,8  1,18 16,6  0,3             16,7  0,2 
Количество лейкоцитов(109) 10,7  1,45*,*** 6,9  0,2*** 6,07  0,2* 
СОЭ (мм/ч) 28,02  2,06* 21,57  2,05**       12,8  1,6*,** 

* Здесь и в таблицах 2, 3 достоверность различий показателей первой группы в сравнении с таковыми в 
контрольной группе, p < 0,05. 

** Достоверность различий показателей второй группы в сравнении с таковыми в контрольной группе, p < 0,05. 
*** Достоверность различий показателей первой группы в сравнении с таковыми во второй группе, p < 0,05. 
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Таблица 2 — Биохимические показатели сыворотки крови больных первой, второй и контрольной 
групп (М  м) 

Показатель Первая группа Вторая группа Контрольная группа 

АлТ (моль/л)   74,9  21,8*   69,4  11,3** 36,4  8,1*,** 
АсТ (моль/л) 136,7  63,2* 112,7  43,1** 31,6  6,2*,** 
О. билирубин (мкмоль/л)          14,43  1,56           17, 3  2,54          13,4  1,9 
Общий белок (г/л)            70,9  1,39 66,2  2,56        72,02  0,9 
Щел. фосфатаза (ед/л) 153,2  37,45 144,1  44,76        108,5  7,78 
Мочевина (моль/л)  10,7  2,75*     11,7  1,43**      5,9  0,37*,** 

Таблица 3 — Сонографические критерии острого холецистита у больных первой, второй и кон-
трольной групп 

Критерий Первая группа Вторая группа Контрольная группа 

Количество признаков 2,84  0,1* 2,42  0,14** 1,34  0,08*,** 
 
 
Как видно из таблиц, признаками синдрома 

системного воспалительного ответа, достовер-
но отражающими патологический процесс у 
больных в первой группе являются температура 
тела, количество лейкоцитов и скорость оседа-
ния эритроцитов. Однако количество лейкоцитов 
во второй группе не отличается от контрольной. 

Показатели общего билирубина, белка сы-
воротки крови и щелочной фосфатазы в первой 
и второй группах достоверно неотличимы от 

таковых при сравнении с контрольной груп-
пой, не отражают степень воспалительных из-
менений стенки ЖП и имеют в данном случае 
прикладное значение. УЗ-признаки воспали-
тельных изменений в желчном пузыре присут-
ствовали как в первой (67,0 %), так и во второй 
(63 %) группах. Они наиболее достоверно от-
ражают степень острого процесса в стенке ЖП 
у больных со «скрытой» формой острого каль-
кулезного холецистита.  
 

  

Рисунок 1 — Сонограмма желчного пузыря 
пациента первой группы 

Рисунок 2 — Сонограмма желчного пузыря 
пациента второй группы 

 
 

На представленных сонограммах как в 
первой так и во второй группах присутствуют 
признаки острого воспаления желчного пузы-
ря: увеличение размеров, утолщение стенки с 
двойным ее контуром, наличие вклиненного в 
шейке конкремента. 

Проведен морфометрический анализ. Коли-
чество лимфоцитов достоверно отличалось во 
всех группах: 1-я — 118,6 (95 % ДИ 86,2–150,9), 
2-я — 175,8 (95 % ДИ 147,9–203,7), 3-я — 32,0 
(95 % ДИ 29,5–34,5). Плазмоцитов было боль-
ше во 2-й и 3-й группах по сравнению с 1-й (р = 
0,01), что свидетельствует о преобладании хро-
нического воспаления в этих группах. В первой 

группе в инфильтрате преобладали нейтрофилы 
235,9 (95 % ДИ 170,4–301,4), что было досто-
верно выше, чем во 2-й (9,5 (95 % ДИ 4,6–14,3)) и 
в 3-й (1,6 (95 %ДИ 0,9–2,3)) группах (р < 0,0005). 
Преимущественно нейтрофильный состав ин-
фильтрата в 1-й группе и лимфоцитарно-плазмо-
цитарный во 2-й, отчасти, может объясняться 
сроками оперативного вмешательства. Во 2-й груп-
пе оно проводилось в так называемом «холод-
ном» периоде, и, в среднем, до 4–8 дней было 
потрачено на попытку купирования приступа. 
При морфометрическом анализе микропрепа-
ратов, одним из признаков, выделявшим 2-ю 
группу от других, была выраженная эозино-
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фильная реакция (105,9 (95 % ДИ 75,7–136,2)), 
что было достоверно (p < 0,0005) выше по срав-
нению с 1-й (15,8 (95 % ДИ 11,7–19,9)) и со 2-й 
(4,5 (95 % ДИ 2,2–6,9)) группами. Такая карти-

на также может отчасти объясняться сроками 
оперативного вмешательства, а также свидетель-
ствует о продолжающемся воспалительном про-
цессе, несмотря на интенсивную терапию. 

 

третья 
группа

вторая 
группа

первая 
группа

 
Рисунок 3 — Эозинофильная реакция в трех группах 

 
Соотношение эпителия и стромы в 1-й груп-

пе составили 17,4 (95 % ДИ 14,4–20,2) и 82,8 
(95 %ДИ 80,0–85,6), во 2-й — 15,0 (95 % ДИ 
13,1–16,9) и 85,0 (95 % ДИ 83,1–86,9), в 3-й 9,3 
(95 % ДИ 8,4–10,2) и 91,2 (95 % ДИ 89,8–92,6) 
соответственно; между 2 и 3 группами различия 
были статистически значимыми (р < 0,0005). По-
скольку провоспалительные медиаторы и про-
дукты жизнедеятельности микроорганизмов из 
просвета ЖП в общий кровоток всасываются 

через эпителий, обеспечивая общие проявления 
воспаления (лихорадка, лейкоцитоз, ускорение 
СОЭ и т. д.), меньшая доля эпителия во второй 
группе косвенно может объяснять слабую вы-
раженность интоксикационно-воспалительного 
синдрома у этих пациентов. 

Склероз был значительнее выражен во вто-
рой группе (2,33 ± 0,12) по сравнению с первой 
(1,47 ± 0,09), различия статистически значимы 
(рисунок 4). 

 

 
Рисунок 4 — Склеротические изменения в стенке желчного пузыря 

во второй группе. Ув. 400 
 
 
Плотность нервных волокон в первой груп-

пе (2,40 ± 0,38) была выше по сравнению со 
второй — 1,77 ± 0,17, что может объяснять мень-
шую выраженность и скорейшее купирование 
болевого синдрома у пациентов во 2-й группе. В 
третьей группе плотность нервных волокон со-
ставила 4,47 ± 0,27, что значимо отличалось 
как от первой, так и от второй групп. Расстоя-
ние ближайшего воспалительного инфильтрата 
до нервных волокон в первой группе (1,14 ± 0,17) 

отличалось от второй (3,79 ± 0,66) и третьей 
(4,22 ± 0,36) (р < 0,005) (рисунок 5). 

Волокна соединительной ткани в избытке об-
разующиеся при длительном существовании хро-
нического воспаления в стенке ЖП могут отдалять 
нервные волокна от кровеносных сосудов и, соот-
ветственно, от формирующихся воспалительных ин-
фильтратов, препятствуя реализации воспалитель-
ного механизма боли, что подтверждается клиниче-
ской симптоматикой в соответствующих группах. 
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Рисунок 5 — Особенности иннервации стенки желчного пузыря 

 
Рисунок 6 — Воспалительный инфильтрат в стенке желчного пузыря 

во второй группе. Ув. 400 
 

 
Проанализировав длительность оператив-

ного вмешательства, получена прямая корреля-
ционная связь со степенью выраженности воспа-
лительного процесса в стенке желчного пузыря. 
Так, у больных первой группы, где воспалитель-
ный процесс в желчном пузыре и паравезикаль-
но был выражен значительно, но имел «рыхлый» 
характер, длительность оперативного пособия 
была достоверно короче (55,8  1,9 мин), нежели 
у пациентов второй группы (92,8  5,3мин), р  
0,05. Плотный инфильтрат в шейке желчного пу-
зыря на фоне острого его воспаления у больных 
второй группы значительно осложнял оператив-
ное вмешательство, создавая предпосылки для 
конверсии. Так, конверсии во второй группе 
больных были выполнены в 22,9 % случаев 
(в 5,7 % из мини-доступа в традиционный ла-
паротомный и в 17,1 % из лапароскопического 
в лапаротомный). 

Выводы 
1. Причиной возникновения скрытых форм 

острого деструктивного холецистита является 
предшествующее хроническое воспаление ЖП, 
ведущее к склерозированию и перестройке его 
стенки, атрофии эпителия, уменьшению коли-

чества нервных волокон и отдалению их от 
воспалительного инфильтрата. 

2. К развитию гнойно-деструктивных форм 
острого холецистита с выраженным воспали-
тельным перипроцессом и скудной клинико-
лабораторной симптоматикой приводит удли-
нение сроков консервативного лечения паци-
ентов с этой патологией. 

3. Основными критериями, позволяющими 
дифференцировать скрытый деструктивный про-
цесс в желчном пузыре от хронического воспа-
ления, являются анамнез, повышение уровня 
трансаминаз и мочевины, данные динамиче-
ской сонографии. 

4. При выявлении вклиненного камня в 
шейке желчного пузыря, увеличения его раз-
меров, утолщения стенки, изменения ее струк-
туры — «двойной контур», слоистость, дефор-
мация, следует устанавливать показания к 
срочному оперативному лечению. 

5. При выявлении скрытых форм деструк-
тивного холецистита, оперативное лечение целе-
сообразно выполнять из минилапаротомного до-
ступа, что уменьшает количество интраопераци-
онных осложнений и количество конверсий. 
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ПРИ ПЕРВИЧНОМ ГИПЕРАЛЬДОСТЕРОНИЗМЕ 
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Проблема симптоматических гипертензий при первичном гиперальдостеронизме продолжает быть ак-
туальной и приобретает все большую значимость для клиницистов. В статье приведены современные дан-
ные по клинике, дифференциальной диагностике и методам лечения заболевания. 

Ключевые слова: первичный гиперальдостеронизм, идиопатический гиперальдостеронизм, артериаль-
ная гипертензия, диагностика. 

SYMPTOMATIC HYPERTENSIONS AT PRIMARY HIPERALDOSTERONISM 

S. V. Kudlasevich1, M. G. Rusalenko1, A. V. Rozko1, T. V. Mokhort2 

1Republican Research Center for Radiation Medicine and Human Ecology, Gomel 
2Belarussian State Medical University, Minsk 

The problem of symptomatic hypertensions at primary hiperaldosteronism continues to be urgent and becomes 
more and more important for the clinicians. Present-day data on the clinical picture, differential diagnostics and 
treatment methods of the disease are presented in the article. 

Key words: primary hiperaldosteronism, idiopathic hiperaldosteronism, arterial hypertension, diagnosis. 
 
 
Вторичные (симптоматические) артери-

альные гипертензии (АГ) развиваются при по-
вреждении органов или систем, принимающих 
прямое или опосредованное участие в регуля-
ции уровня артериального давления (АД). В 
структуре заболеваний, сопровождающихся по-
вышением АД, вторичные АГ составляют 25–
35 %, из них 15–25 % приходится на АГ над-
почечникового генеза. При развитии вторич-
ных форм АГ устранение этиологического или 
ведущего патогенетического фактора часто 
приводит к нормализации либо к заметному 
понижению АД [1, 2]. Основное значение в па-
тогенезе вторичных АГ принадлежит гипер-
функции коркового или мозгового слоев над-
почечников. При этом в большинстве случаев 
развивается тяжелая АГ, зачастую трудно корри-
гируемая гипотензивными препаратами. Сим-
птоматика заболевания, вызванного поражением 

определенной надпочечниковой структуры не 
всегда бывает классической и ярко выраженной, 
иногда сопровождается неопределенными жало-
бами, что затрудняет возможность заподозрить у 
пациента АГ вторичного генеза. Трудность ди-
агностики также связана с необходимостью про-
ведения специальных исследований, доступ-
ность которых ограничена, что лимитирует адек-
ватность лечебных мероприятий. 

Если до недавнего времени считалось, что 
опухоли надпочечников являются редкой па-
тологией, то в настоящее время благодаря ши-
рокому использованию лучевых методов диаг-
ностики, резко увеличилась частота выявляе-
мых опухолей различных органов [3]. Часть 
таких образований локализуется в надпочеч-
нике и в большинстве случаев является опухо-
лями, исходящими либо из коркового, либо 
мозгового его слоев [4, 5]. Среди опухолей 
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надпочечников выделяют гормонально неактив-
ные (инсенденталомы) и гормонально-активные 
опухоли. С развитием диагностических техно-
логий, позволяющих верифицировать субкли-
нические формы надпочечниковых дисфунк-
ций, в большинстве случаев выявляется их 
гормональная активность. Поэтому даже при 
небольших размерах опухолей возможно раз-
витие различных эндокринных расстройств. 

Целью настоящей публикации является 
освещение проблемы диагностики и лечения 
первичного гиперальдостеронизма — одной из 
наиболее часто встречающихся форм вторич-
ной артериальной гипертензии.  

Первичный гиперальдостеронизм (ПГА) — 
заболевание, которое характеризуется избы-
точной продукцией альдостерона, при котором 
его секреция полностью или частично авто-
номна по отношению к ренин-ангиотензин-
альдостеронновой системе (РААС), что обу-
словливает развитие низкорениновой гипока-
лиемической АГ. По современным представ-
лениям, распространенность ПГА составляет 
от 0,4 до 15 % всех АГ и от 4 до 30 % от вто-
ричных (симптоматических) АГ [1, 2, 6, 7, 8]. 
При этом частота выявления ПГА существенно 
выросла в 4–10 раз за последние 10–20 лет, что 
обусловлено возможностью лабораторной и 
топической диагностики. 

Известно, что альдостерон — минерало-
кортикоид, который преимущественно синтези-
руется клубочковой зоной коркового вещества 
надпочечников из дезоксикокортикостерона. Ре-
гуляция уровня альдостерона осуществляется с 
помощью трех основных механизмов: РААС, 
уровнями калиемии и АКТГ. При снижении по-
чечного кровотока и уменьшении поступления 
натрия в почечные канальцы происходит актива-
ция РААС. В результате в почечный кровоток 
выделяется большое количество ренина, что при-
водит к образованию ангиотензина I, который в 
почках и периферических тканях превращается в 
ангиотензин II под действием пептидилпептид-
гидролазы («превращающего» фермента), кото-
рый стимулирует секрецию альдостерона клу-
бочковым слоем коры надпочечников. Гипертен-
зивное действие альдостерона связано с его вли-
янием на минеральный обмен. Так, гормон уси-
ливает реабсорбцию ионов натрия и хлора в дис-
тальных почечных канальцах и уменьшает об-
ратное всасывание ионов калия. В результате 
этого уменьшается выделение натрия с мочой и 
увеличивается выведение калия. В процессе ре-
абсорбции натрия пассивно возрастает и реаб-
сорбция воды. При ПГА под влиянием альдосте-
рона увеличивается объем внутрисосудистой 
жидкости и  повышается уровень артериального 
давления. Характерной особенностью заболева-
ния является развитие низкорениновой артери-

альной гипертензии, так как при повышении сек-
реции альдостерона активность ренина плазмы 
снижается из-за задержки натрия в организме [9]. 

Уровень альдостерона плазмы и ренина зави-
сят и от времени суток их определения. R. Gordon 
и соавторы (1966) установили четкую циркад-
ную зависимость активности ренина плазмы 
(АРП), которая постепенно снижается в днев-
ные часы с минимумом в 16 ч и повышается в 
ночное время с максимумом в 8 ч. В после-
дующих исследованиях подтверждено, что 
максимум АРП и содержания альдостерона 
приходится на ночные и утренние часы [10, 
11]. Однако большинство авторов полагают, 
что секреция ренина и альдостерона сущест-
венно не изменяется в дневные и вечерние ча-
сы. Существует точка зрения, что эндогенный 
циркадный ритм АРП обусловлен степенью 
ответа организма на внешние воздействия (пе-
ремена положения тела). Тем не менее, доми-
нантным модулятором суточного ритма альдо-
стерона является суточный профиль секреции 
АКТГ, максимальная секреция которого отме-
чена в ночной период. В это время суток АКТГ 
является мощным стимулятором секреции аль-
достерона, а в дневные часы дополнительным 
регулятором является РААС [12]. Циркадные 
ритмы АРП ангиотензина-ІІ и альдостерона за-
висят также от активности симпатической час-
ти ВНС, контролирующей процессы высвобо-
ждения этих гормонов [13]. 

Ионы калия непосредственно влияют на 
корковое вещество надпочечников, независимо 
от системы ренин-анигиотензин, так гипокалие-
мия подавляет продукцию альдостерона. Перо-
ральная нагрузка калием у здорового человека 
увеличивает секрецию и экскрецию альдостеро-
на, а также его уровень в плазме крови [12]. 

Основными низкорениновыми формами АГ 
на фоне гиперальдостеронизма являются [6]: 

● первичный гиперальдостеронизм (альдо-
стерома или карцинома коры надпочечников); 

● идиопатический гиперальдостеронизм (дву-
сторонняя гиперплазия коры надпочечников); 

● первичная (преимущественно односторон-
няя) гиперплазия коры надпочечников; 

● гиперальдостеронизм, корригируемый глю-
кокортикоидами (семейный гиперальдостеро-
низм типа I). 

Наиболее важное клиническое значение 
имеют альдостеронпродуцирующая аденома 
(АПА), частота которой составляет, по разным 
данным, от 40 до 80 %, и идиопатический ги-
перальдостеронизм (ИГА), который встречает-
ся в 20–60 % наблюдений [2, 14]. 

Клинически гиперальдостеронизм прояв-
ляется артериальной гипертензией различной 
степени (частота ее достигает 75–98 %), сим-
птомами, характерными для гипокалиемии (мы-
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шечная слабость, судорожный синдром, паре-
стезии — 38–75 %), почечным синдромом (по-
лиурия, полидипсия), зарегистрированным в 
50–70 % случаев [15]. Гипокалиемия может 
быть умеренной и длительно оставаться прак-
тически бессимптомной. ЭКГ-признаки гипо-
калиемии проявляются в ввиде снижения сег-
мента ST, изменения амплитуды, конфигура-
ции зубца Т, удлинения электрической систо-
лы. В клинике преобладают нарушения ритма 
в виде желудочковой экстрасистолии, усугуб-
ляющиеся на фоне приема диуретиков. Следу-
ет заметить, что в последнее время манифест-
ная гипокалиемия при ПГА встречается срав-
нительно редко, поэтому низкий уровень калия 
не всегда следует избирать за надежный кри-
терий гиперальдостеронизма. Особое внима-
ние в скрининге пациентов для выявления 
данного заболевания заслуживают больные со 
стойкой АГ, малоэффективной по отношению 
к гипотензивной терапии, лица молодого воз-
раста, имеющие в анамнезе повышение АД. 
Такие пациенты подлежат целенаправленному 
обследованию на гиперальдостеронизм. 

К сожалению, на сегодняшний день опуб-
ликованы относительно немногочисленные ис-
следования, посвященные результатам изучения 
особенностей течения АГ при ПГА. Так, было 
установлено (исследование включало 46 пациен-
тов), что у большинства больных с АПА нару-
шен суточный ритм АД — преобладают паци-
енты с недостаточной степенью ночного сни-
жения (СНС) — non-dipper — и устойчивым 
повышением АД в ночные часы (night-peaker). 
При ИГА СНС достаточная, что соответствует 
эссенциальной гипертензии [16]. Недостаточ-
ная СНС, как известно, определяет высокий 
риск развития сердечно-сосудистых осложне-
ний. Таким образом, своевременная диффе-
ренциальная диагностика АПА и ИГА важна 
для определения тактики ведения больных. 

Лабораторное подтверждение диагноза пер-
вичного гиперальдостеронизма основывается 
на исследовании: 

 уровня электролитов плазмы; 
 концентрации альдостерона плазмы (КАП); 
 активности ренина плазмы. 
Для более точной лабораторной диагно-

стики необходимо за 2 недели до исследования 
отменить прием диуретиков, препаратов калия, 
ингибиторов ангиотензинпревращающего фер-
мента, бета-адреноблокаторов. Также следует пом-
нить о ряде условий, необходимых для забора 
крови на калий: забор проводится до того, как 
больной поднялся утром с постели, не допус-
кается длительное наложение жгута, кровь не-
обходимо отцентрифугировать в течение 20 мин. 
При исследовании уровня электролитов следу-
ет обратить внимание на повышенное содер-

жание ионов натрия в крови и уменьшение их 
экскреции с мочой, а также щелочную реак-
цию мочи при гиперальдостеронизме. При ис-
следовании гормонального спектра отмечается 
повышение концентрации альдостерона плазмы 
(КАП), понижении активности ренина плазмы 
(АРП). Далее определяется соотношение (ин-
декс) КАП/АРП. Если индекс КАП/АРП состав-
ляет более 50, диагноз ПГА правомочен [1]. 
Однако однократное исследование уровня аль-
достерона и АРП недостаточно для диагности-
ки альдостеромы, т. к. повышение КАП и сни-
жение АРП характерны и для ИГА. Для диф-
ференциальной диагностики альдостеромы и ИГА 
проводится ортостатическая проба. При этом КАП 
и АРП определяется лежа и после 4-часовой ходь-
бы. Проба положительная, если КАП в орто-
стазе снижается, не изменяется или повышает-
ся не более чем на 30 % от исходного уровня, а 
АРП не повышается. Положительная проба сви-
детельствует об АПА [16]. 

На втором этапе диагностического поиска 
после лабораторного подтверждения диагноза 
проводится топическая диагностика с исполь-
зованием УЗИ, КТ, МРТ. Ультразвуковая ди-
агностика альдостером часто бывает затруднена, 
так как в большинстве случаев  размер их не пре-
вышает 8–20 мм. Значительно улучшает диагно-
стику опухолей надпочечников использование 
рентгеновской компьютерной томографии (КТ). 
Минимальная величина опухоли, определяемая 
этим методом составляет от 0,5 до 1,0 см [17]. 
Данным методом можно определить топографию 
надпочечников, его структуру, величину. С нача-
ла 80-х гг. XX в. в клинической практике появил-
ся принципиально новый метод диагностики — 
магнитно-резонансная томография (МРТ). К ос-
новным достоинствам МРТ относятся неинвазив-
ность, безвредность, трехмерный характер полу-
чения изображений. МРТ признается методом 
выбора для визуализации надпочечников. Ис-
пользуя МРТ возможно, в ряде случаев, разграни-
чить рак и аденому. Более четкую визуализацию 
границ новообразования, его структуры и взаимо-
отношения с окружающими органами и сосуди-
стыми структурами можно получить при прове-
дении МРТ с повышенным контрастированием. 
Также метод обеспечивает возможность обнару-
жения сращений и прорастаний, что позволяет 
использовать его для динамического наблюдения 
с целью выявления рецидивов и метастазирова-
ния. Однако, несмотря на использование различ-
ных инструментальных методов, точный диагноз, 
особенно при гормональнонеактивных опухолях, 
позволяет установить лишь морфологическое ис-
следование, которое возможно при исследовании 
материала, полученного при аспирационной тон-
коигольной биопсии под контролем УЗИ или КТ 
[18, 19]. Точность метода равняется 80–90 %. 
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Однако при гормональноактивных опухолях вы-
полнение биопсии чревато развитием криза [20]. 

При необходимости прибегают к опреде-
лению уровня секреции альдостерона путем 
селективной флебографии надпочечниковых вен 
с «поэтажным» забором крови. Исследование 
проводят для сравнительной оценки секретор-
ной активности надпочечников, топической 
диагностики односторонних новообразований 
надпочечников, выявления локализаций мета-
стазов гормонально-активных опухолей. 

У большинства исследователей не вызыва-
ет сомнения, что при наличии АПА показано 
хирургическое лечение — односторонняя ад-
реналэктомия с опухолью [2, 8]. При невоз-
можности оперативного лечения больных с 
АПА (отказ от операции, наличие тяжелой со-
путствующей патологии) проводится консер-
вативное лечение. Консервативная терапия 
проводится конкурентным антагонистом аль-
достерона — спиронолактоном (до 250–300 мг 
в сутки), после достижения гипотензивной це-
ли дозу уменьшают до 100 мг в сутки. Однако 
даже при назначении больших доз препарата 
не всегда удается стабилизировать уровень АД. 
Также при длительном применении спироно-
лактона проявляется нежелательный антианд-
рогенный эффект, в связи с чем у мужчин мо-
жет снизиться либидо и возникнуть гинекома-
стия, а у женщин — мастодиния и менструаль-
ные расстройства. Сегодня все больше авторов 
сходятся во мнении, что для консервативной 
терапии ПГА необходим комбинированный 
прием гипотензивных препаратов. Опублико-
ваны результаты исследований, где была пока-
зана эффективность комбинации спиронолак-
тона и антагонистов кальция дигидропириди-
нового ряда у больных с АПА, а у больных с 
ИГА в комплексной терапии эффективны ин-
гибиторы АПФ и блокаторы ангиотензиновых 
рецепторов [16]. В то же время оперативное 
лечение у пациентов с ИГА не приводит к же-
лаемым результатам. Чаще эти пациенты в по-
слеоперационном периоде продолжают нуж-
даться в гипотензивной терапии. Показанием к 
односторонней адреналэктомии при ИГА счи-
тают резистентность АГ к комбинированной 
гипотензивной терапии высокими дозами пре-
паратов при наличии признаков функциональ-
ного доминирования одного из надпочечников 
(по данным селективного забора крови из над-
почечниковых вен) [15]. 

Таким образом, проблема симптоматиче-
ских артериальных гипертензий надпочечни-
кового генеза не теряет актуальности, а приоб-
ретает все большую значимость. Ввиду того, что 
ПГА встречается у молодых, трудоспособных 
людей, часто влечет за собой снижение трудо-
способности и даже инвалидизацию, необходима 

крайняя настороженность терапевтов, эндокри-
нологов, кардиологов в группах пациентов по-
вышенного риска в отношении гиперальдосте-
ронизма. Такие больные подлежат углубленному 
обследованию для исключения вторичной ги-
пертензии. Следует помнить, что своевременная 
диагностика позволяет вовремя найти правиль-
ных подход к лечению и избежать фатальных 
осложнений заболевания. 
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ную оценку состояния своего здоровья в результате лечения или воздействия болезни. 

SOCIAL AND MEDICA ASPECTS OF QUALITY OF LIFE 
AT PATIENTS WITH DIABETES MELLITUS 
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Present the analysis of revealing of psychological, social and medical aspects quality of life at patients with 
Type 1 Diabetes. There has been shown the dependence quality of life standards, reflecting the subjective estimation 
of health status as a result of treatment or disease influence, from disease severity, influence of remedial measures 
and social factors. 
 
 

Введение 
Сахарный диабет (СД) с каждым годом 

приобретает все большее медико-социальное 
значение для здравоохранения большинства 
стран мира ввиду постоянного роста заболе-
ваемости [1]. Наиболее тяжелой формой диа-
бета является СД 1 типа (СД 1), характери-
зующийся тяжестью течения, пожизненной за-
местительной терапией инсулином и, не смот-
ря на это, приводящий к развитию необрати-
мых осложнений, в результате снижая качест-
во и продолжительность жизни больных [2–6]. 
Положительные результаты DCCT (Diabetes 
Control and Complications Trial) по улучшению 
показателей метаболического контроля диабе-
та при интенсифицированной инсулинотера-
пии не обеспечивают адекватного управления 
СД 1. Поддержание гликемии на уровне, мак-
симально приближенном к нормальным, тре-
бует от пациента постоянного внимания и ди-
намичного поведения, что влечет за собой из-
менения его качества жизни (КЖ) [7, 8]. В со-
временной научной литературе наблюдается 
тенденция к определению КЖ, зависящего от 
состояния здоровья (HRQL), которое включает 
в себя оценку физической активности, психо-
логического состояния, социального статуса и 
ряд других. В ряде исследований по КЖ при 
СД отмечается высокая значимость психо-
логического фактора в субъективной оценке 
уровня гликемии. Так, выявлен высокий про-
цент тревожности (9–19 %) и нарушений пове-
дения (12–20 %) у молодых пациентов с СД 1, 

четко установлена связь между депрессией и 
диабетом, последующими осложнениями и кон-
тролем гликемии [9, 10, 11]. В реальной практи-
ке значительная часть таких пациентов с пози-
ций оценки психологического статуса остаются 
необнаруженными и нелеченными [12]. Раннее 
выявление и коррекция психологической реак-
ции людей, столкнувшихся с тяжелым недугом — 
основная задача мультидисциплинарной ко-
манды здравоохранения любой страны. Имен-
но поэтому СД 1 в настоящее время следует 
рассматривать не только со стороны имею-
щихся осложнений и ограничений социальных 
функций, но и с позиции ухудшения КЖ. 

Целью данного исследования является коли-
чественная оценка влияния медико-социальных 
факторов и метаболического контроля над за-
болеванием на качество жизни больных СД 1. 

Материал и метод 
В работе использована специально разрабо-

танная анкета, включающая паспортные данные, 
вопросы по месту проживания, уровню образо-
вания, работоспособности, длительности диабе-
та, частоте самоконтроля, гипогликемиям, дозам 
инсулина и т. д. В исследование методом случай-
ной выборки включено 392 пациента (184 мужчин 
и 208 женщин). Возраст больных составил в сред-
нем 36,20 ± 13,35 года (от 14 до 72 лет), дли-
тельность заболевания в среднем — 13,20 ± 
9,41 года (от 0 до 48 лет). 

Уровень HbА1с определялся с помощью био-
химического анализатора «ARCHITECT c 8000», 
Abbot, США (нормальное значение 4–6 %). 
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КЖ оценивалось с применением общего 
опросника MOS SF-36 (Medical Outcomes Study 
36-Item Short-Form Health-Survey, автор — J. E. Ware, 
США, 1993), состоящего из 36 вопросов, формирую-
щих 8 шкал: физическое функционирование (ФФ), 
ролевое физическое функционирование (РФФ), 
боль (Б), общее здоровье (ОЗ), жизнеспособность 
(Ж), социальное функционирование (СФ), ролевое 
эмоциональное функционирование (РЭФ), психи-
ческое здоровье (ПЗ) [13]. Результаты представле-

ны в виде оценок в балах по 8 шкалам — более вы-
сокая оценка указывает на лучшее КЖ. 

Статистический анализ данных исследова-
ния проведен с помощью прикладной компью-
терной программы «Statistica 6,0», данные пред-
ставлены в формате M ± δ. 

Результаты и их обсуждение 
Для анализа исследуемые были разделены 

на возрастные группы (схема ВОЗ, А. М. Мер-
ков, Л. Е. Поляков, 1974). 

Таблица 1 — Характеристика больных (возрастно-половой состав, ИМТ, длительность заболевания) 

Средний возраст, лет Длительность заболевания, лет 
Группы больных 

К-во 
(n) 

Пол 
(муж/жен) M ± δ 

Подростки (14–17,9 лет) 26 11/15 16,06 ± 1,32   6,88 ± 4,33 
Юноши/девушки (18–30 лет) 128 56/72 23,98 ± 3,69 10,13 ± 6,54 
Молодые (31–45 лет) 139 72/67 38,57 ± 4,42 12,86 ± 8,59 
Зрелые (46–60 лет) 88 42/46 52,39 ± 4,08   18,85 ± 11,27 
Пожилые (60 лет) 11 3/8 66,62 ± 3,44   22,82 ± 11,88 
Всего 392 184/208  36,20 ± 13,35 13,20 ± 9,41 

 
 
Для сравнения показателей КЖ больных СД 1 

со здоровой популяцией была протестирована 
группа сравнения — 100 практически здоровых 

человек, соответствующих основной группе по по-
лу и возрасту. Показатели КЖ больных СД 1 и 
группы сравнения представлены на рисунке 1. 
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Рисунок 1 — Чувствительность шкал SF-36 у больных 

и в группе сравнения: ** p < 0,0001 
 
 

По данным SF-36, установлено значитель-
ное снижение показателей ФФ (69,65 ± 27,46; р < 
0,0001), РФФ (42,31 ± 40,75; р < 0,0001), РЭФ 
(45,53 ± 40,95; р < 0,0001) и ПЗ (53,82 ± 9,30; р < 
0,0001) у больных СД 1 в отличие от группы 
сравнения. Уровень шкалы Ж (54,59 ± 13,72; р = 
0,074) имел тенденцию к ухудшению у больных 
СД 1, а шкала Б (24,34 ± 24,37; р < 0,0001) была 
ниже у здоровых. По показателю СФ группы 
значимо между собой не различались. 

Определенный интерес представляет ана-
лиз зависимости показателей КЖ от метаболи-
ческого контроля над диабетом, включающего 
в себя частоту самоконтроля и гипогликемиче-
ских реакций в месяц, потребность в инсулинах 
(МЕ/кг массы тела), степень компенсации, вы-
раженную в уровне HbA1c в различных возрас-
тных группах пациентов с СД 1. Максимальные 

(MAX) и минимальные (MIN) средние цифры 
шкал SF-36, соответствующие той или иной воз-
растной категории, представлены в таблице 2. 

Как видно из таблицы 2, при сравнении воз-
растных групп между собой, минимальный са-
моконтроль (10,73 ± 12,44; р < 0,001), потребность 
в инсулине (0,62 ± 0,23; р < 0,001) и степень ком-
пенсации диабета, выраженную в уровне HbA1c 
(8,15 ± 1,34; р < 0,001), показывает группа паци-
ентов с СД 1 старше 60 лет. По КЖ в целом по-
казатели шкал ФФ (32,73 ± 21,84; р < 0,001), 
РФФ (15,91 ± 30,15; р < 0,001), СФ (34,45 ± 
12,52; р < 0,001), РЭФ (12,09 ± 30,79; р < 0,001) и 
ПЗ (48,73 ± 13,44; р < 0,001) минимальны у по-
жилых больных. Высокая интенсивность боле-
вого синдрома (52,74 ± 22,32; р < 0,001) и тен-
денция к снижению ОЗ (52,45 ± 12,21; р = 
0,161) отмечена в возрастной категории зрелых 
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(46–60 лет) исследуемых. При максимальных 
показателях самоконтроля (34,50 ± 21,09 изме-
рений в месяц) и потребности в инсулине 
(10,77 ± 1,85 МЕ/кг) группа подростков имеет 

худшие показатели компенсации (HbA1c — 
10,77 ± 1,85%) и при этом максимальные пока-
затели РФФ (66,35 ± 35,31; р < 0,001) и РЭФ 
(60,31 ± 35,37; р < 0,001). 

Таблица 2 — Показатели КЖ и метаболического контроля в возрастных категориях 

Шкала SF-36 MAX 
Возрастная 
группа 

MIN 
Возрастная 
группа 

P 

Частота измерений, в месяц 34,50 ± 21,09* Подростки 10,73 ± 12,44 Пожилые 0,001 
Частота гипогликемий, в месяц    7,18 ± 5,86 Пожилые 3,58 ± 4,43 Подростки 0,061 
Доза инсулина, МЕ/кг 1,02 ± 0,32* Подростки 0,62 ± 0,23 Молодые 0,001 
HbA1c, %  10,77 ± 1,85* Подростки 8,15 ± 1,34 Пожилые 0,001 
ФФ 84,57 ± 17,16 Юноши/девушки  32,73 ± 21,84* Пожилые 0,001 
РФФ 66,35 ± 35,31 Подростки  15,91 ± 30,15* Пожилые 0,001 
Б  52,74 ± 22,32* Зрелые 22,38 ± 22,46 Подростки 0,001 
ОЗ 59,82 ± 14,42 Пожилые 52,45 ± 12,21 Зрелые 0,161 
СФ 45,60 ± 12,61 Зрелые  34,45 ± 12,52* Пожилые 0,017 
РЭФ  60,31 ± 35,37* Подростки 12,09 ± 30,79 Пожилые 0,001 
ПЗ  55,31 ± 8,46 Юноши/девушки  48,73 ± 13,44* Пожилые 0,001 

* Достоверность различий максимальных и минимальных показателей в возрастных группах (p < 0,001) 
 
 
Зарубежные исследования КЖ больных СД 1 

указывают на различия по половому признаку, ко-
торые начинают проявляться с 15-летнего возрас-
та: так, девочки более чувствительны, а мальчики 

более устойчивы к возникновению депрессивных 
состояний [14]. Мы представляем сравнительную 
оценку показателей КЖ мужчин и женщин (рису-
нок 2)  больных СД 1 группы сравнения. 
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Рисунок 2 — Чувствительность шкал SF-36 у больных и в группе сравнения, 
разделенных по полу: * р < 0,05;** p < 0,01 

 
Как видно из данных рисунка 2, установлено 

значительное снижение шкал ФФ на 10 % (р < 
0,01), РФФ на 12 % (р < 0,01), ОЗ на 5 % (р < 0,01), 
РЭФ на 10 % (р < 0,01) и ПЗ на 4 % (р < 0,05) у 
женщин больных СД 1, чем у мужчин, у которых 
ниже уровень физической боли (Б) на 8 % (р < 
0,01). Исключение составили показатели жизнен-
ной силы — Ж (р = 0,29) и СФ (р = 0,11), имею-
щие тенденцию к увеличению у мужчин. В группе 
сравнения у мужчин выше уровень шкал ФФ на 4 % 
(р < 0,05), СФ на 7 % (р < 0,05) и ПЗ на 4 % (р < 
0,05), чем у женщин и не зафиксировано досто-
верной разницы по шкалам РФФ, Б, ОЗ, Ж и РЭФ. 

По данным опроса, пациенты, которые ра-
нее знали и контролировали свой уровень 
HbA1c, имели выше следующие показатели КЖ: 
ФФ (73,21 ± 29,14; р < 0,05), ОЗ (66,95 ± 16,72; р < 

0,05), РЭФ (54,94 ± 39,53; р < 0,05) и ПЗ (55,41 ± 
10,67; р < 0,05), чем пациенты, не измеряющие 
никогда ранее уровень своего HbA1c. По месту 
проживания (город/сельская местность), нали-
чию либо отсутствию гипогликемических реак-
ций, уровню HbA1c (<8 %/ > 8 %) исследуемые 
по шкалам SF-36 достоверно не различались 
между собой. Пациенты, регулярно имеющие 
гипогликемии с потерей сознания (40 человек — 
10 % от всех), показали минимальные уровни 
ФФ (54,38 ± 28,15; р < 0,001), РФФ (18,75 ± 
30,88; р < 0,001), ОЗ (65,21 ± 16,94; Р < 0,05), 
РЭФ (24,55 ± 35,62; р < 0,001) и ПЗ (50,58 ± 
10,25; р < 0,05). Использующие при введении 
инсулина шприц-ручку больные СД 1 указыва-
ли на более высокие показатели шкал ФФ 
(77,30 ± 25,47; р < 0,0001), РФФ (54,58 ± 38,29; 
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р < 0,001) и низкие — Б (30,42 ± 25,76; р < 0,001), 
чем использующие шприцы. Анализируя показа-
тели КЖ пациентов, имеющих ту или иную груп-
пу инвалидности (I, II, III), отмечено значительное 
снижение ФФ (64,57 ± 28,14; р < 0,0001), РФФ 
(36,57 ± 38,79; р < 0,001), РЭФ (40,75 ± 40,87; р < 
0,0001) и повышение Б (41,40 ± 25,41; р < 0,01) и 
Ж (55,66 ± 12,93; р < 0,05) по сравнению с паци-
ентами, не имеющими группы инвалидности. 

По данным современных исследований, на-
чальный этап болезни характеризуется чувством 

беспокойства, озабоченности и зависимости и, 
как правило, с этими трудностями пациенты 
справляются в течение первого года болезни [15, 
16]. Установлена связь между депрессией и кон-
тролем над гликемией [17]. Однако связи изме-
нений показателей КЖ в зависимости от дли-
тельности заболевания нами в литературе не 
найдено. Нами был проведен анализ показателей 
шкал опросника SF-36 и показателей самокон-
троля, гипогликемий и уровня HbA1c в зависи-
мости от длительности заболевания. 
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Рисунок 3 — Показатели качества жизни и метаболического контроля в зависимости 

от длительности заболевания: Достоверность различий между максимальными 
и минимальными показателями SF-36 (* р < 0,05; ** p < 0,001) 

 
Полученные данные свидетельствуют о зна-

чительном снижении показателей шкал ФФ (53,78 ± 
28,12; р < 0,001), РФФ (22,14 ± 29,96; р < 0,001), ОЗ 
(61,30 ± 16,59; р < 0,001) и РЭФ (31,90 ± 38,30; р < 
0,001) у больных с длительностью заболевания 
больше 20 лет, при этом у них же зафиксирована 
минимальная частота самоконтроля (19,13 ± 23,20; 
р < 0,05), максимальная частота гипогликемиче-
ских реакций (7,37 ± 9,35; р < 0,05) и самый выра-
женный болевой синдром (49,00 ± 25,37; р < 0,001). 
Группы с различной длительностью заболевания 
достоверно не различались между собой по уров-
ню HbA1c, шкалам: Ж, СФ и ПЗ. У пациентов на 
первом году болезни отмечены высокие показате-

ли КЖ: ФФ (89,62 ± 9,67), РЭФ (61,46 ± 40,56) и Б 
(17,38 ± 21,15) с низкой частотой гипогликеми-
ческих реакций (2,46 ± 4,72). 

Для анализа показателей КЖ в зависимо-
сти от трудовой занятости и уровня образова-
ния взяты данные пациентов работоспособного 
возраста (старше 18 лет), имеющих высшее, 
среднее или незаконченное среднее образова-
ние. Работающих пациентов оказалось 231 че-
ловек (ср. возраст 36,87 ± 11,26 лет), нерабо-
тающих — 135 человек (ср. возраст 38,93 ± 
14,67 лет; р = 0,393) в группе больных СД 1. В 
группе контроля 88 работающих и 12 нерабо-
тающих, соответствующих по возрасту. 
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Рисунок 3 — Показатели качества жизни и метаболического контроля в зависимости 

от трудовой занятости у больных и в группе сравнения (*p < 0,001) 
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По возрасту группы работающих и нерабо-
тающих пациентов статистически достоверно не 
различались. По данным SF-36, анализ инте-
грального профиля КЖ неработающих больных 
показал ухудшение параметров шкал ФФ (56,63 ± 
30,52; р < 0,001), РФФ (27,22 ± 37,09; р < 0,001), 
Б (70,76 ± 17,01; р < 0,001), ОЗ (64,65 ± 15,99; р < 
0,001), РЭФ (32,48 ± 39,37; р < 0,001) и ПЗ (52,00 
± 9,51; р < 0,001) соответственно по сравнению с 
работающими: ФФ (75,94 ± 23,00), РФФ (48,42 ± 
40,61), Б (35,88 ± 25,74), ОЗ (70,76 ± 17,01), РЭФ 
(51,48 ± 40,64) и ПЗ (54,86 ± 9,21). Не было полу-
чено достоверной разницы по шкалам Ж, СФ, 

частоте самоконтроля и гипогликемическим ре-
акциям. Анализ интегрального профиля КЖ у ра-
ботающих и неработающих в группе контроля не 
показал достоверной разницы. 

Характеризуя исследуемых по уровню об-
разования, количество лиц среди больных СД 
1, имеющих высшее образование — 103 чело-
века (ср. возраст 37,60 ± 11,78 лет), среднее — 
252 человека (ср. возраст 38,32 ± 12,81 лет), не 
имеющих образования — 11 человек (ср. воз-
раст 22,13 ± 5,37 лет; р < 0,0001). В группе 
сравнения 21 человек имеет высшее образова-
ние, 79 человек — среднее. 
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Рисунок 4 — Показатели качества жизни и метаболического контроля в зависимости 

от образования у больных и в группе сравнения. Достоверность различий между максимальными и 
минимальными показателями SF-36 (* р < 0,05; ** p < 0,01; *** p < 0,001) 

 
Представленные на рисунке 4 данные сви-

детельствуют, что пациенты, имеющие высшее 
образование, указывают на более частый само-
контроль (28,53 ± 26,97; р < 0,01), чем пациенты 
со средним образованием (18,71 ± 24,68), у кото-
рых получены минимальные показатели шкал 
ФФ (65,35 ± 28,15; р < 0,01), РФФ (37,34 ± 40,73; 
р < 0,05), Ж (53,65 ± 12,27; р < 0,001), РЭФ (40,75 ± 
41,25; р < 0,05), ПЗ (53,17 ± 9,03; р < 0,01), в от-
личие от пациентов без образования, и макси-
мальные — Б (42,33 ± 26,66; р < 0,01). Между 
группами не получено достоверных различий по 
частоте возникновения гипогликемических ре-

акций, а также КЖ по шкалам ОЗ и СФ. Группа 
контроля статистически различалась по уровню 
образования только по шкале ОЗ, которая досто-
верно выше у людей, имеющих высшее образо-
вание (61,97 ± 16,20; р < 0,01), чем у людей, 
имеющих среднее образование (45,76 ± 12,40). 

Существует предположение, что в группе 
интенсивной инсулинотерапии диабета мини-
мально отрицательное воздействие диабета на 
КЖ [18]. С целью оценки показателей КЖ на-
ших пациентов мы разделили на группу с ре-
жимом многократных инъекций инсулина и 
группу двукратной инсулинотерапии. 

Таблица 3 — Показатели качества жизни и метаболического контроля в зависимости от режима 
инсулинотерапии 

Многократная Двукратная 
инсулинотерапия Шкала 

n = 133 (34%) n = 259 (66%) 

Значимость 
различий p 

Частота самоконтроля, в месяц 27,86 ± 27,44 12,08 ± 16,83 0,001 
Частота гипогликемий, в месяц 5,14 ± 5,67   6,20 ± 10,70 0,077 
HbA1c, %               8,86 ± 2,0 8,46 ± 1,79 0,078 
ФФ 72,78 ± 26,59 63,56 ± 28,19 0,001 
РФФ 45,59 ± 40,67 35,92 ± 40,28 0,054 
Б 36,66 ± 27,11 40,89 ± 24,62 0,111 
ОЗ 65,04 ± 17,81 68,00 ± 14,99 0,155 
Ж 54,94 ± 13,47 53,89 ± 14,21 0,641 
СФ 44,92 ± 11,23 45,43 ± 12,60 0,997 
РЭФ 47,93 ± 40,27 40,83 ± 42,01 0,114 
ПЗ             54,18 ± 8,86 53,11 ± 10,10 0,261 
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Из таблицы 3 следует, что статистически 
значимые отличия частоты самоконтроля (27,86 ± 
27,44 тестов в месяц) и шкалы ФФ (72,78 ± 
26,59), отражающей степень состояния здоро-
вья, позволяющую выполнять физическую на-
грузку, в группе многократных инъекций инсу-
лина в отличие от группы с двукратным введе-
нием инсулина в день. По данным исследований, 
лучшее физическое здоровье может активно за-
щитить от ухудшения метаболического контроля 
и дать возможность лучше адаптироваться в со-
циальной среде. По остальным показателям КЖ 
группы статистически не различались. 

Выводы 
1. Исследованием установлено влияние меди-

ко-социальных факторов и уровня метаболиче-
ского контроля на значительное снижение пока-
зателей качества жизни у пациентов с сахарным 
диабетом 1 типа в сравнении с группой контроля. 

2. Анкетный опрос является простым, дос-
тупным и не требующим больших экономиче-
ских затрат способом выявления изменений ка-
чества жизни и проявлений психологической де-
задаптации пациентов с сахарным диабетом 1 ти-
па. Последовательное использование анкетных 
опросов в комплексной оценке метаболического 
контроля над диабетом и качеством жизни с осо-
бенностями психики больных может быть ру-
тинным методом выявления скрытых или явных 
поведенческих реакций с последующим более 
детальным обследованием и коррекцией. 

3. Количественные показатели качества жиз-
ни объективно отражают особенности нарушения 
метаболического контроля над диабетом 1 типа, 
зависящие от возраста, пола, длительности забо-
левания, частоты самоконтроля, наличия гипог-
ликемических реакций, средств введения инсу-
лина, схемы инсулинотерапии, уровня образо-
вания и трудовой занятости. 

4. Отмечено значительное снижение пока-
зателей КЖ у пациентов пожилого возраста 
(ФФ — на 37 %, РФФ — на 26 %, СФ — на 11 %, 
РЭФ — на 33 %); с длительностью заболева-
ния больше 20 лет (ФФ — на 16 %, РФФ — на 
20 %, РЭФ — на 14 %); не работающих (ФФ — 
на 14 %, РФФ — на 15 %, РЭФ — на 13 %) в 
сравнении с группой контроля. Максимальный 
показатель физической боли (52,83 ± 27,45) 

был отмечен у пациентов, регулярно имеющих 
гипогликемии с потерями сознания. 
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УДК 616.097-07 
ВТОРИЧНЫЕ ИММУНОДЕФИЦИТЫ: 

КЛИНИКО-ЛАБОРАТОРНАЯ ДИАГНОСТИКА (лекция) 

И. А. Новикова 

Гомельский государственный медицинский университет 

Изложены основные причины развития вторичных иммунодефицитов, современная клиническая классифи-
кация и общие подходы к клинико-лабораторной диагностике. Особое внимание уделяется особенностям назна-
чения и интерпретации иммунограмм в зависимости от варианта иммунологической недостаточности. 

Ключевые слова: вторичный иммунодефицит, оценка иммунного статуса. 
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SECONDARY IMMUNE DEFICIENCIES: 
CLINICAL AND LABORATORY DIAGNOSTIC (lecture) 

I. A. Novikova 

Gomel State Medical University 

The article describes the causes of secondary immune deficiencies appearance and common approaches of clini-
cal and laboratory diagnostic. The special accent is given of administration and reading of results depending on vari-
ant of immune deficiencies. 

Key words: secondary immune deficiency, immune status evaluation. 
 

 
Согласно Международной классификации 

болезней, под термином «вторичный иммуно-
дефицит» понимают нарушения иммунитета, 
возникающие в результате соматических и дру-
гих болезней, а также прочих неблагоприятных 
для организма факторов. Поэтому вторичный 
иммунодефицит не является отдельной нозоло-
гической формой. Это приобретенный клинико-
иммунологический синдром, развивающийся 
чаще всего на фоне различных заболеваний. Раз-
витие иммунодефицитного состояния утяжеляет 
течение основного заболевания, снижает эффек-
тивность его терапии, способствует формирова-
нию осложнений. Поэтому вторичные иммуно-
дефициты рассматриваются как факторы риска 
развития хронических инфекционных заболева-
ний, аутоиммунной патологии, аллергических 
болезней и опухолевого роста. Выявление вто-
ричных иммунодефицитных состояний и их 
своевременная коррекция позволяет существен-
но улучшить результаты лечения основного за-
болевания и является очень актуальным. 

Причины развития вторичных иммуно-
дефицитов 

Генез вторичных иммунодефицитов очень 
разнообразен. По данным экспертов ВОЗ, ос-
новные причины развития вторичных иммуно-
дефицитов следующие [1]: 

1. Протозойные и глистные инвазии (ма-
лярия, токсоплазмоз, лейшманиоз, трихинил-
лез, аскаридоз и т. д.). 

2. Бактериальные инфекции: туберкулез, 
стафилококковая, пневмококковая, менингокок-
ковая инфекции, сифилис и др.  

3. Вирусные инфекции: 
а) острые: корь, краснуха, грипп, паротит, 

гепатит, герпес и др.; 
б) персистирующие: хронический гепатит В, по-

дострый склерозирующий панэнцефалит, ВИЧ и др.; 
в) врожденные: цитомегалия, краснуха. 
4. Нарушения питания: белково-калорийная 

недостаточность, дефицит микроэлементов (Zn, 
Cu, Fe), витаминов (А, С, Е, фолиевой кисло-
ты), истощение, кахексия, потеря белка через 
кишечник, почки; врожденные нарушения ме-
таболизма, ожирение и др. 

5. Злокачественные новообразования, осо-
бенно лимфопролиферативные. 

6. Аутоиммунные заболевания. 
7. Состояния, приводящие к потере имму-

нокомпетентных клеток и иммуноглобулинов 
(кровотечения, лимфоррея, нефрит). 

8. Экзогенные и эндогенные интоксикации 
(отравления, тиреотоксикоз, декомпенсирован-
ный сахарный диабет).  

9. Иммунодефицит после различных воз-
действий: 

а) физических (лучевое воздействие, СВЧ и др.); 
б) химических (иммунодепрессанты, корти-

костероиды, наркотики, гербициды, пестициды). 
10. Нарушение нейрогормональной регуляции. 
11. «Естественные» иммунодефициты — ранний 

детский возраст, старческий возраст, беременность. 
Классификация вторичных иммуноде-

фицитов 
Термин «вторичные иммунодефициты» ис-

пользуется в современной отечественной им-
мунологии в противоположность понятию «пер-
вичный иммунодефицит». В то же время, как 
указывалось выше, причины развития вторич-
ных иммунодефицитов чрезвычайно разнооб-
разны. Фактически это любые состояния имму-
нологической недостаточности,  возникшие по-
сле рождения человека. Однако следует пони-
мать, что некоторые из этих состояний могут 
возникать в результате приобретенных повреж-
дений (дефектов) компонентов иммунной систе-
мы, а другие — являются следствием функцио-
нальных нарушений, когда дефицит конкретного 
компонента иммунной системы отсутствует. При 
этом подходы к мониторированию таких паци-
ентов и их лечению кардинально различаются [2, 
3]. Поэтому для клинической практики очень 
удобно выделение следующих вариантов вто-
ричной иммунологической недостаточности: 

I. Иммунологическая недостаточность 
постоянного типа  

1) Собственно «вторичный иммунодефи-
цит» — нарушения иммунитета, возникающие 
после рождения вследствие различных заболе-
ваний и воздействий, поражающих иммуно-
компетентные клетки. Примерами таких со-
стояний могут быть ВИЧ-инфекция, лучевая 
болезнь, лимфопролиферативные заболевания. 
Иммуностимулирующая терапия при этих со-
стояниях, как правило, не применяется. 
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2) Нарушение взаимосвязей между компо-
нентами иммунной системы 

При этом дефект конкретного компонента 
иммунной системы при обследовании данных 
пациентов не выявляется или является неста-
бильным. Предполагается, что в основе данно-
го симптомокомплекса лежат нарушения цито-
кинового баланса. Причинами развития иммун-
ной недостаточности этого типа являются пере-
несенные тяжелые инфекции и инвазии различ-
ной этиологии (бактериальной, вирусной, прото-
зойной, глистной), нарушения питания, экзоген-
ные и эндогенные интоксикации, нарушения 
нейро-гормональной регуляции, определенные 
физиологические состояния (ранний детский воз-
раст, старческий возраст, беременность). Именно 
такие типы иммунной недостаточности, за ис-
ключением некоторых физиологических состоя-
ний, являются основным показанием к проведе-
нию иммуномодулирующей терапии. 

II. Транзиторная иммунологическая не-
достаточность 

Развивается на фоне напряжения иммун-
ной системы у лиц, ранее практически здоро-
вых и не имеющих клинических признаков 
иммунологической недостаточности. Наиболее 
частые причины ее развития следующие: 

1. Неадекватность терапии основного за-
болевания. Например, неэффективная антибио-
тикотерапия или неполная хирургическая са-
нация очага воспаления при инфекциях. В этом 
случае применение иммуномодуляторов не по-
казано, так как может привести к гиперактива-
ции иммунной системы с последующим ее ис-
тощением и развитием анергии. 

2. Эндогенная интоксикация вследствие ос-
новного заболевания. Установлено, что в условиях 
эндотоксикоза происходит накопление в межкле-
точном пространстве различных продуктов ката-
болизма и регуляторных пептидов, блокирующих 
рецепторы клеток [3, 4]. Это может приводить к 
выраженным изменениям показателей иммуно-
граммы, однако чаще всего это не является след-
ствием собственно иммунодефицита. После про-
ведения мероприятий по детоксикации и восста-
новления физико-химических свойств крови па-
раметры иммунограммы нормализуются [2]. 

3. Переход острого процесса в хрониче-
ский (так называемая хронизация процесса). 
Формируется вследствие совокупного дейст-
вия ряда причин, приводящих к общему сни-
жению ответа организма на патологический 
процесс. В этих случаях своевременное введе-
ние в схему лечения иммуностимулирующих 
средств может оказаться очень полезным.  

Клиническая и лабораторная диагности-
ка иммунологической недостаточности 

Выявление иммунологической недостаточ-
ности осуществляется на основании комплексной 

оценки анамнеза, клинической картины и данных 
иммунологического лабораторного обследования 
пациента. Основные клинические признаки им-
мунологической недостаточности: 

 частые простудные заболевания (более 
4 раз в год); 

 рецидивирующий герпес (более 4–6 раз в год); 
 затяжное, вялое течение воспалитель-

ных заболеваний; 
 инфекции, вызванные оппортунистиче-

скими микробами; 
 кандидозный и афтозный стоматит, изъ-

язвления слизистой рта; 
 хронические рецидивирующие инфекции 

(синуситы, отиты, пиодермия, пиелонефрит, пнев-
мония, бронхит) с частотой обострений 2 и бо-
лее раз в год; 

 поражения кожи: экзема, плоские боро-
давки, контагиозный моллюск (рецидивирую-
щие или с большой площадью поражения); 

 микозы различных органов. 
Наличие клинических признаков иммуно-

логической недостаточности является основа-
нием для проведения лабораторного иммуно-
логического обследования, так называемой 
оценки иммунного статуса. 

Иммунный статус или иммунограмма — 
это комплекс лабораторных показателей, от-
ражающих состояние различных звеньев сис-
темы иммунитета в момент исследования при 
данном процессе или заболевании. 

Целью таких исследований является лабо-
раторное подтверждение нарушений иммуно-
логической реактивности, идентификация на-
рушенного звена иммунитета, выбор метода ле-
чения и контроль за его эффективностью, а так-
же обоснование противорецидивной терапии. 

Перечень тестов, входящих в иммунограм-
му, существенно зависит от особенностей, тех-
нических возможностей и специфики работы 
иммунологической лаборатории. Тем не менее, в 
состав иммунограммы обязательно включаются 
лабораторные показатели, характеризующие со-
стояние клеточного, гуморального звена имму-
нитета и неспецифических факторов защиты, 
прежде всего фагоцитирующих клеток. 

В большинстве иммунологических лабора-
торий нашей республики до настоящего времени 
используется двухуровневая система оценки им-
мунного статуса, предложенная Р. В. Петровым 
[4]. Тесты первого уровня помогают выявить 
грубые дефекты в работе иммунной системы и 
являются ориентирующими. Сюда относят: 

а) подсчет абсолютного и относительного ко-
личества лимфоцитов в периферической крови; 

б) определение количества Т- и В-лимфоцитов 
в крови; 

в) определение основных классов сыворо-
точных иммуноглобулинов (IgА, IgM, IgG); 
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г) фагоцитарная активность лейкоцитов.  
Тесты 2 уровня направлены на углублен-

ное изучение различных компонентов иммун-
ной системы. Они могут включать: 

а) определение субпопуляций Т- и В-лимфо-
цитов; 

б) определение концентрации циркулирующих 
иммунных комплексов (ЦИК); 

в) оценку пролиферативной активности лим-
фоцитов в реакции бластной трансформации на 
антигены и митогены; 

г) оценку метаболической активности нейтро-
филов (НСТ-тест, реакция хемилюминесценции); 

д) оценку активности естественных киллеров; 
ж) определение цитокин-продуцирующей 

способности иммунокомпетентных клеток, а 
также любые другие исследования состояния 
иммунной системы. 

В настоящее время предложен новый под-
ход к оценке иммунного статуса, который ба-
зируется на патогенетическом принципе и учи-
тывает основные этапы функционирования 
иммунокомпетентных клеток [4]. Предлагают-
ся следующие тесты оценки иммунного стату-
са по патогенетическому принципу: 

1. Распознавание: оценка Т-клеточного ре-
цептора (ТCR), представления антигена, адге-
зивных молекул (интегрины и другие). 

2. Активация: фенотипирование маркеров 
активации (CD25, CD71, HLA и др.) при стиму-
ляции ФГА, антителами к ТCR, CD2 и т. д., вы-
явление вторичных мессенжеров (цАМФ, проте-
инкиназы и др.), отвечаемость на цитокины. 

3. Пролиферация: ответ на митогены, спе-
цифические антигены, факторы роста клеток. 

4. Дифференциация (эффекторная функ-
ция): продукция иммуноглобулинов, цитоток-
сическая функция CD8+Т-клеток, нормальных 
киллеров, продукция цитокинов. 

5. Регуляция: оценка хелперных и супрес-
сорных функций лимфоидных клеток, анализ 
функциональных связей Т-хелперов 1 и 2 ти-
пов и продуцируемых ими цитокинов, регуля-
торных свойств моноцитов. 

Выделение подобных этапов функциони-
рования иммунокомпетентных клеток бес-
спорно открывает перед врачом новые подхо-
ды для понимания роли отдельных клеточных 
элементов иммунной системы в развитии раз-
личных иммунопатологических состояний. В 
то же время, следует отметить, что выполнение 
большинства из этих тестов пока не под силу 
ряду иммунологических лабораторий, тем бо-
лее лабораториям клинической иммунологии 
практического здравоохранения. 

С учетом возможностей иммунологических 
лабораторий на местах можно рекомендовать 
следующий  минимальный перечень тестов: 

1. Определение количества Т-лимфоцитов. 

2. Определение количества В-лимфоцитов. 
3. Определение иммунорегуляторных суб-

популяций Т-лимфоцитов. 
4. Определение количества естественных 

киллеров. 
5. Определение концентрации иммуногло-

булинов А, M, G в сыворотке крови. 
6. Выявление в сыворотке крови циркули-

рующих иммунных комплексов. 
7. Оценка поглотительной способности 

нейтрофилов (фагоцитоз). 
8. Оценка метаболической активности 

нейтрофилов (тест восстановления нитротетра-
золиевого синего — НСТ-тест). 

Расширение перечня исследований должно 
идти в первую очередь в направлении включе-
ния функциональных тестов, таких как оценка 
цитотоксической активности естественных 
киллеров, пролиферативной активности Т- и 
В-лимфоцитов. В качестве ближайшей пер-
спективы рассматривается оценка цитокиново-
го статуса (определение внутриклеточных ци-
токинов, особенно ИФНγ и ИЛ-4, как маркеров 
соответственно Th1- и Th2-клеток; уровня ци-
токинов в супернатантах культур лимфоцитов 
и биологических жидкостях),  а также расши-
рение исследований местного мукозального 
иммунитета [4, 5, 6]. 

Увеличение спектра иммунологического 
обследования сдерживается недостаточной ос-
нащенностью иммунологических лабораторий, 
высокой стоимостью расходных материалов. 
Следует, однако, понимать, что иммунограмма в 
рутинной практике должна включать тесты, кли-
ническая значимость которых установлена и под-
тверждена научными данными. Перегрузка им-
мунограммы параметрами может не только сде-
лать ее излишне дорогим исследованием, но и 
затруднить общую интерпретацию результатов. 

В связи с различными этиопатогенетиче-
скими механизмами развития иммунологической 
недостаточности при различных заболеваниях, 
целесообразна разработка дифференцированных 
комплексов иммунологического обследования в 
зависимости от характера патологии. 

Лабораторные тесты для оценки иммунно-
го статуса, используемые в нашей республике,  
не стандартизованы и не унифицированы. По-
этому в бланке иммунограммы обычно указы-
вают, каким способом проводилось определе-
ние показателя. Кроме того, каждая лаборато-
рия самостоятельно устанавливает интервалы 
нормальных значений для каждого из парамет-
ров на основании результатов обследования 
практически здоровых лиц своего региона. 

Методология, условия и цели проведения 
иммунологического обследования зависят от 
варианта предполагаемой иммунологической 
недостаточности. Для подтверждения им-
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мунной недостаточности вследствие дисба-
ланса компонентов иммунной системы имму-
нограмму следует назначать обязательно в ре-
миссии основного заболевания. Основные цели 
иммунолабораторного обследования в данном 
случае: исключить собственно иммунодефицит 
(дефекты иммунных компонентов) и выявить 
преобладающий характер сдвигов в иммуно-
грамме. Для оценки клеточных компонентов 
иммунной системы наиболее целесообразно ис-
пользовать иммунофенотипирование. При этом 
врач должен учитывать, что при данном вариан-
те иммунной недостаточности изменений в им-
мунограмме может не быть или они нестабиль-
ны, то есть наблюдается большая амплитуда ко-
лебаний иммунологических показателей. 

При подозрении на транзиторную иммун-
ную недостаточность иммунологическое тес-
тирование проводится в динамике воспалитель-
ного процесса, а не в ремиссии, как в вышеопи-
санном случае. Цель обследования — оценить 
адекватность реагирования иммунной системы 
на процесс и провести контроль эффективности 
терапии. Для такого обследования достаточно 
комплекса показателей розеткообразования и 
фагоцитоза, которые в данном случае практиче-
ски не уступают иммунофенотипированию по 
клинической информативности, но являются 
значительно более дешевыми и доступными. 

Особенности преданалитического этапа 
Назначению иммунограммы, как указыва-

лось выше, предшествует тщательный сбор 
анамнеза, выяснение жалоб больного и его кли-
ническое обследование. Для повышения инфор-
мативности лабораторно-иммунологического об-
следования одновременно (в тот же день) назна-
чают общий анализ крови, результаты которого 
включаются в иммунограмму. 

Следует исключить, не менее чем за 2 не-
дели, прием препаратов, обладающих сильным 
иммунодепрессивным или иммуностимули-
рующим действием. 

Кровь на исследование берут утром нато-
щак до физической нагрузки, лечебных и ди-
агностических процедур. Чаще используют ве-
нозную кровь. Капиллярная кровь тоже может 
подлежать исследованию, но при этом рефе-
рентные значения должны быть установлены 
также для капиллярной крови. 

Набирают кровь в 2 пробирки: 1) в коли-
честве 2–3 мл без антикоагулянта для получе-
ния сыворотки; 2) в количестве 5–6 мл с гепа-
рином. Концентрация гепарина не должна пре-
вышать 15–20 ЕД/мл крови. Для иммунофено-
типирования материал набирают в специаль-
ные пробирки, содержащие антикоагулянт (чаще 
всего ЭДТА или гепарин). 

Материал, поступающий в лабораторию на 
исследование, обязательно сопровождается сле-

дующей информацией: фамилия, имя, отчество 
пациента, возраст, пол, номер истории болезни 
или амбулаторной карты, развернутый диаг-
ноз, дата взятия материала. 

Доставка крови должна производиться не 
позднее 2–3 часов с момента ее получения. Об-
разцы крови, взятой с антикоагулянтом, хранению 
не подлежат и должны быть исследованы сразу 
после доставки материала в лабораторию. 

В образцах, взятых без антикоагулянта, 
производят отделение сыворотки от сгустка пу-
тем центрифугирования крови при 1500 об/мин в 
течение 10 минут, предварительно обведя стек-
лянной палочкой или иглой по внутренним стен-
кам пробирки. Сыворотку отделяют и дополни-
тельно центрифугируют при 6000–8000 об/мин в 
течение 30 минут. При необходимости образ-
цы сыворотки могут храниться при температу-
ре –20°С без повторного замораживания и от-
таивания до 2-х месяцев. Перед проведением 
исследований образцы сыворотки следует раз-
морозить, прогреть при 37°С в течение 30 ми-
нут для растворения возможных криопреципи-
татов, а затем приступать к исследованию. 

Постановка иммунологического диагноза 
Интерпретация результатов иммунограм-

мы представляет собой один из наиболее слож-
ных этапов иммунологического обследования. 
Поскольку иммунная система многокомпонент-
на и функционирует на основе сложного взаимо-
действия различных звеньев и подсистем, анализ 
иммунограммы должен проводиться с учетом 
всех полученных показателей, а также с учетом 
клинической картины заболевания. Это возмож-
но только при условии тесного взаимодействия и 
взаимопонимания между врачом-лаборантом им-
мунологом и лечащим врачом. Врач клиниче-
ской лабораторной диагностики дает клинико-
лабораторное заключение по результатам им-
мунограммы на основе анализа изменений изу-
ченных звеньев иммунитета. Интерпретация ре-
зультатов иммунограммы основана на оценке 
адекватности реагирования иммунной системы 
на тот или иной процесс и анализе соответствия 
клинических и лабораторных изменений. Поэто-
му, если в направлении на лабораторное иссле-
дование не указан диагноз (или предполагаемый 
диагноз) и цель исследования, дать обоснован-
ное заключение невозможно. Формулировка за-
ключения приблизительно следующая: «Лабора-
торные признаки иммунологической недоста-
точности отсутствуют», «Имеются лабораторные 
признаки иммунологической недостаточности 
преимущественно по Т-звену иммунитета (или 
по гуморальному звену)», «Имеются признаки 
активации Т-системы иммунитета» и т. д. 

Окончательный иммунологический диагноз 
устанавливает врач-клиницист, который сопос-
тавляет выявленные в иммунограмме измене-
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ния с клинической картиной заболевания. Раз-
работаны общие правила  интерпретации им-
мунограмм, которые до сих пор не утратили 
актуальности [2]: 

1. Комплексный анализ иммунограммы 
более информативен, чем оценка каждого по-
казателя в отдельности. 

2. Полноценный клинический анализ им-
мунограммы можно производить лишь в ком-
плексе с оценкой данных анамнеза и клиниче-
ской картины у данного пациента. 

3. Реальную информацию в иммунограмме 
несут лишь сильные сдвиги показателей (± 20–
40 % от нормы и более). 

4. Анализ иммунограммы в динамике бо-
лее информативен как в диагностическом, так 
и в прогностическом отношении. 

5. Анализ иммунограммы позволяет делать 
ориентировочные, а не безусловные выводы ди-
агностического и прогностического характера. 

6. Для диагностической и прогностической 
оценки иммунограммы важнейшее значение име-
ют индивидуальные показатели нормы данного 
пациента. 

7. Первостепенную практическую значи-
мость при оценке иммунограммы имеют соот-
ношения разных популяций и субпопуляций 
иммунокомпетентных клеток, а не их абсо-
лютные значения. 

8. Несоответствие сдвигов показателей им-
мунограммы клинической картине течения за-
болевания свидетельствует о тяжелом, небла-
гоприятном развитии процесса. 

Наиболее распространенной ошибкой при 
клинической интерпретации результатов имму-
нологического обследования является учет лю-
бых изменений в иммунограмме как патологи-
ческих, а, следовательно, требующих иммуно-
коррекции. Необходимо понимать, что при раз-
личных заболеваниях, когда идет выраженное 
напряжение или истощение той или иной функ-
циональной системы, развивается компенсатор-
ная реакция соседних систем в качестве при-
способительного ответа, направленного на со-
хранение гомеостаза. То есть изменения в им-
мунограмме при заболеваниях сами по себе не яв-
ляются проявлением иммунопатологии. Стремле-
ние врача привести эти показатели к норме (к 
значениям у здоровых людей) является глубоко 
ошибочным, так как это может усугубить ос-
новной патологический процесс [6, 7, 8]. 

Нормальная иммунная система может 
находиться в двух принципиально различных 
функциональных состояниях — спокойного 
функционирования и активной работы. По-
этому рассчитывать на показатели иммуно-
граммы, соответствующие здоровым лицам, 
врач может только при проведении обследова-
ния в период ремиссии заболевания. Если 

больной обследуется при текущем заболева-
нии, врач оценивает адекватность изменений в 
иммунограмме клиническому состоянию паци-
ента. При этом отсутствие реакции со стороны 
иммунной системы на фоне тяжелого течения 
заболевания само по себе уже является неблаго-
приятным признаком и свидетельствует о на-
рушении иммунологической реактивности. 

При первичных иммунодефицитах лабора-
торное заключение по результатам иммуноло-
гического обследования фактически является 
диагнозом. При вторичной иммунологической 
недостаточности ситуация несколько сложнее. 
Во-первых, в ряде случаев на фоне клинических 
признаков иммунодефицита изменения в имму-
нограмме могут отсутствовать. Во-вторых, вто-
ричная иммунная недостаточность не является 
отдельной нозологической формой. Поэтому в 
настоящее время не решен вопрос о необходи-
мости отражения изменений в иммунной систе-
ме в формулировке диагноза у конкретного па-
циента. Как правило, врач клинический иммуно-
лог после формулировки основного диагноза де-
лает заключение о состоянии иммунной системы  
и дает рекомендации по дальнейшему обследо-
ванию и ведению пациента. 

В заключение следует еще раз подчерк-
нуть, что оценка иммунного статуса является 
клинически полезной только при условии пра-
вильного использования иммунологического 
тестирования, четком определении показаний 
для исследования, спектра исследования, а, 
главное, — умелой интерпретации результатов 
исследования. Для выявления и мониториро-
вания вторичных иммунодефицитов необхо-
димо динамическое наблюдение иммунограм-
мы, которое позволяет установить вариант им-
мунологической недостаточности, обосновать 
иммунокорригирующую терапию и провести 
контроль ее эффективности 
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(обзор литературы) 
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В обзоре представлена доказательная база использования гипербарической оксигенации при острой 
кардиальной патологии. 
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HYPERBARIC OXYGENATION OF ACUTE 
CORONARY SYNDROME: MODERN PREREQUISITES (references review) 

D. P. Salivonchik 

Gomel Regional Clinikal Cardial Dinspensary 

The conclusive medicine base of hyperbaric oxygenation use in The case of acute cardiology pathology was in-
troduce in this review. 

Key words: hyperbaric oxygenation, acute coronary syndrome, efficacy method. 
 
 

Введение 
Согласно современным понятиям под ги-

пероксией понимают увеличение содержания 
кислорода (О2) в организме. Подвергаясь из-
быточному насыщению О2, организм проходит 
последовательные стадии адаптации к новым 
условиям существования. 

Началом исследований в медицинской прак-
тике сжатого воздуха послужили работы ученика 
Г. Галилея итальянского ученого Торричелли, 
которому в 1643 г. удалось доказать наличие у 
атмосферного воздуха массы и плотности. 
Р. Бойль через 17 лет в 1660 г. конструирует 
компрессионную камеру для исследования 
влияния сжатого воздуха на организм. Другой 
англичанин Геншоу в 1664 г. приступил к ис-
пользованию сжатого и разреженного воздуха 
для лечения больных. 

В 1771 г. Шееле, а в 1774 г. независимо 
от него Байон и Пристли открыли О2, тогда 
как Резерфорд в 1772 г. открыл азот. В 1777 г. 
Лавуазье определил кислород как составную 
часть воздуха, поддерживающую горение. 
Открытие неоднородности состава атмо-
сферного воздуха привело к учению парци-
альных давлений газов и законов Дальтона: 
«смесь газов, находящихся в резервуаре, ока-
зывает на его стенки общее давление, равное 
сумме парциального давления всех газов сме-
си». По закону Генри «растворимость газа в 
жидкости прямо пропорциональна его давле-
нию над жидкостью и коэффициенту раство-
римости газа в ней». Таким образом, законы 
Генри и Дальтона заложили основу физико-
химической теории лечебного действия гипе-
роксии [7, 13, 16]. 

1.1. Организм человека в условиях по-
вышенного давления газа 

Основным условием нормальной жизнедея-
тельности человеческого организма является со-
хранение относительного постоянства химических 
свойств его внутренней среды. Влияние повышен-
ного давления газовой среды на организм опреде-
ляется величиной этого давления, а также возни-
кающими при этом изменениями объема, плотно-
сти, вязкости, температуры, теплопроводности и 
влажности данного газа, что находит отражение в 
законе Бойля-Мариотта: при постоянной темпера-
туре объем данной массы газа обратно пропорцио-
нален давлению, под которым он находится; и за-
коне Паскаля (давление сжатого газа передается на 
ткани организма мгновенно и распространяется 
одинаково по всем направлениям) [7]. 

В основе биологического действия повы-
шенного давления газовой среды на организм 
человека лежит диффузия, т. е. процесс вырав-
нивания парциальных концентраций соприка-
сающихся между собой веществ в результате 
теплового движения их молекул. Насыщение 
жидкости газом продолжается до тех пор, пока 
между молекулами растворенного и находяще-
гося над раствором газа не устанавливается 
динамическое равновесие [16]. 

1.2. Кислородный каскад в организме 
При атмосферном давлении 760 мм рт. ст. 

рО2 воздуха составляет 159 мм рт. ст., в альве-
олах падает до 100–110 мм рт. ст., в артериях 
равно 85–105, в венах 20–60 мм рт. ст. В тка-
нях эта величина 20–45 мм рт.ст., в клетках 8–
10 мм рт. ст., в митохондриях — 6–8 мм рт. ст. 

Таким образом, вся сложная система фи-
зиологических функций, направленная на снаб-
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жение организма кислородом, способна созда-
вать лишь небольшое его парциальное давление 
в месте непосредственного потребления. 

В естественных условиях оксигенация почти 
2/3 запасов кислорода находится в крови в виде 
окисемоглобина. При ГБО кровь также сохраняет 
роль основного кислородного депо организма, но 
ведущее значение здесь принадлежит кислороду, 
растворенному в плазме [7, 10, 16]. 

1.3. Патобиохимическое и патофизиоло-
гическое обоснование применения гиперба-
рической оксигенации (ГБО) в медицине 

Влияние ГБО на организм многогранно и 
заключается в нескольких точках приложения 
[16]. На сегодняшний день получено обосно-
вание о трех пусковых механизмах действия 
гипербарического кислорода на клетку (орга-
низм): прямое (включение кислорода в элек-
трон-транспортные цепи митохондрий и эндо-
плазматического ретикулума), опосредованное 
(через свободные радикалы биомолекул, со-
пряженные метаболические пути) и рефлек-
торное (через рецепторы) [13]. 

1.3.1. Прямое действие кислорода 
Прямое действие кислорода на организм 

связано с компрессионным воздействием, анти-
гипоксическим и гипероксическим. Компресси-
онное воздействие ничтожно, поэтому не вносит 
существенного вклада в конечный клинический 
эффект ГБО. Что касается заместительного (ан-
тигипоксического) влияния гипербарического 
кислорода, то оно сравнительно хорошо изу-
чено и является патофизиологической основой 
для использования ГБО главным образом в ги-
поксических ситуациях. Результатом такой те-
рапии является эффективное восстановление 
содержания кислорода в поврежденных тканях 
и органах и нормализация сопряженных с ним 
биохимических реакций, направленных на 
поддержание гомеостаза [7]. 

Гипероксический эффект действия кисло-
рода определяет отсроченный эффект в тече-
ние длительного периода времени (до полуго-
да). В отличие от целого ряда воздействий ГБО 
не имеет в качестве эффектора какой-либо ор-
ган или клетку-мишень. Ее влияние распро-
страняется на все без исключения органы, тка-
ни, клетки и субклеточные структуры [10]. 

1.3.2. Опосредованное (адаптивное) 
действие гипербарического кислорода 

Адаптационная методика А. Н. Леонова 
[13] положила начало развитию и исследова-
нию внутренних средств организма под воз-
действием избытка кислорода в замкнутом 
пространстве (барокамере). Он первым связал 
ГБО с процессами адаптации [7, 13, 16]. Осно-
ва адаптационных реакций организма лежит в 
изменении условий внешней среды в целом, а 
не только на «гипербарический кислород» как 

таковой. Повышение неспецифической рези-
стентности организма, развивающейся при 
адаптации к гипероксии, может играть важную 
роль в профилактике и лечении ряда заболева-
ний, повышении устойчивости к неблагопри-
ятным факторам внешней среды [13, 14]. 

Формирование системного структурного сле-
да и устойчивой адаптации осуществляется при 
необходимом участии стресс-реакции, которая за-
кономерно возникает в ответ на любой элемент 
новизны и за счет широкого спектра гормонов и 
медиаторов играет важную роль как в формиро-
вании самой функциональной системы, состав-
ляющий основу адаптации, так и в формировании 
системного структурного следа, т. е. в превраще-
нии срочной адаптации в долговременную. 

Через систему нейрогуморальной регуля-
ции ГБО осуществляет влияние на биологиче-
ские процессы, стимулируя или ингибируя ме-
таболическую активность различных клеток. 
Важным путем реализации нейрогуморального 
кислородного эффекта является эндокринное 
звено регуляции, включающее как обязатель-
ное звено надпочечниковые железы, гипотала-
мус и кору больших полушарий. Гипероксемия 
опосредованно через хеморецепторы ослабляет 
адреналовые влияния на ССС и снижает вы-
свобождение и увеличение запасов норадрена-
лина в сердце и адреналина в надпочечниках. 
Развитие неспецифических адаптационных ре-
акций тесным образом связано с деятельно-
стью симпатоадреналовой системы (САС), а 
ГБО можно рассматривать как неспецифиче-
ский раздражитель этой системы [10, 14], вли-
яющий на экскрецию катехоламинов (адрена-
лина, норадреналина) с мочой и их соотноше-
ние между собой [8]. 

Использование ГБО в режиме «замещения 
функции гемоглобина» изучено достаточно 
многогранно, однако при ургентной кардиологи-
ческой патологии не смогло быть реализовано. С 
одной стороны, длительность процедуры при 
выведении на режим до 2,5 избыточных атмо-
сфер и спазм периферического артериального 
русла, с другой, осложнения со стороны ЛОР-
органов и возможность получения баротравмы 
при экстренной декомпрессии не позволили по-
лучить позитивные результаты при инфаркте 
миокарда и нестабильной стенокардии. Литера-
турные данные указывают на увеличение ле-
тальности и числа осложнений при использова-
нии ГБО в режиме «больших доз» при ИМ, при 
этом увеличивая спазм сосудов и потенцируя ки-
слородный «взрыв» внутри клетки, активируя 
перекисное окисление и реакции апоптоза. 

Использование ГБО в режиме «малых доз» 
(0,02-0,03 МПа) [8, 18, 19] позволяет свести к 
минимуму нежелательные эффекты воздейст-
вия повышенного давления на организм паци-
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ентов, в отличие от традиционно используе-
мых схем лечения [10]. 

1.4. Использование гипербарической ок-
сигенации в кардиологической практике 

ИБС характеризуется приступами боли или 
ощущением дискомфорта в грудной клетке, обу-
словленными несоответствием между доставкой 
и потреблением кислорода сердечной мышцей, 
но без развития некроза последней [15]. В зави-
симости от степени несоответствия кислородно-
го обеспечения миокарда ИБС проявляется от 
безболевой формы до наступления ИМ. ИБС бо-
лее чем в 90 % случаев обусловлена наличием 
атеросклеротического поражения сосудов [9]. 

Параллельно происходит коронароспазм, 
нарушение микроциркуляции с образованием 
микротромбов. При уменьшении просвета ко-
ронарной артерии атеросклеротическим пора-
жением сосуда более 75 % наступает критиче-
ское снижение коронарного кровотока, исчер-
пывается коронарный резерв вазодилатации. 
Это приводит к усугублению ишемии в бас-
сейне стенозированной артерии [9, 15]. 

Ишемия усиливается при нарушении удале-
ния образовавшихся в условии гипоксии метабо-
литов из-за снижения перфузии клетки, энергети-
ческого дефицита. С недостаточностью поступле-
ния кислорода, клетки частично переходят на ана-
эробный метаболизм, что еще более усиливает 
дефицит АТФ. Вследствие этого происходит 
ухудшение энергообеспечения миокарда и усу-
губление нарушений механической и электрофи-
зиологической функций сердца [2]. Кроме того, 
активируется САС, увеличивается выброс кате-
холаминов, вход  кальция в клетку, развивается 
ишемическая контрактура миокарда, усиливает-
ся ПОЛ, вследствие активации липаз [4, 6, 9]. 

Таким образом, возможен переход ишемии 
миокарда в дальнейшее состояние, характери-
зующееся некрозом сердечной ткани, с нару-
шением электрической и структурной гомо-
генности миокарда. Возникает инфаркт мио-
карда (ИМ), чаще всего связанный с пол-
ной/неполной окклюзией приводящей коро-
нарной артерии атеросклеротической бляшкой 
и последующей ее эрозией, разрывом. Допол-
няет клиническую картину тромбоз коронар-
ной артерии с прекращением либо значитель-
ным замедлением кровотока в последней. Ис-
ходом такой локальной катастрофы является 
нарушение функции всего органа и организма 
в целом. При вовлечении в патологический 
процесс более 40 % мышечной ткани миокарда 
развивается кардиогенный шок с высокой ве-
роятностью летального исхода [4, 6, 11, 17]. 

Если говорить о первых часах возникнове-
нии интенсивной боли за грудиной, чаще свя-
занной с физической нагрузкой, то кардиоло-
гам приходится иметь дело с острым коронар-

ным синдромом (ОКС), симптомокомплексом 
с идентичными клиническими проявлениями, 
но с различным медикаментозным подходом. 
Это связано с поднятием или снижением сег-
мента SТ от изолинии на электрокардиограмме 
ввиду полной или неполной окклюзии коро-
нарных артерий. Исходом ОКС могут быть 
крупноочаговый (Q) ИМ либо мелкоочаговый 
(без-Q) ИМ или нестабильная стенокардия [11, 
16, 17]. Выраженность изменений внутри кар-
диомиоцитов при ОКС определяется ее дли-
тельностью, поэтому одним из основных видов 
лечения является скорейшее восстановление 
перфузии клеток, нормализация окислительно-
го фосфорилирования, анаэробная выработка 
энергии. Основным эффектом гипероксии яв-
ляется патогенетическое применение кислоро-
да в условиях его недостаточности поступле-
ния по коронарным сосудам, несмотря и на 
другие возможные этиологические предпосыл-
ки возникновения ИБС [7]. Положительные ре-
зультаты лечения данного вида патологии по-
лучены разными авторами во многих странах 
[3, 7, 23]. Нарушения структурной, электриче-
ской, сократительной гомогенности миокарда 
ведут к ухудшению насосной функции мио-
карда и развитию в последующем недостаточ-
ности кровообращения. В итоге формируется 
порочный круг с прогрессированием гипоксии 
и каскад патологических реакций, приводящих 
к декомпенсации функционирования жизненно 
важных органов и систем. 

Поэтому, ведущими направлениями тера-
пии острого ИМ является восстановление про-
ходимости поврежденного сосуда, обеспечение 
максимально быстрого кислородоснабжения ор-
ганизма, ограничение зоны некроза, оптимизация 
работы сердечной мышцы в условиях поврежде-
ния и развивающейся гипоксии, борьба с боле-
вым синдромом, профилактика и лечение ос-
ложнений [1, 9, 15, 24]. 

Теоретически, самый эффективный способ 
ограничить размеры ишемического некроза — 
своевременное восстановление кровотока по окк-
люзированной артерии либо хирургическими ме-
тодами — операция аортокоронарного шунтиро-
вания (АКШ), чрескожная транслюминальная ко-
ронарная ангиопластика (ЧТКА), либо с помо-
щью тромболитических средств, вводимых внут-
рикоронарно или внутривенно [4, 5, 9, 12]. При 
совместном использовании новых групп пре-
паратов [31], тромболитическая терапия (ТЛТ) 
стала стандартом лечения больных ИМ в 
большинстве стран мира после проведения 
многоцентровых клинических исследований 
(GISSI, ISIS-2, ISAM, TIMI-1, GUSTO и др.), 
показавших ее высокую эффективность для 
снижения летальности при этом заболевании 
[4, 9, 13, 26, 35, 41]. Однако даже самая совер-
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шенная на сегодняшний день методика ТЛТ не 
позволяет снизить летальность более чем на 7 % 
[24], т. е., даже при использовании ранних ме-
тодов реваскуляризации миокарда результаты 
лечения не всегда положительны. Более эф-
фективным, но возможным лишь в технически 
оснащенных клиниках является ЧТКА со стен-
тированием [11, 17]. Однако это довольно до-
рогостоящие технологии, которые сконцен-
трированы в крупных городах и мегаполисах. 
Вторым важным аспектом терапии ОКС с 
подъемом сегмента ST является временной ин-
тервал для получения эффективного результа-
та при проведения такого рода лечения: дан-
ный вид интервенционной терапии (ЧТКА), 
как и ТЛТ, возможны и имеют максимальный 
эффект в первые часы от начала ангинозного 
приступа без трансформации последнего в 
ИМ. Данный интервал согласно рекомендаци-
ям европейской ассоциации кардиологов длит-
ся до 12 часов, что лимитирует необходимость 
применения вышеуказанных эффективных ме-
тодов лечения ввиду часто позднего обраще-
ния пациентов [4, 15, 27, 43]. Важным хирур-
гическим пособием, уменьшающим зону ише-
мии, является АКШ, имеющее высокую эф-
фективность при ОКС в первые 12 часов, но 
данный метод также требует наличие квали-
фицированных врачей в специализированной 
клинике, что уменьшает вероятность оказания 
своевременной высококвалифицированной кар-
диохирургической помощи [11, 17]. 

Таким образом, в лечении ОКС и ИМ в 
последние годы произошли качественные из-
менения, обусловленные новыми подходами к 
лечению [19]. По данным литературных ис-
точников, сохраняется высокий процент ле-
тальности и осложнений в раннем и отдален-
ном периодах заболевания, что побуждает вес-
ти поиск лечебных методик, имеющих воз-
можности стабилизации  общего состояния па-
циента в первые часы-дни ОКС прежде всего 
за счет купирования имеющейся гипоксии. 
Кроме того, они должны обладать патогенети-
ческой направленностью и сочетать в себе вы-
сокоэффективные, одновременно «простые» в 
исполнении и решать метаболические пробле-
мы в миокарде [6, 16, 19]. Такими возможно-
стями обладает метод ГБО за счет своей «есте-
ственности», прямой диффузии кислорода в 
плазму легких, минуя гемоглобин, на основа-
нии указанных выше законов физики, даже при 
невозможности прохождения эритроцитов в 
данном участке ткани. ГБО влияет на все орга-
ны и ткани одновременно, тормозит  ПОЛ и 
активирует АОС, усиливает действие n. vagus 
при значимом торможении активности САС 
(предупреждает развитие фатальных аритмий), 
экономизирует работу центральной гемодина-

мики, снижает нагрузку на поврежденный мио-
кард и обладает высокими репаративными спо-
собностями и метаболической кардиоцитопро-
текцией [1, 7, 8, 13, 14, 32]. Данный вид лечения 
может быть использован у пациентов с ОКС пе-
ред АКШ, ЧТКА, совместно либо после ТЛТ, а 
также после проведения указанных видов лече-
ния, как в виде однократного сеанса, так и про-
ведения курсового лечения [22, 25, 30, 31]. 

1.5.1. Экспериментальное исследование 
применения ГБО и опыт применения баро-
терапии при ИМ 

ГБО, начатая срочно после окклюзии ко-
ронарной артерии в эксперименте на животных, 
способствует нормализации сердечного ритма, 
снижению числа аритмий и частоты возникнове-
ния фибрилляции сердца более чем в 4 раза [7, 
10, 16]. По данным  G. Smith и D. Lawson [7], при 
экспериментальном ИМ (перевязка у собак оги-
бающей ветви левой венечной артерии) ГБО в 
значительной степени предупреждает развитие 
фибрилляции желудочков и способствует ее 
прекращению. В опытной группе животных 
частота этого осложнения составляла 10 %, в кон-
трольной — 60 %. Наряду с восстановлением рит-
ма и улучшением проводимости миокарда ГБО 
нормализует его сократительную способность, 
способствует ограничению очага некроза, разви-
тию коллатерального кровообращения, ускоряет 
образование рубца. В эксперименте В. С. Тюмки-
на [16] на кроликах наблюдалось более быстрое 
замещение зоны некроза сердечной мышцы со-
единительной тканью, расширение капилляров и 
увеличение их количества в пограничном районе 
миокарда происходили интенсивнее. 

Еще в 1969 г. R. Ashfield и соавторы сооб-
щили о результатах применения ГБО у 40 боль-
ных с ИМ. В барокамере исчезла боль, умень-
шался отек легких, нормализовался ритм сер-
дечной деятельности. D. Thurston и соавторы на 
V Международном конгрессе по ГБО представи-
ли в 1973 г. результаты лечения 103 больных ИМ 
до 24 часов от развития ИМ. Авторы получили 
статистическую достоверность в различии смерт-
ности 23 % в контрольной группе против 16,5 % 
в опытной группах. Наиболее эффективной ГБО 
оказалась у пожилых пациентов, при повторном 
ИМ и кардиогенном шоке. 

Исследования последних лет показали, что 
ГБО, используемая в эксперименте на живот-
ных, может уменьшить выраженность повреж-
дения различных органов, подвергшихся ре-
перфузии после какого-то периода ишемии: 
кишечника, яичек, печени, и мозга [26, 29, 33, 
37]. ОИМ является типичной ситуацией, при 
которой показано применение ГБО с целью 
прекращения или смягчения вредного действия 
реперфузии. При окклюзии левой коронарной 
артерии ГБО, примененнная в пределах 30 ми-
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нут реперфузии, может спасти 91,2 % зоны 
ожидаемого инфаркта миокарда по сравнению 
с контролем [38]. По данным зарубежных ав-
торов, при добавлении к тромболитической те-
рапии плазминогена и ГБО, удалось спасти 
96,9 % миокарда [36] за счет ингибиции ката-
лазы, снижения проявлений ПОЛ [34]. 

1.6. Терапии ИМ посредством ГБО. Со-
временные возможности использования ГБО 
при остром коронарном синдроме 

Основным эффектом ГБО является пато-
генетическое применение кислорода в условиях 
нехватки его поступления по коронарным сосу-
дам, несмотря и на другие возможные этиологи-
ческие предпосылки возникновения ИБС [7]. 
Оксигенотерапия показана всем больным в ост-
ром периоде ИМ, особенно при его осложнен-
ном течении, класс доказательности А [1]. 

По нашим данным [19], использование 
ГБО при ИМ имеет большие перспективы. Ре-
зультатами исследования стало заключение, 
что применение ГБО в сочетании с протоколь-
ным курсом медикаментозного лечения остро-
го ИМ статистически достоверно снижает час-
тоту развития повторного ИМ в течение 2 лет 
после выписки из стационара (19 % в кон-
трольной группе и 5,3 % в основной группе) и 
позволяет повысить 2-летнюю выживаемость 
после перенесенного ИМ с 86,2 до — 94,7 %. 
Эффекты ГБО максимальны в первые полгода 
после перенесенного ИМ: рост выживаемости 
с 91,4 до 100 % [19]. 

«Назревает» необходимость более раннего 
включения ГБО в терапию острого ИМ (ОКС), 
особенно в первые часы-сутки заболевания, 
возможно совместно или непосредственно по-
сле ТЛТ или ЧКА. 

Интересное исследование проведено в рам-
ках доказательной медицины, где авторы пока-
зали, что использование гипербарического ки-
слорода как дополнительного метода лечения 
является возможным и безопасным видом те-
рапии для пациентов с острым ИМ, в результа-
те которого снижается КФК, быстрее проходят 
болевой синдром и изменения сегмента SТ. Па-
циентов с ОИМ лечили рекомбинантным акти-
ватором тканевого плазминогена (АТП) или 
стрептокиназой (СТК). Больные были рандоми-
зировано распределены для лечения ГБО в со-
четании с АТП и СТК или только АТП, или 
только СТК. Всего было 112 пациентов, 66 из 
них имели нижний тяжелый ОИМ, у остальных 
больных был ОИМ передней стенки. Средние 
значения КФК на 12 и 24 часа были снижены в 
условиях ГБО у пациентов приблизительно на 
7,5 %. Время уменьшения боли было короче в 
ГБО группе. Фракция выброса левого желу-
дочка (ФВЛВ) составляла 51,7 % в ГБО группе 
и 48,4 % в контрольной группе (различия не-

достоверные). ФВЛВ в контроле была 43,4 и 
47,6 у леченных больных, что приблизительно 
на 10 % лучше (различия недостоверные) [30]. 

Dekleva с соавторами также применили од-
нократный сеанс ГБО при стабильном неос-
ложненном ОИМ. ГБО начинали между 5 и 15 ча-
сами после ТЛТ. Они нашли значительную 
стабилизацию конечного диастолического объема 
по сравнению с контрольной группой (–8 %); 
значительное улучшение ФВ — повышение на 
4 % по сравнению с уменьшением на 0,5 % в кон-
трольной группе и значительное снижение конеч-
но-диастолического индекса (–12 % против 6 %) 
по сравнению с контролем. Изменения произош-
ли в первые дни после лечения. КФК снизилась на 
35 % по сравнению с контролем [22].  

Лечение ОКС и ОИМ в целом основано на 
ЧТКА с безоболочечным стентом, ТЛТ или 
АКШ, параллельно с медикаментозным лече-
нием [40]. С внедрением новых стентов, на-
пример, с паклитаксельным или сиролимус-
ным покрытием, было достигнуто еще большее 
улучшение результатов. Частота больших не-
благоприятных сердечных событий к 6–9 ме-
сяцу при использовании стентов с покрытием 
сегодня составляет от 4 % [21] до 16 % [43], а 
частота значительного рестеноза к 6–9 месяцу 
варьирует от 5 до 11 % [28]. Учитывая высо-
кую стоимость вышеуказанных стентов, два 
сеанса ГБО в сочетании с безоболочечным стен-
том могли бы быть экономически выгодной аль-
тернативой — если их эффективность будет на 
соответствующем уровне доказана [25]. 

Sharifi с соавторами [31] применили два 
сеанса ГБО непосредственно после и затем че-
рез 18 часов после успешного ЧТКА с безобо-
лочечным стентом при ОИМ или нестабильной 
стенокардии. Они нашли значительное уреже-
ние больших приступов (4 % против 35 %) и 
урежение частоты рестенозов (4 % против 24 
%) по сравнению с контролем к 8 месяцам. 
Этот результат лежит в том же диапазоне, что 
и при ЧТКА с использованием стента с обо-
лочкой без ГБО и значительном экономиче-
ском эффекте при применении ГБО [25]. 

Заключение 
В итогах обзора «вырисовывается» разра-

ботанная нами предварительная схема приме-
нения ГБО при ОКС. 

Так, при ИМ с подъемом сегмента ST до 
12 часов от начала ангинозного приступа, при 
сохранении интенсивной боли в проекции 
сердца, нестабильности гемодинамики — па-
циенты относятся к высокому риску неблаго-
приятного исхода (определяется по специаль-
ным таблицам) и должны быть подвергнуты 
экстренному хирургическому вмешательству, 
особенно при неуспешной предшествующей 
ТЛТ [11, 17]. На рисунке 1 этот путь обозначен 
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ТЛТ 

пунктирной линией. При ИМ без подъема сег-
мента ST, стабильной гемодинамике, в том чис-
ле при ИМ с подъемом сегмента ST, невозмож-
ности применения хирургических методик, низ-
ком риске неблагоприятного исхода — примене-
ние ГБО видится не только оправданным пато-
генетическим методом лечения, но и мощней-

шим дополнительным лечебным фактором для 
предупреждения распространения зоны ишемии 
и некроза миокарда. Кроме того, возможно, ис-
ходом ОКС станет не развитие ИМ, а остановка 
патологического процесса на уровне развития 
нестабильной стенокардии. Схематично данный 
путь представлен сплошными линиями. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

ОКС — острый коронарный синдром, ГБО — гипербарическая оксигенация, ТЛТ — тромболитическая терапия, 
ЧТКА — чрезкожная транслюминальная коронарная ангиопластика, АКШ — аортокоронароное шунтирование 

Рисунок 1 — Применение ГБО при ОКС 
 

При повторной стратификации риска не-
благоприятного исхода после применения ТЛТ, 
АКШ, ЧТКА, медикаментозного курса лечения 
повторные сеансы ГБО (гипербарическое прекон-
диционирование?) призваны стабилизировать об-

щее состояние пациента и позволяют определить в 
конечном итоге позитивный исход как маркер эф-
фективности проведенного лечения ОКС. 

Для осуществления вышеизложенного требу-
ется полное взаимодействие между реаниматоло-
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гом и барофизиологом с постоянным контролем 
частоты сердечных сокращений и артериального 
давления пациента, интенсивности гипероксиче-
ского и температурного воздействия в барокамере 
при сохранении возможности продолжения внут-
ривенной инфузии лекарственных средств. 

Реализация исследовательской программы 
по применению ГБО в практике терапии ОКС 
приведет к реальному увеличению выживаемо-
сти пациентов и уменьшению частоты осложне-
ний ИМ, что позволит оптимизировать лечебную 
стратегию вышеуказанной нозологии. 

Экспертами европейской ассоциации ба-
рофизиологов и подводной медицины выдви-
нуты позиции, стремящиеся определить место 
ГБО в терапии ИБС и, в частности, в терапии 
острого ИМ, который, даже при незначитель-
ной задержке с началом лечения, представляет 
собой классическую проблему реперфузионно-
го повреждения и значительное увеличение 
смертности и осложнений ИМ [32]. На сего-
дняшний день опубликованы проведенные 
экспериментальные исследования, отвечающие 
1 степени уровня доказательности и показы-
вающие, что гипербарический кислород может 
уменьшать распространенность некроза, повреж-
дения и ишемии миокарда. Вне зависимости от 
длительности ишемии, нарушение микроцирку-
ляции может остро ухудшить региональное кро-
вообращение миокарда и, таким образом, увели-
чить размер зоны некроза в течение периода, дли-
тельностью до 2 часов [38, 42] и этот дефект мик-
роциркуляции может персистировать до одного  
месяца [39]. Последнее нарушение можно ревер-
сировать при помощи ГБО по крайней мере неде-
лю после ОИМ, о чем свидетельствуют результа-
ты таллиевой сцинтиграфии [42]. 

Проведенные рандомизированные проспек-
тивные исследования использования ГБО в те-
рапии ИМ в острой стадии заболевания [19, 
20], совместно с ТЛТ и ЧТКА [21, 30, 40, 43] 
доказывают назревшую необходимость разре-
шения не только актуальной, но и в «зрелой» 
степени насущной проблемы — организации 
проспективного рандомизированного исследо-
вания применения ГБО в первые часы разви-
тия острого коронарного синдрома, объеди-
няющего ТЛТ, ГБО, ЧКВ и медикаментозную 
терапию, с последующим применением курса 
ГБО при переводе пациента в кардиологиче-
ское отделение. Дальнейший метаанализ со-
временных исследований позволит определить 
соответствующую нишу для использования 
каждой из применяемых методик во благо со-
хранения жизни пациентов с ОКС. 
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ПРИМЕНЕНИЕ ГИПЕРБАРИЧЕСКОЙ ОКСИГЕНАЦИИ 

В КОМПЛЕКСНОМ ЛЕЧЕНИИ ГЛАУКОМНОЙ ОПТИЧЕСКОЙ НЕЙРОПАТИИ 

Ю. И. Рожко, Н. В. Карпович 

Гродненская областная клиническая больница 

Исследование было проведено с участием 28 больных с развитой стадией первичной открытоугольной глау-
комы в возрасте от 45 до 75 лет. Установлено, что включение гипербарической оксигенации в комплекс лечеб-
ных мероприятий при первичной открытоугольной глаукоме приводит к улучшению основных функциональных 
показателей, с частичным восстановлением функции зрительного нерва, что подтверждается результатами кам-
пиметрии и периметрии, увеличением показателей максимума систолической скорости в глазничной артерии. 
Гипербарическая оксигенация эффективна как метод нейропротекторной терапии при глаукомной оптической 
нейропатии. Она не препятствует применению других лечебных и реабилитационных мероприятий. 

Ключевые слова: глаукома, гипербарическая оксигенация, периметрия, кампиметрия. 

APPLICATION OF HYPERBARIC OXYGENATION 
IN GLAUCOMA OPTIC NEUROPATHY THERAPY 

J. I. Rozhko, N. V. Karpovich 

Grodno Regional Clinical Hospital 

We assed the Hyperbaric Oxygenation neuroprotection effect of treatment in patient with primary open–angle 
glaucoma. Аge range (45–75 years) patients with primary open–angle glaucoma with normal intraocular pressure 
were treated with Hyperbaric Oxygenation as monotherapy. Complete ophthalmologic examination, including visual 
acuity, tonometry, electronic tonography, kinetic perimetry, campimetry, analysis of blood flow was performed. As 
a results of dynamic functional inspection of patient with primary open–angle glaucoma with normal intraocular 
pressure marks improvement of basic parameters reflecting a ganglion cells condition that testifies to good effi-
ciency of a Hyperbaric Oxygenation in neuroprotection therapy glaucoma neuropathy. Hyperbaric Oxygenation can 
be recommended for out — patient treatment. 

Key words: glaucoma, hyperbaric oxygenation, perimetry, campimetry. 
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Первичная открытоугольная глаукома (ПОГ) 
остается одной из наиболее актуальных про-
блем современной офтальмологии. Несмотря 
на успехи в ранней диагностике и совершенст-
вовании медикаментозного, лазерного и хи-
рургического лечения, отдаленные функцио-
нальные результаты зачастую остаются не-
удовлетворительными. 

ПОГ до сих пор занимает лидирующее ме-
сто среди главных причин необратимой слепо-
ты. H.A. Quigley с соавторами прогнозируют 
60,5 млн. больных глаукомой к 2010 г. [1]. До-
статочно сказать, что за последние десятилетия 
частота слепоты от глаукомы в Беларуси и 
других развитых странах составляет 14–15 % 
от общего числа всех слепых. Заболеваемость 
глаукомой среди населения нашей страны в 
возрастной группе 40–45 лет составляет 1–1,5 % 
[2, 3]. Такой уровень распространенности глау-
комы и ее место в структуре слабовидения де-
лают это заболевание особенно важным с ме-
дико-социальной позиции. 

Патогенез глаукомы включает два основ-
ных механизма: один из них действует в пе-
реднем отделе глаза и приводит, в конечном 
итоге, к повышению внутриглазного давления 
(ВГД), другой, локализующийся в заднем от-
деле глазного яблока, способствует развитию 
специфической атрофии зрительного нерва 
(ЗН) [4]. К настоящему времени многочислен-
ными исследованиями доказана полиэтиоло-
гичность и полипатогенетичность глаукомной 
оптической нейропатии (ГОН). Основными 
причинами прогрессирования ГОН помимо 
повышения ВГД, являются хроническая ише-
мия и гипоксия, связанные с нарушениями ге-
модинамики и реологических свойств крови 
регионарного и системного характера [5]. Наи-
большее внимание в патогенезе привлекает со-
судистый фактор. В типичных случая пораже-
ние ЗН возникает вследствие ишемической 
аноксии [6]. Нарушения сосудистого тонуса в 
артериях ЗН, как правило, сочетаются с прояв-
лениями сосудистой гипертензии, спазмом бра-
хиоцефальных артерий. В результате снижается 
величина кровотока и экстракция кислорода из 
крови. Это приводит к потере клетками пита-
тельных веществ, накоплению свободных ради-
калов и продуктов метаболизма, которые явля-
ются эндогенными индукторами клеточного 
апоптоза. При этом поврежденные волокна дей-
ствуют как источник токсических медиаторов, 
которые вызывают вторичную дегенерацию близ-
корасположенных нейронов, избежавших первич-
ного повреждения. При этом образуются переки-
си, оказывающие деструктивное влияние на мем-
браны и другие структуры клеток [7]. 

В последнее время пересмотрены некоторые 
фундаментальные положения, касающиеся меха-

низма гипоксических нарушений. Вводится поня-
тие биоэнергетической гипоксии как «фазного 
процесса, начинающегося на субстратном участке 
дыхательной цепи с повреждением митохондри-
ального ферментного комплекса I и распростра-
няющегося по мере увеличения степени кисло-
родной недостаточности к терминальному, цито-
хромному участку дыхательной цепи» [8]. 

Поиск новых направлений в комплексной 
терапии ГОН сохраняет свою актуальность до на-
стоящего времени. В целях стабилизации зри-
тельных функций при глаукоме основные воздей-
ствия направлены на гемодинамические и мета-
болические процессы зрительного нерва [9]. Из 
основных положений учения о биоэнергетиче-
ской гипоксии вытекают подходы к ее лечению. 

Одним из эффективных методов лечения за-
болеваний, в основе патогенеза которых ведущая 
роль принадлежит недостаточности кровообра-
щения, в настоящее время считается гипербари-
ческая оксигенация (ГБО). На основании вышеиз-
ложенного мы посчитали патогенетически оправ-
данным применение ГБО при ГОН. 

Цель настоящей работы — изучить сте-
пень клинической эффективности гипербари-
ческой оксигенации в комплексном лечении у 
больных первичной открытоугольной глаукомой. 

Материал и метод 
Исследование было проведено с участием 

28 больных (53 глаза) с развитой (II) стадией 
ПОГ в возрасте от 45 до 75 лет, в среднем 64,5 ± 
2,2 года (мужчин — 12, женщин — 16). Все 
пациенты находились на оптимальном капель-
ном режиме. ВГД не превышало 22 мм рт. ст. 
У 8 больных (9 глаз) ранее была проведена ан-
тиглаукомная синустрабекулэктомия с базаль-
ной иридэктомией, у 3 (4 глаза) — непрони-
кающая глубокая склерэктомия, у 1 (2 глаза) — 
лазерная трабекулопластика. 

В группу исследования включались паци-
енты, не получавшие в течение 2 последних 
месяцев комплексную терапию глаукомной 
оптической нейропатии, не имеющие противо-
показаний со стороны органа слуха. 

Из сопутствующей патологии в 14 случаях 
(50 %) отмечали гипертоническую болезнь, у 
10 больных (35,7 %) — напротив, артериаль-
ную гипотензию. 

ГБО проводили всем больным в отечест-
венной одноместной барокамере ОКА–МТ с 
режимом сатурации до 1 ати. Вначале осуществ-
ляли пробный сеанс длительностью до 30 мин. 
При хорошей переносимости экспозицию уве-
личивали до 40–60 мин. Курс состоял из 10 еже-
дневных процедур. 

Основой терапевтического действия ГБО 
является значительное увеличение кислородо-
емкости всех тканевых жидкостей организма, 
позволяющее быстро повысить содержание 
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кислорода в клетках, находящихся в состоянии 
гипоксии за счет высокого кислородного пото-
ка и увеличения способности кислорода к 
диффузии [10]. ГБО уменьшает уровень по-
требления кислорода тканями, одновременно 
повышая коэффициент его использования, зна-
чительно увеличивает функциональную актив-
ность синапсов, улучшает нервно-мышечную 
передачу, способствует восстановлению ауто-
регуляции мозгового и периферического кро-
вообращения, активизирует репаративные про-
цессы в мышцах, коже, слизистых оболочках и 
периферических нервах [11]. 

Каждый пациент был комплексно обсле-
дован до начала лечения и после его заверше-
ния по следующей схеме: 

— определение остроты зрения по обще-
принятой методике с использованием таблицы 
Сивцева; 

— электронная тонография (тонометр-
тонограф ТНЦ–100) с оценкой Р0, коэффици-
ента легкости оттока (C); 

— кинетическая изоптопериметрия на по-
лусферическом периметре фирмы Carl Zeiss 
(Германия) в условиях темновой адаптации бе-
лыми стимулами диаметром 0,25 мм разных 
степеней яркости. Для статистической обра-
ботки изменения полей зрения использовали ме-
тодику определения суммарной величины поля 
зрения по 8 меридианам в угловых градусах; 

— кампиметрия; в динамике оценивали 
площадь, занимаемую абсолютными и относи-
тельными скотомами (в процентах, %); 

— скорость кровотока в глазничной арте-
рии (ГА) и центральной артерии сетчатки (ЦАС) 
измеряли методом цветного допплеровского 
исследования на ультразвуковом сканере «To-
shiba-140 A» с использованием датчика 7,5 мГц. 
Для оценки сопротивления в вышеотмеченных 
сосудах использовали индекс резистентности 
(ИР), который отражает сосудистую рези-
стентность и может варьировать от 0 до 1. Бо-
лее высокие значения указывают на большую 
сосудистую резистентность. 

Cтатистическая обработка данных осуще-
ствлялась с помощью специализированного па-

кета анализа данных Microsoft Excel и програм-
мы «Statistica» 6.0. 

Результаты исследования 
Непосредственно после курса лечения ГБО 

группы пациентов с развитой ПОГ не было отме-
чено существенного улучшения остроты зрения. В 
пяти случаях было зарегистрировано повышение 
остроты зрения на 0,1, что косвенно могло свиде-
тельствовать об эффективности терапии и объясня-
лось расширением поля зрения в центральной зоне. 

При электронной тонографии, проведен-
ной до и после курса лечения, отмечено неко-
торое снижение истинного ВГД в среднем на 
0,65 мм рт. ст. — с 14,5 ± 0,7 до 13,9 ± 0,63 мм рт. ст. 
за счет увеличения роста коэффициента легко-
сти оттока (C) с 0,2 ± 0,034 мм3/мин/мм рт. ст. 
до 0,23 ± 0,026 мм3/мин/мм рт. ст., однако раз-
ница не была статистически значимой. По-
скольку в процессе исследования местный ги-
потензивный режим не менялся, то теоретиче-
ски улучшение гидродинамики можно связать 
с комплексным воздействием ГБО на метабо-
лические процессы. 

Основным в оценке комплексного лечения 
стал анализ результатов кинетической изопто-
периметрии до и после курса. Существенной 
оказалась положительная статистически дос-
товерная динамика при анализе ответов на са-
мый слабый (A) стимул: до лечения — 17 ± 5,0, 
после — 26 ± 4,5 угл. град. (p < 0,05). Динами-
ка ответа на менее яркий стимул (B) также 
указывает на некоторое улучшение полей зре-
ния: с 52 ± 11,8 до 59 ± 10,1 угл.град. Динами-
ка ответа на наиболее яркий стимул (C) была 
несущественной, что обусловлено его низкой 
чувствительностью. Статистически значимая 
положительная динамика поля зрения на сти-
мулы A и B свидетельствует об эффективном 
нейропротекторном действии ГБО и подтвер-
ждает некоторую обратимость патофизиологи-
ческих процессов в сенсорном отделе сетчатки. 

Данные кампиметрии свидетельствуют о по-
ложительной динамике изменения площади как 
абсолютных, так и относительных скотом: с 53,3 ± 
6,9 до 45,5 ± 6,3 % — для абсолютных и с 13,7 ± 4,6 
до 10,8 ± 4,4% — для относительных (рисунок 1). 

 

 
Рисунок 1 — Динамика кампиметрии 
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Артериальное давление под влиянием ги-
пербарической оксигенации у пациентов с ПОГ 
не претерпевало достоверных изменений. 

Результаты исследований гемодинамиче-
ских показателей представлены в таблице 1. 
Систолическая скорость кровотока и ИР изме-
нились статистически значимо (p<0,05). 

У пациентов под влиянием ГБО наблюда-
ется увеличение показателей максимума сис-

толической скорости в ГА. Несмотря на отсут-
ствие выраженных изменений диастолической 
скорости, индекс резистентности в ГА под 
влиянием ГБО снижается. Скорость кровотока 
в ЦАС значительно ниже по сравнению с ГА. 
Обращает на себя внимание тот факт, что в 
ЦАС больных ПОГ наблюдается снижение 
максимума диастолической скорости кровото-
ка и снижение ИР. 

Таблица 1 — Динамика скорости кровотока у больных ПОГ до и после лечения 

Показатели До лечения После лечения 

Глазничная артерия: 
систола, см/с 
диастола, см/с 
ИР 

 
32,4 ± 0,7 
10,6 ± 0,6 

    0,77 ± 0,007 

 
35,4 ± 0,8 (p < 0,05) 

11,4 ± 0,4 
     0,71 ± 0,006 

Центральная артерия сетчатки: 
систола, см/с 
диастола, см/с 
ИР 

 
13,7 ± 0,5 
  4,0 ± 0,1 

    0,73 ± 0,006 

 
13,1 ± 0,2 
  3,9 ± 0,1 

    0,68 ± 0,005 
 
 
Нормализация микроциркуляции с увели-

чением кровотока за счет вазодилятаторного 
или вазоконстрикторного эффекта под воздей-
ствием ГБО, по-видимому, связана с измене-
нием активности α- и β-адренорецепторов со-
судов. Кроме того, следует принять во внима-
ние, что скорость кровотока ЦАС более вариа-
бельна по отношению к ВГД, чем в ГА [12]. 

При интерпретации изменений индекса ре-
зистентности в ГА и ЦАС у пациентов с ПОГ 
следует помнить, что в малых артериолах поток 
крови встречает значительное сопротивление, ко-
торое является одним из регуляторных механиз-
мов, определяющих количество крови, посту-
пающее в структуры глаза. Хотя цветной доп-
плер не позволяет прямо оценить объем и ка-
чество крови, проходящей через исследуемые 
сосуды, тем не менее он дает нужную информа-
цию о состоянии сосудистого тонуса. Тот факт, что 
после курса ГБО снижается индекс резистентности 
как в ГА, так и в ЦАС позволяет утверждать, что 
гипербарическая оксигенация нивелирует гемо-
динамичкеские расстройства в экстра- и интрао-
кулярных сосудах, что способствует стабилиза-
ции глаукомной оптической нейропатии. 

Выводы 
1. Включение ГБО в комплекс лечебных 

мероприятий при ПОГ приводит к улучшению 
основных функциональных показателей, с час-
тичным восстановлением функции зрительного 
нерва, что подтверждается результатами кампи-
метрии и периметрии. 

2. ГБО эффективна как метод нейропро-
текторной терапии при глаукомной оптиче-

ской нейропатии. Она не препятствует при-
менению других лечебных и реабилитацион-
ных мероприятий. 
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УДК 611.013 
СТВОЛОВЫЕ КЛЕТКИ 

(обзор литературы) 

С. Н. Нимер 

Гомельский государственный медицинский университет 

Стволовые клетки могут давать начало любым клеткам организма — и кожным, и нервным, и клеткам крови. 
Сначала полагали, что во взрослом организме таких клеток нет и существуют они лишь в самом раннем периоде 
эмбрионального развития. Однако в 70-е годы А. Я. Фриденштейн с соавторами обнаружил стволовые клетки в 
мезенхиме (строме) «взрослого» костного мозга, в дальнейшем их стали называть стромальными клетками. 

Ключевые слова: стволовые клетки, эмбриональные и взрослые, биомедицина. 

STEM CELLS 
(references review) 

S. N. Nimer 

Gomel State Medical University 

Stem cells have the remarkable potential to develop into many different cell types in the body. Serving as a sort of 
repair system for the body, they can theoretically divide without limit to replenish other cells as long as the person or 
animal is still alive. When a stem cell divides, each new cell has the potential to either remain a stem cell or become 
another type of cell with a more specialized function, such as a muscle cell, a red blood cell, or a brain cell. 

Key words: stem cells, embryonic and adult, biomedicine.  
 
 
Введение 
Открытие стволовых клеток (СК) считает-

ся одним из важнейших достижений человече-
ства. Его ставят в один ряд с такими грандиоз-
ными событиями в науке, как расшифровка ге-
нома человека и открытие двуспиральной цепоч-
ки ДНК. Способность любых СК давать разные 
клеточные типы делает их весьма удобной сис-
темой для изучения молекулярно-генетических 
событий, обуславливающих дифференцировку 
клеток. Благодаря своей способности дифферен-
цироваться в любую ткань, СК могут применять-
ся для лечения огромного количества заболева-
ний. Поэтому всестороннее изучение СК являет-
ся одной из актуальных и перспективных облас-
тей современной медицины. 

Цель исследования: изучить современные 
представления о СК: их отличительные осо-
бенности, классификацию, способы и источни-
ки выделения, а также их использование в 
клинической медицине. 

Обсуждение 
Понятие «стволовая клетка» определяет от-

дельную клетку или группу клеток-предшествен-
ников, обладающих способностью к самооб-
новлению и дифференцировке в специализи-
рованные ткани [1]. 

Впервые термин «стволовая клетка» был 
введен в 1908 г. русским гематологом А. Мак-
симовым на съезде гематологического общест-
ва в Берлине [2]. В июле-августе 1963 г. был 
выполнен самый первый эксперимент с пупо-

винной кровью от 17 детей, которая была им-
плантирована взрослой женщине с метастази-
рующей саркомой, в результате чего наступило 
временное улучшение, но женщина умерла в 
марте 1964 г. Исследователи хотели показать, 
что кровь новорожденных содержит факторы, 
подавляющие канцерогенез. Также в середине 
60-х гг. советские ученые А. Я. Фриденштейн 
и И. Л. Чертков закладывают основы науки о 
СК костного мозга [2]. В 1969 г. Е. Д. Томас 
произвел первую пересадку костного мозга 
больному лейкемией. В начале 70-х гг. Л. Сти-
венс впервые использует термин «эмбриональ-
ные стволовые клетки». В марте 1970 г. была 
первая попытка вылечить больного лейкемией 
путем трансплантации пуповинной крови, взя-
той от 8 разных детей. У пациента, 16-летнего 
мальчика, произошла реакция трансплантат 
против хозяина, но она была временной, воз-
можно, за счет предварительной химиотера-
пии. В дальнейшем он окончательно вылечил-
ся после химиотерапии. В 80-е гг. — первая 
трансплантация СК, полученных из перифериче-
ской крови методом афереза. В 1988 г. Э. Глюкман в 
клинике Святого Людвига в Париже провела пер-
вую операцию по трансплантации пуповинной 
крови ребенку с анемией Фанкони. С момента 
этой трансплантации в мире было проведено 
около тысячи пересадок гемопоэтических ство-
ловых клеток, из них 60 % — по поводу злока-
чественных заболеваний крови, 6 % — по поводу 
нейробластомы и 34 % — по поводу незлока-



Проблемы здоровья и экологии 47

чественных заболеваний. Родственные транс-
плантации дают лучшие терапевтические ре-
зультаты, чем неродственные. Среди факторов, 
ассоциированных с большей выживаемостью 
при родственных и неродственных пересадках 
гемопоэтических стволовых клеток: неболь-
шой возраст реципиентов, ранняя диагностика 
заболевания. В 1981 г. появились первые со-
общения о выделении эмбриональных стволо-
вых клеток (ЭСК) из внутренней клеточной 
массы 3,5-дневной бластоцисты мыши. В 1900 г. 
Е. Д. Томас, впервые осуществивший пересад-
ку костного мозга, получил Нобелевскую пре-
мию в области медицины вместе с Дж. Мюр-
реем, который впервые пересадил почку. В 
1998 г. американским ученым Джеймсу Томсо-
ну и Джону Беккеру удалось выделить человече-
ские ЭСК и получить первые линии этих клеток. 
В этом же году была осуществлена первая пере-
садка нейральных стволовых клеток человеку 
после инсульта (США). В 2001 г. Ф. Менаш ус-
пешно пересадил аутологичные скелетные ми-
областы больному с инфарктом миокарда. 

В настоящее время клеточная трансплан-
тология продолжает стремительно развиваться. 
Активно ведутся исследования в области по-
лучения плюрипотентных соматических кле-
ток животных и человека. Принципиально опи-
саны два пути, посредством которых это может 
быть достигнуто. Это использование методов 
клонирования (например, клеточного слияния, 
переноса ядер соматических клеток в овоцит 
второго деления мейоза (somatic cell nuclear 
transfer, SCNT)) [9] и индукция репрограмми-
рования с получением индуцированных плюри-
потентных стволовых клеток (induced pluripotent 
stem cells, iPS cells), сходных с ЭСК [9, 10]. В 
2006 году японским ученым впервые удалось 
получить СК, не отличающиеся по своим свойст-
вам от СК эмбриона и дифференцированных 
клеток млекопитающих. По данным исследо-
вателей из Университета Киото, полученные 
ими «индуцированные полипотентные стволо-
вые клетки» обладают всеми характеристиками 
СК и могут превращаться в клетки любых тканей 
организма млекопитающих. В эксперименте ис-
пользовались клетки соединительной ткани 
(фибробласты), взятые из эмбрионов мышей, а 
также клетки взрослых животных [12]. В ходе 
предыдущих исследований было установлено, 
что при смешении с ЭСК обычные дифференци-
рованные клетки млекопитающих могут «пере-
программироваться» и вновь превращаться в СК 
[8]. При попытке установить факторы, управ-
ляющие этим превращением, ученые выделили 
24 гена, участвующих в регулировании поведе-
ния СК. До этого открытия единственным дос-
тупным источником полипотентных стволовых 
клеток были 5–6-дневные эмбрионы — бласто-

цисты. И уже год спустя, в 2007 году, ученые 
смогли превратить СК взрослого человека в 
ЭСК. Ученые под руководством Ш. Яманаки 
(Япония) и Д. Томсона (США) научились изме-
нять взрослую клетку дермы человека (фиброб-
ласт), превращая ее в аналог ЭСК. Полученные 
клетки ученые назвали индуцированными плю-
рипотентными стволовыми клетками, по функци-
ям очень похожими на ЭСК. В этих работах ин-
дукцию плюрипотентности производили на раз-
ных клеточных культурах и сравнивали получен-
ные клетки между собой и с контролем — ЭСК 
человека. S. Yamanaka использовал взрослые 
дермальные фибробласты, веретеновидные сино-
виоциты и неонатальные фибробласты крайней 
плоти [11], а J. A. Thomson — неонатальные и фе-
тальные фибробласты. Схема репрограммирова-
ния предполагает внедрение в клетки исходной 
культуры дифференцированных клеток генов 
плюрипотентности, сверхэкспрессия которых 
призвана вернуть дифференцированную клеточ-
ную популяцию к плюрипотентному состоянию. 

Ш. Яманака использовал четыре гена, кото-
рые самым активным образом работали в ЭСК, и 
сделал конструкции с ними на основе ретрови-
руса. Ретровирус осуществляет доставку и 
внедрение этих генов в ядро и геном фиброб-
ласта. В результате в фибробласте появились 
четыре новых гена. Эти гены есть и в самой 
взрослой клетке, но они молчат. Полученные 
клетки становились похожими на ЭСК, т. е. в 
результате модификации они возвращались в 
свое эмбриональное состояние. Затем эта тех-
нология была перенесена на фибробласты че-
ловека. Подобную же работу для проверки ре-
зультатов Яманаки проделала группа под руко-
водством Р.Ениша из Кембриджского универси-
тета. И получила аналогичные результаты. 

Это значительный прорыв в области кле-
точной трансплантологии, так как огромное ко-
личество религиозных и общественных организа-
ций придерживаются мнения, что разрушение эм-
брионов человека в интересах науки является же-
стоким убийством и кощунством над природой, 
недопустимым с этической точки зрения. Кроме 
того, клиническое применение стволовых клеток, 
полученных из эмбрионов, осложняется тем, что 
такие клетки обладают индивидуальным геноти-
пом, отличающимся от генотипа пациентов. Это 
может привести к отторжению клеток при их им-
плантации больному, как это часто происходит 
при пересадке донорских органов. При получении 
СК по новой методике их источником могут быть 
клетки самого пациента, что полностью снимает 
проблему отторжения. 

В настоящее время стволовые клетки в за-
висимости от происхождения делят на три ка-
тегории: эмбриональные, фетальные и взрос-
лые стволовые клетки [1]. 
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Эмбриональные стволовые клетки — 
стволовые клетки, выделяемые из ранних эм-
брионов (на этапе бластоцисты или из полово-
го зачатка 5-недельных эмбрионов) или тера-
токарциномы (опухолевой линии) in vitro. 

ЭСК, в свою очередь, подразделяют на: 
1. Тотипотентные — клетки эмбрионов 

и внезародышевых оболочек клетки до имплан-
тации (11 день после оплодотворения), способные 
дифференцироваться в полноценный организм. 

2. Полипотентные — клетки эмбриона с 
постимплантационного периода до 8 недели 
включительно, способные дифференцировать-
ся в целостный орган или тканевую структуру. 

Фетальные стволовые клетки — клетки, 
находящиеся в пуповинной крови, плаценте, 
способные трансформироваться в разные типы 
клеток (мультипотентные клетки). 

Клетки взрослого организма: 
1. Гемопоэтические стволовые клетки, 

находящиеся в кроветворных органах и крови, 
способные давать начало, в основном, различ-
ным росткам кроветворения. 

2. Мезенхимальные (стромальные) ство-
ловые клетки, находящиеся в костном мозге, 
обладающие способностью к дифференциров-
ке в остеобласты, хондроциты, теноциты, ади-
поциты, миобласты, фибробласты. 

3. Стволовые клетки других тканей (регио-
нарные), например, кожи, сосудов, нервной ткани 
и других находятся в соответствующих тканях и 
дифференцируются в клетки этих тканей [1]. 

Несмотря на все открытия в области выде-
ления СК, ЭСК остаются наиболее изучаемой 
и используемой категорией по сравнению с фе-
тальными стволовыми клетками и СК взрослого 
организма. Для ЭСК характерно два варианта 
запрограммированного поведения в культуре: 
1) незрелые ЭСК длительно размножаются в 
присутствии фидерного слоя клеток и росто-
вых факторов; 2) после наработки массы не-
дифференцированных клеток размножение их 
останавливают, изменяя условия культивиро-
вания [3]. Чтобы поддерживать недифферен-
цированный фенотип ЭСК при культивирова-
нии, разработано использование клеточного — 
фидерного слоя. Как правило, в качестве фи-
дерного слоя применяют первичные эмбрио-
нальные фибробласты или перевиваемые фиб-
робласты (STO) мыши, митотически инакти-
вированные гамма-излучением. Сохранение плю-
рипотентности ЭСК мыши в культуре (in vitro) 
достигается добавлением цитокинов. Клетки фи-
дерного слоя продуцируют фактор/факторы, ко-
торые предохраняют дифференцировку и под-
держивают пролиферацию ЭСК и их плюрипо-
тентность [6]. Более ранние тотипотентные 
ЭСК дифференцируются в любую из 250 ли-
ний специализированных клеток органов. Не-

обходимо подчеркнуть, что ЭСК in vitro не про-
дуцируют клеток трофобласта, плаценты, т. е. по-
тенции генома ЭСК меньше зиготы. Соответ-
ственно биологический статус ЭСК меньше ста-
туса раннего зародыша. Плюрипотентные ЭСК 
дают более ограниченный спектр фенотипов. 
Например, мезенхимальные стволовые клетки 
(МСК), локализованные в опорно-сосудистом 
каркасе органов, дифференцируются в культу-
ре только в клетки хряща, кости, кардиомио-
циты и миоциты. Монопотентные стволовые 
клетки (мышц, жировой ткани, перифериче-
ских нервов) созревают до одного преобла-
дающего фенотипа клеток [13]. 

Одним из важных свойств ЭСК является 
способность к формированию особых клеточ-
ных пространственно хаотичных структур (об-
разований) — эмбриоидных тел (ЭТ). ЭТ обра-
зуются при определенных условиях культиви-
рования: при удалении из среды фактора инги-
биции дифференцировки; при достижении оп-
ределенной плотности клеток в культуре или 
при удалении фидерного слоя. В ЭТ нередко 
формируется полость (подобная таковой жел-
точного мешка). При прикреплении к субстра-
ту клетки ЭТ дифференцируются в различные 
типы клеток и тканей (крови, мышц, нервов, 
эпителии). При определенных условиях (по-
давление иммунитета) введение ЭСК живот-
ным приводит к формированию тератом, со-
держащих элементы различных дифференци-
рованных тканей и СК [6]. 

В отличие от специализированных клеток 
ЭСК сохранили уникальную потенцию набо-
рами мРНК «ранних» генов эмбриогенеза. 
ЭСК обходятся без многих блоков транссигна-
лизации, которые используют дифференциро-
ванные клетки. ЭСК для контакта с микроокру-
жением используют минимальное число рецеп-
торов, сигнальных белков, транскриптаз хрома-
тина. Между тем наборы «housekeeping genes», 
обслуживающих потоки энергии, веществ, мета-
болизм экспрессированы на уровне дифферен-
цированных клеток. Второй важнейшей характе-
ристикой незрелых ЭСК в культуре является вы-
сокий потенциал пролиферации. 

Получение специализированных клеток из 
ЭСК с варьирующим фенотипом идет в двух 
направлениях: а) через спонтанно формирую-
щиеся эмбриоидные тельца (плюрипотентную 
зародышевую ткань); б) через культуру оди-
ночных клеток ЭСК путем стимуляции на-
чальной дифференцировки в трансфицирован-
ных клетках. Например, стимуляцию кардио-
генеза вызывают лишней дозой гена Nkx-5-2, 
эритропоэза — лишней дозой HoxB4, нейроге-
неза — лишней дозой Neuro D, миогенеза — 
лишней дозой Myo D гена. Кардиомиоциты, 
которые получают этим способом, имеют пол-
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ный фенотип, набор рецепторов и электровоз-
будимые ионные каналы, но их выживаемость 
in vitro ограничена по сравнению с кардиомио-
цитами, получаемыми из эмбриоидных телец. 
Различия двух клеточных популяций кардио-
миоцитов проявляются не на уровне элемен-
тарного биохимического фенотипа, а на уровне 
поведения клеток, которое определяется согла-
сованной работой всех биохимических машин 
и soft-программ кардиомиоцитов. 

Сейчас ЭСК широко используются при ген-
ном таргетинге (для анализа роли определенных 
генов в процессе развития, с целью моделирова-
ния и корректирования наследственных заболе-
ваний человека), при создании трансгенных жи-
вотных. ЭСК являются источником тотипотент-
ных ядер при клонировании животных. 

С помощью ЭСК удалось выяснить первые 
гены либо комбинации генов, реализующие трех-
мерную карту зародыша, а также коды линейного 
созревания клеток-предшественниц в зрелые 
функциональные единицы органов (дольки печени, 
альвеолы легкого, нефроны почек) [2]. 

Группа американских ученых под руково-
дством Е. Мизей показала, что СК, куда бы их ни 
имплантировали, способны достигать повреж-
денного места, в частности, мозга, и обеспечи-
вать там восстановительные процессы. Так, по-
сле внутривенного введения взрослым мышам 
стромальных стволовых клеток во многих облас-
тях мозга (включая неокортекс, гиппокамп, та-
ламус, ствол мозга и мозжечок) были обнаруже-
ны различные нейральные производные. Впро-
чем, литературные данные по этой проблеме 
весьма противоречивы. Однако если к культуре 
стромальных стволовых клеток добавить рети-
ноевую кислоту, в них обнаруживаются ней-
ральные маркеры. Такие клеточные культуры 
харьковские хирурги небезуспешно применяли 
для лечения болезни Паркинсона, вводя их в об-
ласть полосатого тела. 

С помощью ЭСК разрабатываются эффек-
тивные технологии лечения многих наследст-
венных заболеваний, которые не удалось решить 
методами молекулярной генетики, включая 
средства генной терапии. Прежде всего, в целях 
экстренной помощи (острая недостаточность ор-
гана) обоснованы и допустимы трансплантации 
аллогенных стволовых клеток, которые в опре-
деленных условиях микроокружения способны 
дать ростки донорской ткани в органе-реци-
пиенте в количестве, достаточном для компенса-
ции генетического дефекта [14]. Доказано, что 
лишь 3–5 % генетически нормальных клеток до-
статочно, чтобы восстановить утраченную био-
химическую функцию поврежденной печени, 
скелетной мышцы, эндокринной железы [4]. 

С помощью ЭСК впервые верифицирова-
ны два источника хондроцитов. Как известно, 

в ходе эмбриогенеза in situ преобладающая 
клеточная масса хряща возникала из мезенхи-
мальных стволовых клеток [15]. Под влиянием 
других сигналов тотипотентные мезенхималь-
ные стволовые клетки человека хорошо диф-
ференцировались в адипоциты. 

Последний характерный пример нового 
прорыва с ЭСК — лабораторное получение 
клеток эндокринной части поджелудочной же-
лезы в обход органогенеза. В ранних наблюде-
ниях было показано, что часть клеток в куль-
туре нейральных стволовых клеток спонтанно 
дифференцировались в клетки, продуцирую-
щие инсулин. Позже было обнаружено сходст-
во программы начальной генной экспрессии в 
нейральные стволовые клетки и эндокринной 
части поджелудочной железы. Стволовые 
клетки поджелудочной железы и головного 
мозга имели общие экспрессированные гены 
[18]. Возникновение инсулин-продуцирующих 
клеток требовало более однородной популяции 
некоммитированных клеток в культуре. Неко-
торые клеточные примеси блокировали про-
грамму созревания эндокринных клеток под-
желудочной железы. 

Интересную совместную работу провели 
сотрудники трех академических научных уч-
реждений — Института биологии гена, Инсти-
тута биологии развития и Института молеку-
лярной биологии. При пересадке кусочков эм-
бриональной нервной ткани дрозофилы в мозг 
крысы заметили, что вокруг трансплантата не 
формируется рубцовая ткань. Оставалось вы-
яснить, за счет чего это происходит. С помо-
щью достаточно тонких экспериментов уда-
лось установить, что образованию рубца пре-
пятствуют белки теплового шока, которые 
синтезируются в клетках дрозофилы при тем-
пературе тела млекопитающих. Значит, добав-
ление ксенотрансплантата (ткани дрозофилы) к 
эмбриональной нервной ткани крысы спасает 
аллотрансплантат от нашествия рубцовой тка-
ни. Так появилась возможность использовать 
белки теплового шока в клеточной и генной 
терапии различных заболеваний. 

Также хорошо известно, что стволовые 
эндотелиальные клетки сейчас широко исполь-
зуются в опытах на животных для эксперимен-
тальной неоваскуляризации сердца, почек, 
других паренхиматозных органов [2]. В лабо-
ратории прослежен по этапам путь созревания 
ЭСК в стволовую эндотелиальную клетку и 
налажено производство этих уникальных кле-
ток со скоростью около 10 клеток в минуту. 

В настоящее время также значительно 
возрос интерес к пуповинной крови как к аль-
тернативному источнику репопулирующих ге-
мопоэтических клеток, пригодных для транс-
плантации [7]. СК, содержащиеся в пуповин-
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ной крови, относятся к гемопоэтическим ство-
ловым клеткам, происходящим из мезодермы. 
Эти клетки не являются тотипотентными, но 
ряд специальных исследований показывает, 
что они являются плюрипотентными стволо-
выми клетками, т. е. низкодифференцирован-
ными и менее иммунореактивными по сравне-
нию со специализированными клетками. Дан-
ный вид СК широко используется для лечения 
многих заболеваний крови. 

Получение СК состоит из двух последова-
тельных этапов (сбор и выделение). Сбор пу-
повинной крови осуществляется после рожде-
ния ребенка и отделения его от последа, когда 
плацента еще находится in utero или после ее 
рождения — ex utero, а также при кесаревом се-
чении (ex utero). Установлено, что если с мо-
мента рождения до отделения новорожденного 
от плаценты проходит не более 30 секунд, то 
собираемый объем крови в среднем на 25–40 мл 
больше, чем при более позднем отделении ре-
бенка. Причем отмечено, что раннее отделение 
ребенка от последа не влечет за собой каких-
либо отрицательных последствий для новорож-
денного. Контейнеры для сбора крови наполня-
ются специальными консервантами и антикоагу-
лянтами. Следующим этапом работы с пуповин-
ной кровью является выделение стволовых или 
так называемых ядросодержащих клеток. 

Из МСК пуповинной крови были получены 
костная, хрящевая и жировая ткани и что самое 
важное — нейро- и гепато-подобные клетки. 

Краткосрочное хранение пуповинной кро-
ви не должно превышать трех суток. Долго-
срочное хранение выделенных клеток осуще-
ствляют методом криоконсервирования, т.е. 
замораживают в присутствии различных крио-
протекторов и хранят в специальных храни-
лищах в парах жидкого азота при температуре 
–196 °С. Наблюдения, которые проводили в 
течение многих лет над клетками костного моз-
га, позволяют предполагать, что хранение ство-
ловых клеток пуповинной крови без потери их 
свойств может происходить 25–30 лет. 

СК сохраняются и во взрослом организме. 
Однако доля СК в тканях взрослого организма, 
как правило, очень мала. Из-за этого возмож-
ности органов по регенерации сильно ограни-
чены. Люди рождаются, когда в костном мозге 
на 10 тысяч стволовых кроветворных клеток 
приходится одна стромальная клетка. У подро-
стков стромальных клеток уже в 10 раз мень-
ше. К 50 годам на полмиллиона стволовых — 
одна стромальная клетка. 

Обнаружить СК можно с помощью специ-
альных методов благодаря тому, что в «натив-
ных» стволовых клетках и их производных син-
тезируются специфические белки, которые вы-
являются с помощью иммуногистохимической 

техники. На каждый белок получают антитела, 
которые метят флюоресцирующим красителем. 
Такой реагент выявляет белки, присутствую-
щие в стволовых клетках на разных стадиях 
развития. Так, нейральные стволовые клетки 
содержат белок нестин. Когда они вступают на 
путь специализации, в них появляется новый 
белок — виментин. Если клетки развиваются в 
нейральном направлении, то синтезируются 
соответствующие маркирующие белки — ней-
рофиламентные, b3-тубулин, энолаза и др. Ко-
гда клетки специализируются как вспомога-
тельные, глиальные, появляются другие марке-
ры, например, глиальный фибриллярный кислый 
белок, белок S-100 и др. 

СК присутствуют в костном мозге. Не-
большие их количества присутствуют в тканях 
многих органов (например, в базальном слое 
эпидермиса — СК эпидермиса, в криптах ки-
шечника, стволовые клетки кишечника). Такие 
СК называются региональными (соматически-
ми). При повреждении тканей соответствующего 
органа находящиеся в нем стволовые клетки ми-
грируют к зоне повреждения, делятся и диффе-
ренцируются, образуя в этом месте новую 
ткань. Регионарные стволовые клетки, в свою 
очередь, могут быть получены как из эмбрионов 
и плодов, так и тканей взрослого организма (на-
пример, костный мозг, периферическая кровь). 
Таким образом, в настоящее время по способу 
получения выделяют 2 группы стволовых кле-
ток: аллогенные (полученные из донорского ма-
териала) и аутологичные, или собственные. 

Проводятся эксперименты по применению 
СК костного мозга для лечения ишемии ко-
нечностей и ишемического инсульта. При этом 
была показана эффективность трансплантации 
мезенхимальной стволовой фракции костного 
мозга МСК [14–15]. У крыс с моделью ИИ по-
сле трансплантации человеческих МСК улуч-
шалось кровоснабжение в ишемизированных 
областях и восстанавливалась утраченная в ре-
зультате инсульта функция мозга. Было дока-
зано, что ведущую роль в функциональном вос-
становлении после инсульта играет ангиогенез и 
стимулирующее действие ростовых факторов, 
которые выделяются клетками. Результаты ис-
следования по трансплантации клеток пуповин-
ной крови, выполненное Borlongan на модели 
ишемического инсульта, подтверждают, что 
клетки не мигрируют через ГЭБ, а лишь стиму-
лируют эндогенный нейро- и ангиогенез. 

Ведутся исследования по использованию 
СК костного мозга для лечения инфаркта мио-
карда. По данным American Heart Association 
(Американского кардиологического общества) 
за 2000 г., у крыс с искусственно вызванным 
инфарктом 90 % стромальных клеток костного 
мозга, введенных в область сердца, полностью 
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перерождаются в клетки сердечной мышцы. 
Также стромальные клетки под влиянием оп-
ределенных факторов могут дифференциро-
ваться в нервные клетки. В ходе эксперимента 
было установлено, что через две недели после 
добавления специального сигнального вещест-
ва в культуру стромальных клеток они уже на 
80 % состоят из нейронов [16]. 

Заключение 
Использование СК — одно из самых пер-

спективных направлений развития современ-
ной медицины. Сегодня огромное количество на-
учных фактов свидетельствует в пользу эффек-
тивности применения СК при целом ряде тяже-
лых заболеваний сердечно-сосудистой, нервной, 
эндокринной систем и опорно-двигательного ап-
парата. Операции на людях по применению СК в 
клинике исчисляются уже тысячами, и эти дан-
ные отражены в ведущих научных журналах ми-
ра. Но в то же время, на этапе непосредственно-
го применения ЭСК возникает много проблем. 
Среди них соблюдение правовых и этических 
норм, лицензирование клеточных технологий, 
риск малигнизации ЭСК в процессе их культиви-
рования и в посттрансплантационном периоде, а 
также регулирование дифференцировки клеток. 
Большинство из этих вопросов пока не нашли 
своего окончательного решения. 
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ОСОБЕННОСТИ СОВРЕМЕННОГО ТЕЧЕНИЯ ЯЗВЕННОЙ БОЛЕЗНИ У ДЕТЕЙ 

А. А. Козловский, С. К. Лозовик 

Гомельский государственный медицинский университет 

В ходе исследования проведен ретроспективный анализ особенностей течения язвенной болезни у 73 детей на 
современном этапе. Установлено, что язвенная болезнь чаще диагностируется у городских мальчиков, чем у дево-
чек. Пик заболеваемости приходится на подростковый возраст. Для 1/3 пациентов характерно рецидивирующее те-
чение язвенной болезни. Выявлена высокая частота сочетанной патологии желудочно-кишечного тракта. 

Ключевые слова: дети, язвенная болезнь, физическое развитие, клинические особенности, сопутствую-
щая патология. 

MODERN ISSUES OF STOMACH ULCER IN CHILDREN 

A. A. Kozlovsky, S. K. Lozovik 

Gomel State Medical University 

In course of research a retrospective analysis of 73 cases of child stomach ulcer and its peculiarities at the mod-
ern stage has been conducted. It was ascertained that stomach ulcer was diagnosed more often among city boys than 



Проблемы здоровья и экологии 52

among girls. The morbidity peak falls at the adolescent age. Relapse of stomach ulcer is characteristic to 1/3 of pa-
tients. High frequency of combined pathology of a gastrointestinal tract was revealed. 

Key words: children, stomach ulcer, physical development, clinical peculiarities, an attendant pathology. 
 
 
Введение 
Хронические заболевания органов пище-

варения у детей широко распространены и не 
имеют тенденции к снижению. В структуре 
хронической патологии органов пищеварения у 
подростков ведущее место занимают заболевания 
гастродуоденальной области, среди них эрозивно-
язвенные поражения верхних отделов желудочно-
кишечного тракта — хронический гастрит (гаст-
родуоденит) с эрозиями и язвенная болезнь с ло-
кализацией язвы в луковице двенадцатиперстной 
кишки, реже в желудке [1, 2, 3]. Обращает на себя 
внимание тот факт, что болезни пищеварительной 
системы начинаются еще в дошкольном возрасте, 
часто рецидивируют, значительно влияют на ка-
чество жизни и могут приводить к ранней инва-
лидизации детей. Распространенность гастри-
тов с эрозиями у детей подросткового возраста 
в 2,5 раза выше, чем у детей в возрасте до 15 лет, 
а при язвенной болезни этот показатель увели-
чивается в 7,4 раза [4, 5, 6]. 

Многолетние наблюдения показывают, что 
у детей хронические воспалительные заболе-
вания желудка и двенадцатиперстной кишки 
могут быть не только основным заболеванием, 
но и сопутствующим другим болезням пище-
варительной системы (хроническому холеци-
ститу, панкреатиту, гепатиту, колиту и т. д.), а 
также развиваются на фоне многих заболева-
ний, требующих длительного применения ле-
карственных средств [3, 7]. 

Внедрение в педиатрическую практику со-
временных методов диагностики хронических 
заболеваний гастродуоденальной области позво-
лило улучшить их распознавание на ранних эта-
пах развития болезни. В то же время кратковре-
менные периоды клинической ремиссии при час-
тых рецидивах болезни свидетельствует о низком 
качестве лечения и реабилитации больных. 

Актуальность проблемы язвенной болезни 
у детей определяется высокой частотой, хрони-

ческим рецидивирующим ее течением и воз-
можностью опасных для жизни осложнений. 

Цель исследования: изучить некоторые 
клинико-эпидемиологические и морфофункцио-
нальные особенности эрозивно-язвенных пораже-
ний слизистой оболочки желудка и двенадца-
типерстной кишки у детей. 

Материал и метод 
Исследование было ретроспективным. Про-

анализированы 135 историй болезни детей, на-
ходившихся на стационарном лечении в педи-
атрическом отделении № 1 Гомельской обла-
стной детской клинической больницы с января 
2003 г. по декабрь  2007 г. с диагнозом язвен-
ная болезнь. Часть больных наблюдалась в ди-
намике во время их пребывания в стационаре 
по поводу обострения процесса. 

Результаты исследования 
В исследование включено 73 пациента в 

возрасте от 6 до 16 лет. Установлено, что в 
структуре язвенной болезни у детей язвенная 
болезнь двенадцатиперстной кишки диагности-
рована у 70 пациентов (95,9 %), редко отмеча-
лась язвенная болезнь желудка (3 пациента, 4,1 
%). В целом язвенная болезнь у мальчиков (43 
человека, 58,9 %) встречалась чаще, чем у дево-
чек (30 человек, 41,1 %) (р<0,01). Пик заболе-
ваемости язвенной болезни  пришелся на 11–15 
лет, что свидетельствует о возникновении дест-
руктивных изменений преимущественно в под-
ростковом возрасте (таблица 1). 

При изучении места жительства детей с 
язвенной болезнью выявлено, что городские 
дети болеют чаще, чем сельские (67,1 и 32,9 % 
соответственно; р < 0,001). Интересная зако-
номерность выявлена и в половой структуре. 
Так, среди городских детей мальчики болели в 
1,6 раза чаще, чем девочки (р < 0,01). Среди 
сельских жителей такой закономерности не 
выявлено: мальчиков было 13 (54,2 %), дево-
чек — 11 (45,8 %). 

Таблица 1 — Частота язвенной болезни у детей в различные возрастные периоды 

Мальчики Девочки Возраст, лет 
абс. кол-во % абс. кол-во % 

6–8 2 4,7 3 10,0 
9 2 4,7 2 6,7 
10 2 4,7 1 3,3 
11 4 9,3 4 13,3 
12 7 16,2 6 20,0 
13 6 14,0 4 13,3 
14 10 23,2 6 20,0 
15 8 18,5 2 6,7 
16 2 4,7 2 6,7 
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Отягощенная наследственность по заболе-
ваниям пищеварительной системы отмечена у 
42 детей и подростков, что составило 57,5 %. В 
61,9 % случаев отягощенная наследственность 
отмечалась по отцовской линии, в 9 случаях 
(21,4 %) хроническими заболеваниями желуд-
ка и двенадцатиперстной кишки страдали оба 
родителя. Отягощенная наследственность по 
гастродуоденальной патологии в 1,6 раза чаще 
отмечалась у мальчиков, чем у девочек. 

Отягощенный аллергологический анамнез 
(бронхиальная астма, атопический дерматит, 
аллергическая риносинусопатия и др.) выявлен 
только у 8 пациентов (11,0 %). 

У большинства детей (48 человек, 65,8 %) 
не отмечалось обострения язвенной болезни на 
протяжении 5 лет. Рецидивирование язвенной 
болезни (более двух раз за 5 лет) в 1,5 раза чаще 
диагностировалось у мальчиков, чем у девочек. 

Оценка физического развития детей с яз-
венной болезнью проводилась по центильным 
таблицам [8]. 

Наиболее часто (у 34 детей (46,6 %)) отме-
чалось среднее и выше среднего гармоничное 
и дисгармоничное физическое развитие (таб-
лица 2). Высокое, очень высокое гармоничное 
и дисгармоничное физическое развитие наблю-
далось у 20 пациентов (27,4 %). Резко дисгармо-
ничное физическое развитие выявлено у 7 об-
следованных (9,6 %). Ниже среднего и низкое 
гармоничное и дисгармоничное физическое 
развитие отмечено только у 12 пациентов (16,4 %). 
Резко дисгармоничное развитие в 2,5 раза чаще 
отмечалось у девочек. 

Наиболее частыми жалобами детей с обо-
стрением язвенной болезни  были: боли в жи-
воте (68 детей, 93,1 %), изжога (39 детей, 53,4 %), 
тошнота (30 человек, 41,1 %), снижение аппе-
тита (17 человек, 23,2 %), отрыжка (12 человек, 
16,4 %), эпизодическая рвота (8 детей, 11,0 %). 
Все симптомы желудочной диспепсии досто-
верно коррелировали между собой (р < 0,03) и 
встречались достоверно чаще с увеличением 
возраста ребенка (р < 0,05). 

Таблица 2 — Оценка физического развития детей с язвенной болезнью  

Мальчики Девочки 
Физическое развитие 

абс. кол-во % абс. кол-во % 
Среднее гармоничное 9 20,9 9 30,0 
Выше среднего гармоничное 3 7,0 1 3,3 
Выше среднего дисгармоничное 9 20,9 3 10,0 
Высокое гармоничное 0 0 1 3,3 
Высокое дисгармоничное 5 11,6 2 6,7 
Высокое резко дисгармоничное 3 7,0 2 6,7 
Очень высокое гармоничное 5 11,6 0 0 
Очень высокое дисгармоничное 1 2,3 1 3,3 
Резко дисгармоничное 2 4,7 5 16,8 
Ниже среднего гармоничное 0 0 1 3,3 
Ниже среднего дисгармоничное 4 9,4 4 13,3 
Низкое гармоничное 1 2,3 0 0 
Низкое дисгармоничное 1 2,3 1 3,3 

 
 
Важно отметить, что боль в животе, изжо-

га, отрыжка, тошнота достоверно чаще отме-
чались у мальчиков, чем у девочек. 

При сопоставлении клинических проявле-
ний с возрастом оказалось, что у детей с эро-
зивно-язвенными поражениями слизистой обо-
лочки желудка и 12-перстной кишки до 10 лет 
чаще встречались такие характеристики боле-
вого абдоминального синдрома, как околопу-
почная локализация, возникновение боли по-
сле еды, слабая по интенсивности и кратковре-
менная по продолжительности боль, проходя-
щая самостоятельно. У подростков боли при-
нимали более локализованный и очерченный 
характер: достоверно чаще встречались боли 
натощак, сильные или очень сильные по интен-
сивности, продолжительные и уменьшающиеся 
после приема пищи или антацидов. 

При сравнении жалоб диспепсического ха-
рактера оказалось, что у детей младшего школь-
ного возраста при эрозивно-язвенных поражени-
ях чаще наблюдались симптомы, характерные 
для дискинетического варианта диспепсии, а у 
подростков чаще выявлялась изжога. Вместе с 
тем и у детей подросткового возраста, несмотря 
на наличие заболевания, могла отмечаться ма-
ловыраженная клиническая симптоматика. 

Обращали на себя внимание жалобы обще-
невротического характера: головные боли, нару-
шения сна, боли в области сердца, раздражитель-
ность, плаксивость, быстрая утомляемость. 

Все дети поступали в стационар в состоянии 
средней тяжести. При обследовании болезненность 
при пальпации в эпигастральной и пилородуоде-
нальной области отмечалась у 100 % пациентов. 

В стационаре всем пациентам проводились 
общеклинические методы исследования, ульт-
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развуковое исследование гастропанкреатодуо-
денальной зоны и эзофагогастродуоденоско-
пия при поступлении и перед выпиской. 

После проведения углубленного обследо-
вания пациентов выявлена высокая частота со-
путствующей патологии (таблица 3). 

Таблица 3 — Структура сопутствующей патологии при язвенной болезни у детей 

Нозология Абс. кол-во % 

1. Хронический гастрит 19 26,0 
2. Хронический гастродуоденит 32 43,8 
3. Дуоденогастральный рефлюкс 13 17,8 
4. Гастроэзофагеальный рефлюкс 18 24,7 
5. Дискинезия желчевыводящих путей 61 83,6 
6. Глистные инвазии 7 9,6 
7. Нейроциркуляторная дистония 22 30,4 
8. Эндемический зоб 9 12,3 
9. Пролапс митрального клапана 3 4,1 
10. Хроническая патология носоглотки 3 4,1 
11. Анемия 2 2,7 

 
 
Сочетанная патология желудочно-кишеч-

ного тракта выявлена у 94,5 % обследованных. 
Наиболее часто выявлялись дискинезия желче-
выводящих путей и хронический гастродуоде-
нит. Вегетативная дисфункция в виде нейро-
циркуляторной дистонии отмечена у 22 паци-
ентов (30,4 %). 

При проведении фиброгастродуоденоско-
пии гастроэзофагеальный рефлюкс был выявлен 
у 24,7 % детей, дуоденогастральный рефлюкс — 
у 17,8 %  пациентов из 73 обследованных. У 1,4 % 
больных гастроэзофагеальный и дуоденогаст-
ральный рефлюкс сочетались. Дуоденогастраль-
ный и гастроэзофагеальный рефлюксы чаще ди-
агностировались у мальчиков, чем у девочек. 

По данным эндоскопического исследова-
ния, язвенный дефект в большинстве случаев 
локализовался на передней и задней стенках 
двенадцатиперстной кишки, реже, в случае 
множественных язв, — на обеих стенках. По 
нашим данным, средний размер язвенного де-
фекта составлял 7,2 мм и число их колебалось 
от 1 до 3. Язва размером менее 5 мм наблюда-
лась в 40,8 % случаев, 5–9 мм — в 38,8 %, бо-
лее 10 мм — в 20,4 % случаев. Одиночные яз-
вы встречались в 85,7 % случаев, множествен-
ные (две и более) — в 14,3 %.  

У мальчиков осложнения язвенной болез-
ни двенадцатиперстной кишки отмечались чаще. 
В структуре осложнений преобладали стенозы 
(2,7 %), реже — кровотечения (1,4 %). Осложне-
ния язвенной болезни желудка не выявлены. 

При проведении контрольной фиброгаст-
родуоденоскопии на 12–13 день лечения кли-
нико-эндоскопическая ремиссия достигнута у 
28 детей (65,1 %), у 14 человек (32,6 %) отме-
чена эпителизация язвенного дефекта, у 1 ре-
бенка (2,3 %) не отмечено положительной ди-
намики. 

Выводы 
1. Язвенная болезнь у детей, проживаю-

щих в городе, чаще отмечается у мальчиков, 
чем у девочек; для жителей сельской местно-
сти такой закономерности не выявлено. 

2. Пик заболеваемости язвенной болезни  
приходится на 11–15 лет, что свидетельствует 
о возникновении деструктивных изменений 
преимущественно в подростковом возрасте. 

3. Рецидивирование язвенной болезни отмече-
но у 34,2 % обследованных, преимущественно у 
лиц мужского пола, проживающих в городе. 

4. Наиболее часто у больных с язвенной 
болезнью (46,6 %) отмечалось среднее и выше 
среднего гармоничное и дисгармоничное фи-
зическое развитие. 

5. Для детей с язвенной болезнью харак-
терна высокая частота (94,5 %) сочетанной па-
тологии желудочно-кишечного тракта (диски-
незия желчевыводящих путей, хронический 
гастродуоденит и др.). 

6. Моторные нарушения желудочно-кишечного 
тракта в виде гастроэзофагеального и дуодено-
гастрального рефлюксов диагностированы у 
42,5 % обследованных. 

7. Для детей с язвенной болезнью харак-
терны язвы размерами до 9 мм (79,6 %). 

8. Клинико-эндоскопическая ремиссия у 
детей с язвенной болезнью отмечена на 12–13 день 
болезни у 65,1 % пациентов, эпителизация яз-
венного дефекта — у 32,6 %. 
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ПОВЫШЕНИЕ ЭФФЕКТИВНОСТИ ЛЕЧЕНИЯ ПАЦИЕНТОВ, 

СТРАДАЮЩИХ ХРОНИЧЕСКОЙ СЕНСОНЕВРАЛЬНОЙ ТУГОУХОСТЬЮ 

К. Л. Мигманова 

Военно-медицинская академия им. С. М. Кирова, г. Санкт-Петербург 

Исследовали влияние холестерин снижающего препарата липримар из группы статинов, блокирующих 
синтез липопротеидов низкой и очень низкой плотности у пациентов, страдающих сенсоневральной туго-
ухостью на почве атеросклероза. 

Результаты исследования показали, что применение липримара в дозе 20 мг 2 раза в сутки в течение 2-х 
месяцев приводит к достоверному снижению содержания холестерина в сыворотке крови и стабилизации 
слуховой функции пациентов. 

Ключевые слова: сенсоневральная тугоухость, атеросклероз, липримар. 

ENHANCED TREATMENT EFFECT OF PATIENTS SUFFERING FROM 
CHRONIC SENSORINEURAL DEAFNESS 

K. L. Migmanova 

Military Medical Academy of S. M. Kirov, Saint-Petersburg 

We have studied the influence of cholesterol-decreasing drug, liprimar, of statin group which blocks synthesis 
of low and very low lipoprotein, in patients suffering from sensorineural deafness associated with atherosclerosis.  

Results of the study showed that liprimar application in the dose of 20 mg b. d. for two months had resulted in 
steady decrease of cholesterol in blood serum and stabilization of hearing function of patients. 

Key words: sensorineural deafness, atherosclerosis, liprimar.  
 
 
Тугоухость относится к числу довольно рас-

пространенных заболеваний ЛОР-органов и встре-
чается достаточно часто. Из общего числа больных, 
страдающих снижением слуха, 75 % составляют 
пациенты с сенсоневральной тугоухостью [3, 4]. 

Сенсоневральная тугоухость является по-
лиэтиологичным заболеванием. Наиболее рас-
пространенными причинами являются вирус-
ные инфекции, в частности, вирус гриппа и 
возбудитель кори. Второе место (20 %) зани-
мают токсические факторы, в частности, ототок-
сичные медицинские препараты. Указанные ле-
карства оказывают патологическое действие не 
только при парентеральном применении, но и при 
транстимпанальном нагнетании капель (софра-
декс, гаразон). Ототоксичными свойствами обла-
дают антибиотики аминогликозидного ряда, ци-
тостатики (винкристин, цисплатин), диуретики 
(фуросемид), салицилаты, противомалярийные 
средства (хинидин), ряд промышленных веществ 
(ртуть, мышьяк, метиловый спирт). 

Значительную роль в развитии сенсонев-
ральной тугоухости играют травмы лабиринта — 

механические, барические, акустические. В ча-
стности, постоянная акустическая травма — 
производственный шум, вибрация приводят к 
дегенеративным последствиям в улитке. 

Известны генетически детерминированные 
формы сенсоневральной тугоухости как врож-
денные, так и приобретенные. К последней отно-
сится индивидуальная чувствительность к воз-
действию аминогликозидов и цисплатина [3, 4]. 

В зарубежной литературе описаны случаи 
аутоиммунной сенсоневральной тугоухости, 
когда поражен не только кортиев орган, но и 
вестибулярный аппарат. 

Существенное место среди причин слухо-
вого неврита занимают гемодинамические на-
рушения в бассейне вертебробазилярной сис-
темы. Нарушения гемодинамики лабиринта 
могут возникать при остеохондрозе шейного 
отдела позвоночника, гипертонической болез-
ни, атеросклерозе. При этом развиваются не-
обратимые дистрофические изменения в кор-
тиевом органе, приводящие к хронической 
нейросенсорной тугоухости [3, 6]. 



Проблемы здоровья и экологии 56

Атеросклероз является серьезной пробле-
мой для врачей многих специальностей [1, 5]. 
Следует отметить, что факторами, предраспо-
лагающими к развитию атеросклероза, явля-
ются возраст старше 25 лет, неблагоприятная 
наследственность, а также мужской пол (у 
женщин отмечено протективное действие эст-
рогенов на сосудистую стенку) [1, 5]. 

В патогенезе атеросклероза значительную 
роль играют различные нарушения липидного 
спектра крови, состояние печени, сосудистой стен-
ки артерий, функциональная активность некото-
рых элементов крови, а именно склонность к по-
вышенной агрегации тромбоцитов и лимфоцитов. 

Известно, что холестерин поступает в кишеч-
ник с пищей. Это экзогенный холестерин. Из ки-
шечника он транспортируется в печень в виде хи-
ломикронов, содержащих триглицериды в боль-
шом количестве. В печени, под влиянием липаз, 
хиломикроны расщепляются до липопротеидов 
низкой (ЛПНП) и очень низкой плотности 
(ЛПОНП) и проникают в сосудистую стенку. 
Данные классы соединений имеют в своем составе 
также большой удельный вес триглицеридов, хо-
лестерина, в меньшей степени фосфолипидов и 
белка. Эти липопротеиды являются атерогенными. 
В дальнейшем, в плазме крови и в печени, под 
действием различных ферментов, липопротеиды 
низкой и очень низкой плотности модифицируют-
ся до липопротеинов высокой плотности (ЛПВП). 

Следует отметить, что липопротеиды вы-
сокой плотности, имея в своем составе наиболее 
высокий удельный вес белка и фосфолипидов, 
способны легко расщепляться в сосудистой стенке. 
Их принято считать антиатерогенными [1, 5]. 

Таким образом, учитывая вышесказанное, 
можно сделать вывод, что наибольшей атеро-
генной активностью обладают липопротеиды 
низкой и очень низкой плотности. Именно эти 
частицы, ввиду своих крупных размеров и 
большого содержания триглицеридов, являют-
ся первичным субстратом, вызывающим ате-
росклеротическое поражение артерий [1, 5]. 

Российские биохимики разработали аутоим-
мунную теорию атеросклероза. Согласно их дан-
ным, в крови человека образовываются ЛПОНП, 
обладающие аутоиммунными свойствами. Дан-
ный комплекс откладывается в интиме сосуди-
стой стенки, что способствует в дальнейшем ин-
фильтрации ее атерогенными липопротеидами [1]. 

Существуют несколько групп холестеринпо-
нижающих препаратов. Наиболее применяемой 

является группа статинов, блокирующая синтез 
липопротеидов низкой и очень низкой плотности 
[5]. К этой группе относится липримар, разрабо-
танный фирмой «Пфайзер» (Германия). 

Целью настоящего исследования является 
оценка гиполипидемической активности препарата 
липримар (аторвастатин) у больных с хронической 
сенсоневральной тугоухостью, а также влияние его 
длительного применения на слуховую функцию. 

Методы исследования 
Исследование проводилось в городской 

поликлинике № 104 Выборгского района в те-
чение 2-х лет. 

Нами обследовано 75 пациентов с хрони-
ческой сенсоневральной тугоухостью в возрас-
те от 43 до 75 лет. 

Больные были разделены на 2 группы: паци-
енты, получавшие липримар вместе с традици-
онными ноотропами, и контрольная группа, не 
получавшая холестеринснижающей терапии. 

Показаниями для назначения липримара 
больным являлось наличие сенсоневральной 
тугоухости на почве атеросклероза. Противо-
показаниями для лечения липримаром явля-
лись выраженная сердечная и почечная недос-
таточность, миопатии различного генеза и 
миозиты, хронические гепатиты. 

Всем пациентам в обязательном порядке 
проводилась тональная пороговая аудиомет-
рия, речевая аудиометрия, а также исследова-
ние печеночных трансаминаз и липидного 
спектра крови до и после начала терапии. 

Липримар обычно назначался в дозе 20 мг 
1 раз в сутки перорально. Доза препарата уд-
ваивалась в зависимости от выраженности ги-
перхолестеринемии, выявленной при биохи-
мическом анализе крови. Длительность тера-
пии составила 2 месяца. Изучались также по-
бочные эффекты при приеме препарата. 

Результаты и обсуждени. 
Все наблюдаемые больные (75) в течение 

15 дней получали внутривенно 10 % раствор 
пирацетама в количестве 10 мл, а также внут-
римышечно 2 мл мильгаммы. 

Из общего числа больных 42 пациента в 
дополнение к указанной терапии в течение 2-х 
месяцев принимали липримар. Все они страда-
ли хронической сенсоневральной тугоухостю 
на фоне атеросклероза сосудов.  

Динамика показателей липидного обмена 
у больных, получавших липримар, приведена в 
таблице 1. 

Таблица 1 — Динамика показателей липидного обмена у пациентов с нейросенсорной тугоухостью, 
получавших липримар 

Показатель Исходный уровень После лечения р 
Холестерин 6,3 ± 0,27 5,6 ± 0,31 0,001 
ЛПНП 4,2 ± 0,36 3,5 ± 0,20 0,001 
Триглицериды 9,3 ± 0,43 5,2 ± 0,78 0,001 
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Как видно из таблицы 1, исходные атеро-
генные показатели пациентов достоверно сни-
зилсь после терапии липримаром. 

Следует отметить, что у пациентов, не полу-
чавших холестеринпонижающую терапию, 
уровень холестерина оставался высоким. 

У больных, получавших липримар, отме-
чались положительные сдвиги в самочувствии — 
уменьшение ушных шумов, улучшение слуха. 
Характерной особенностью слухоулучшающе-
го эффекта при приеме липримара является 
улучшение разборчивости речи. 

Оценка разборчивости речи приведена в 
таблице 2. 

Из таблицы 2 видно, что на фоне проводимой 
терапии ноотропами у большинства пациентов дос-
тигнут положительный эффект: произошла стаби-
лизация слуха, улучшилась разборчивость речи, а 
дополнительное применение липримара привело к 
более значительному функциональному результату. 

Пациенты в целом удовлетворительно пере-
несли лечение липримаром. Однако появление по-
бочных эффектов отметили 10 человек (24,3 %). У 
этих больных чаще всего встречались головная 
боль, судороги мышц, кожный зуд, легкая паре-
стезия, которые со временем проходили. 

Побочные эффекты терапии липримаром 
представлены в таблице 3. 

Таблица 2 — Сравнительная оценка разборчивости речи (в %) в группе пациентов, принимавших 
липримар и в контрольной группе 

Уровни интенсивности речи (Дб) 
Разборчивость речи (%) 

до лечения 
пациенты, получавшие 
ноотропы и липримар 

пациенты, получавшие ноотропы 
(контрольная группа) 

20 55 40 30 
30 60 45 35 
40 70 50 40 
50 75 60 45 
60 80 75 60 

Таблица 3 — Побочные эффекты в группе больных нейросенсорной тугоухостью, получавших 
липримар (n= 10) 

Побочный эффект Количество больных 

Головная боль 4 

Кожный зуд 4 

Парестезии 2 
 
 
Выраженность побочных эффектов липри-

мара уменьшилась у 6 человек после снижения 
суточной дозы до 10 мг. 

У 4-х пациентов наступило спонтанное 
улучшение переносимости препарата. 

При анализе биохимических показателей 
крови у пациентов, имевших побочные эф-
фекты, были выявлены повышенные показа-
тели трансаминаз и креатинфосфокиназы. Это 
свидетельствует об активности цитолитиче-
ского процесса в печени. 

Были рассмотрены клинические эффекты 
липримара, используемого в дозах 20 мг и 40 мг. 

При изучении результатов клинической 
эффективности одно- и двухкратного приема в 
сутки липримара была установлена его высо-
кая эффективность как в первом, так и во вто-
ром случаях. Однако разборчивость речи была 
более отчетливой в группе больных, прини-
мавших липримар 2 раза в сутки, т. е. в более 
высокой дозировке — 40 мг в сутки. 

Лечение липримаром проводилось у всех 
больных 2 раза в год. 

В нашем исследовании применение препа-
рата липримар привело к достоверному умень-
шению содержания холестерина в сыворотке 
крови, и, как следствие этого, к стабилизации 
слуховой функции. 

Таким образом, липримар (аторвастатин) 
обладает выраженной антиатерогенной актив-
ностью, основанной на снижении холестерина и 
липопротеидов низкой плотности в плазме кро-
ви. У больных с хронической нейросенсорной 
тугоухостью, обусловленной атеросклерозом со-
судов, отмечается выраженное ангиопротектив-
ное и слухостабилизирующее действие. 

Выводы 
1. Применение липримара при лечении па-

циентов, страдающих хронической сенсонев-
ральной тугоухостью, обусловленной атеро-
склерозом сосудов головного мозга, приводит 
к стабилизации слуховой функции. Выражен-
ных побочных эффектов при применении ли-
примара не установлено. 

2. Липримар вызывает уменьшение содер-
жания холестерина, триглицеридов и липопро-
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теидов низкой плотности в плазме крови больных 
хронической сенсоневральной тугоухостью. 

3. Гиполипидемические препараты следует 
шире включать в терапевтический комплекс у 
пациентов с гипоакузией на фоне атеросклеро-
за сосудов головного мозга. 
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ИММУНОГИСТОХИМИЧЕСКАЯ ОЦЕНКА УРОВНЯ ЭКСПРЕССИИ 

Е-КАДХЕРИНА ПРИ РАКЕ ЯИЧНИКОВ 

А. В. Шульга, В. А. Басинский, С. А. Ляликов, С. Э. Савицкий 

Гродненский государственный медицинский университет 

В 65 случаях первичного рака яичников иммуногистохимическим методом изучена экспрессия Е-
кадхерина. Выявлена зависимость уровня экспрессии от степени дифференцировки, стадии FIGO, наличия 
метастазов и пятилетней выживаемости. 

Ключевые слова: рак яичников, иммуногистохимия, Е-кадхерин. 

IMMUNOHISTOHEMICAL ASSESSMENT OF E-CADHERIN EXPRESSION 
AT OVARIAN CANCER 

A. V. Shulha, V. A. Basinsky, S. A. Lalikov, S. E. Savitsky 

Grodno State Medical University 

Expression of E-cadherin was investigated with immunohistochemical method in 65 cases of primary ovarian carci-
noma. E-cadherin levels depended on cell differentiation, FIGO stage, pre-sence of metastases and five-year survival. 

Key words: ovarian cancer, immunohistochemistry, E-cadherin. 
 
 
Введение 
Рак яичников (РЯ) составляет 4–6 % среди 

злокачественных новообразований у женщин и 
занимает шестое место по частоте. Ежегодно в 
мире регистрируется до 205 тыс. новых случа-
ев и 125 тыс. смертей от рака данной локали-
зации [13]. Смертность от РЯ выше, чем от ра-
ка шейки матки и эндометрия вместе взятых, а 
пятилетняя выживаемость в развитых странах 
не превышает 25–35 % [4, 12]. В Беларуси за 
35-летний период число ежегодно заболевших 
РЯ увеличилось в 1,8 раза и достигло в 2005 г. 
827 случаев [3]. Очевидно, что одной из наибо-
лее важных задач современной онкогинекологии 
является поиск признаков и свойств опухолей, на 
основе которых можно было бы прогнозировать 
течение заболевания и определять индивидуаль-
ную лечебную тактику. К важнейшим прогно-
стическим факторам РЯ, помимо клинической 
стадии, относятся гистологический тип и степень 

его дифференцировки. Большинство исследова-
телей отмечают, что течение болезни, развитие 
рецидивов, раковая прогрессия, ответ на лечение 
у пациентов с одной и той же клинической ста-
дией и морфологической формой бывают раз-
личными. К примеру, у больных с пограничны-
ми опухолями яичников, несмотря на высокую 
дифференцировку, нередко возникают рецидивы 
и метастазы [2]. Эти факты требуют изучения 
свойств новообразований, детерминированных 
аномальной экспрессией ряда генов и опреде-
ляющих агрессивность течения опухоли. В част-
ности, характер взаимодействия клеток с внекле-
точным матриксом и соседними клетками регу-
лируется молекулами клеточной адгезии, кото-
рые оказывают влияние на многие процессы, 
происходящие в клетке, включая клеточный 
цикл и апоптоз. К наиболее известным, но био-
химически и генетически различным семействам 
адгезионных молекул относятся кадхерины, ин-
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тегрины, адгезионные молекулы из суперсемей-
ства иммуноглобулинов, селектины, клеточный 
детерминант CD 44 [5]. Среди молекул адгезии 
наибольшего внимания заслуживает определе-
ние роли кадхеринов в реализации метастатиче-
ского потенциала клеток РЯ. 

Е-кадхерин — трансмембранный глико-
протеин с молекулярным весом 120 kDa, экс-
прессирующийся на базальной и боковой по-
верхностях эпителиоцитов в зоне «адгерент-
ных» контактов [1]. Ген Е-кадхерина CDH1 
картирован в локусе 16q22.1. Зрелая молекула 
образована из высококонсервативного цитодо-
мена, трансмембранного домена и сложного экс-
траклеточного домена, который состоит из мно-
жества повторяющихся кадхерин-специфичных 
фрагментов, для связывания которых необходи-
мы молекулы кальция. Взаимодействия между 
экстраклеточными доменами молекул Е-кадхерина 
смежных клеток формируют клеточную адгезию. 
Цитоплазматический домен Е-кадхерина со-
держит высококонсервативный участок, кото-
рый связывается с актиновым цитоскелетом 
через взаимодействие с катениновым комплек-
сом, состоящим из α- (102 кДа), ß- (92 кДа) и γ-
катенина/плакоглобина (83 кДа) [5, 10]. Утрата 
функциональной активности и/или экспрессии лю-
бого из элементов комплекса Е-кадхерин/катенины 
приводит к потере клеткой способности к адге-
зии и к нарушению нормальной структуры 
ткани, и, в конечном счете, к инвазивному рос-
ту и метастазированию злокачественных опухо-
лей [10]. Рядом исследователей доказано прогно-
стическое значение экспрессии Е-кадхерина у 
больных раком молочной железы [9], желудка 
[15] и других локализаций. Однако роль кадхе-
ринов в оценке прогноза РЯ до настоящего 
времени остается спорной. Некоторыми автора-
ми подтверждается плохой прогноз, связь с кли-
нико-морфологическими характеристиками при 
понижении экспрессии Е-кадхерина [6, 14]. Вме-
сте с тем, в других исследованиях не было най-
дено связи между гистотипом, степенью диффе-
ренцировки и данным маркером при опухолях 
яичников [8, 11]. Сведения о важной роли моле-
кул адгезии в осуществлении метастатического 
потенциала раковых клеток многих локализаций, 
а также противоречивость данных об их прогно-
стической значимости при РЯ диктует необхо-
димость дальнейшего изучения данных биомо-
лекулярных маркеров. 

Цель исследования: изучить уровень экс-
прессии Е-кадхерина в РЯ разных гистологиче-
ских типов, степени дифференцировки и клини-
ческой стадии, а также его значение в оценке 
прогноза новообразования. 

Материал и метод 
Материалом для исследования стали 65 слу-

чаев первичного РЯ, выявленных у женщин 

Гродненской области в 1999–2002 гг. Клини-
ческие сведения получены из амбулаторных 
карт, историй болезни пациентов и канцер-
регистра Гродненского областного онкологиче-
ского диспансера. Учитывались стадия заболева-
ния согласно классификации FIGO (1988), харак-
тер проводимой терапии, осложнения, время по-
явления и характер метастазов, а также продол-
жительность жизни женщин и причины их смер-
ти. Пациенты, которые умерли от послеопераци-
онных осложнений (в течение 1-го месяца после 
операции) не включались в наше исследование. 

Оценка морфологических параметров про-
водилась с использованием светового оптиче-
ского микроскопа «Carl Zeiss» AxioImager A1 
при увеличении 100, 200 и 400. Анализ гисто-
логических срезов, окрашенных гематоксили-
ном и эозином, проводился в соответствии с 
Международной гистологической классифика-
цией (ВОЗ, 2003). 

Для иммуногистохимического исследова-
ния из парафиновых блоков изготавливались сре-
зы толщиной 5 мкм, переносились на предметные 
стекла SuperFrost (Menzel-Glaser, Germany). Сре-
зы в вертикальном положении помещали в 
термостат на 30 мин при температуре 60°С. 
После этого проводилось депарафинирование 
в ксилоле и дегидратация в этиловом спирте. 
Стекла со срезами переносились в подогретый 
демаскировочный буфер (pH=6,1) и помеща-
лись в водяную баню при температуре 98°С на 
40 мин. Для блокирования эндогенной перок-
сидазы проводилась обработка 3 % перекисью 
водорода в течение 15 минут и наносились 
первичные антитела к Е-кадхерину (NCH-38, 
RTU, Dako). Срезы инкубировались в течение 
60 минут при комнатной температуре. В каче-
стве визуализирующей системы использовали 
комплекс вторичных антител EnVision фирмы 
«DAKO» с диаминбензидином. Срезы промы-
вали проточной водой, докрашивали гематок-
силином Майера и заключали в полистерол. В 
качестве позитивного контроля на Е-кадхерин 
использована ткань небной миндалины или ра-
ка яичников с известной позитивностью. Нега-
тивный контроль во всех случаях проводили с 
использованием вместо первичных антител 1 % 
раствора бычьего сывороточного альбумина. 

Оценка мембранной экспрессии Е-кадхерина 
проводилась полуколичественно в 6 полях зре-
ния при увеличении 400 по методике, предло-
женной Carlos Gamallo и соавторами [7]. Ре-
зультаты иммуногистохимических реакций 
оценивали исходя из процента и интенсивно-
сти положительно окрашенных опухолевых 
клеток. Процент (n) положительно окрашенных 
клеток отражал степень экспрессии маркера, вы-
раженную в баллах (отсутствие экспрессии или 
окрашено менее 5 % клеток — 0 баллов, n менее 
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25 % — 1 балл, n от 26 % до 50 % — 2 балла, n 
от 51 % до 75 % — 3 балла и n более 75 % — 4 бал-
ла). Критерии балльной оценки степени интен-
сивности окрашивания: 0 баллов — негативное 
окрашивание, 1 балл — слабая интенсивность, 
2 балла — умеренная интенсивность, 3 балла — 
выраженная. Для оценки степени окрашивания 
использовалась программа Aperio Image Scope, 
автоматически измеряющая интенсивность ко-
ричневой окраски (продуктов реакции DAB-
хромогена). При этом после суммирования пока-
зателей степени экспрессии и интенсивности ок-
рашивания было выделено две категории: 1 — 
с выраженной экспрессией Е-кадхерина (при на-
личии 5–7 баллов),  2 — с редуцированной или 
отсутствием экспрессии (от 0 до 4 баллов). 

Статистическая обработка проводилась с 
использованием программы «Statistica» 6.0. 

Результаты и обсуждение 
Анализ материала показал, что в иссле-

дуемой группе были женщины в возрасте от 27 
до 72 лет, при этом средний возраст больных 
на момент установления диагноза составил 
57,0 ± 1,25 лет. В послеоперационном периоде 
3,1 % женщин не получали адьювантную тера-
пию, 86,2 % больным было проведено химио-
терапевтическое, 10,7 % — лучевое лечение. У 
51 (78,5 %) женщины были выявлены регио-
нарные или отдаленные метастазы, в 14 случа-
ях метастазы отсутствовали. Анализ выживае-
мости показал, что в 15 случаях больные про-
жили менее года, в 33 наблюдениях — от 1 го-
да до 5 лет, более 5 лет прожили 17 женщин.  

В исследуемой группе наиболее частым 
гистологическим типом РЯ был серозный (72,3 %), 
в 8 наблюдениях выявлена эндометриоидная 
аденокарцинома, а также по 5 случаев муци-
нозного и светлоклеточного вариантов ново-
образования. При этом в 13 случаях степень 
дифференцировки рака была отнесена к G1, в 
32 — к G2, а в 20 — к G3. Первая стадия со-
гласно классификации FIGO была установлена 
у 23,1 % женщин, вторая — у 16,9 %, а генера-

лизация процесса наблюдалась в 60 % случаев 
(третья стадия — 52,3 %, четвертая — 7,7 %). 

Анализ данных иммуногистохимического ис-
следования показал, что экспрессия Е-кадхерина 
выявлялась в 59 (90,8 %) случаях РЯ, при этом 
выраженная реакция с данными антителами 
(5–7 баллов) отмечалась в 17 наблюдениях 
(28,8 %), а ее отсутствие наблюдалось в 6 (9,2 %) 
опухолях, в 8 аденокарциномах было только 
цитоплазматическое окрашивание. По процен-
ту клеток, экспрессирующих Е-кадхерин, опу-
холи распределились следующим образом: в 
23 наблюдениях окрашивалось от 5 до 25 % 
(1 балл), в 14 — от 26 до 50 % (2 балла), в 11 — 
от 51 до 75 % (3 балла), в 3 случаях — более 75 % 
клеток. В большинстве наблюдений (47,5 %) в 
опухоли доминировала умеренная интенсивность ок-
раски, в 18 случаях (30,5 %) преобладала слабая интен-
сивность окрашивания, в 13 случаях (22,0 %) — вы-
раженная. Сохранение мембранного типа экс-
прессии и высокая степень ее выраженности были 
более характерны для высокодифференцирован-
ных аденокарцином. В РЯ с умеренной и низкой 
степенью дифференцировки наблюдалось слабое 
окрашивание с данными антителами, которое ло-
кализовалось преимущественно в цитоплазме ра-
ковых клеток. Следует отметить, что в 75 % вы-
сокодифференцированных опухолей степень экс-
прессии данного маркера превышала 4 балла, а во 
всех низкодифференцированных новообразова-
ниях она была менее 5 баллов (рисунок 1а). Ре-
зультаты теста Крускала-Уоллиса свидетельство-
вали о наличии статистически достоверной связи 
между экспрессией Е-кадхерина и степенью диф-
ференцировки РЯ (H = 16,05, p =0,003). 

Установлено, что уровень экспрессии Е-
кадхерина в злокачественных новообразовани-
ях яичников достоверно зависит от клинической 
стадии (FIGO) (рисунок 1б). В I стадии 75 % аде-
нокарцином характеризовались величиной экс-
прессии 5 и более баллов, такой же процент опу-
холей в IV стадии был оценен 3 и менее баллами 
(тест Крускала-Уоллиса: H = 21,46, p = 0,001). 
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Рисунок 1 — Взаимосвязь уровня экспрессии Е-кадхерина в раковых клетках 
с дифференцировкой новообразования (а) и его клинической стадией (б) 
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Существенные различия в экспрессии Е-
кадхерина в клетках опухолей яичников были 
обнаружены между группами больных с наличи-
ем и отсутствием метастазов. Чаще отсутствие 
белка отмечалась при наличии отдаленных мета-
стазов. Сохранение мембранного окрашивания 
клеток РЯ было более характерно для группы па-
циентов без метастазов (тест Крускала-Уоллиса: 
H =28,63, p =0,0001). В 100 % случаев при нали-
чии отдаленных метастазов и в 75 % — регионар-
ных метастазов интенсивность экспрессии Е-
кадхерина в клетках опухоли была 4 и менее бал-

лов (рисунок 2а). При отсутствии метастазов во 
всех наблюдениях экспрессия Е-кадхерина была 
равна или превышала 3 балла, а в 75 % случаев 
она оценивалась в 5 и выше баллов. 

Исследование общей пятилетней выживае-
мости больных РЯ с помощью метода Каплана-
Мейера (рисунок 2б) показало, что в группе па-
циентов с выраженной экспрессией Е-кадхерина 
(5–7 баллов) отмечалось более благоприятное 
течение заболевания, чем в группе с отсутствием 
или редуцированной реакцией с данными анти-
телами (Wilcoxon test, p = 0,0001). 
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Рисунок 2 — Связь уровня экспрессии Е-кадхерина в раковых клетках с развитием метастазов (а) 

и общей 5-летней выживаемостью (б) (пунктирная линия характеризует выживаемость 
при оценке экспрессии Е-кадхерина 5–7 баллов, непрерывная — 0–4 балла) 

 

Следует также отметить, что разные гистоло-
гические структуры в опухоли имели особенности 
окрашивания антителами к E-кадхерину. В одно-
слойной и многослойной выстилке кист антитела 
к данному маркеру проявляли высокую степень 
мембранной экспрессии. В сосочковых структу-
рах, участках эпидермизации эндометриоидных 
аденокарцином она варьировала, а в солидных 
пластах, а также в участках инвазивного роста 
отмечалось заметное ее снижение с преобладани-
ем цитоплазматического окрашивания или пол-
ное отсутствие экспрессии. 

Выводы 
Приведенные данные свидетельствуют о само-

стоятельном прогностическом значении экспрессии 
Е-кадхерина клетками рака яичников, ее высокой 
информативности для определения метастатиче-
ского потенциала и прогноза новообразования. На-
личие иммуногистохимической гетерогенности в 
новообразованиях отдельных групп пациентов сви-
детельствует о необходимости расширения изучае-
мого круга адгезивных молекул и анализа их взаи-
мосвязи в новообразованиях различной степени 
дифференцировки и клинической стадии. 
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УДК 616. 833. 17 – 002 – 036. 865 – 06: 615. 814. 1 
ОСНОВНЫЕ НАПРАВЛЕНИЯ ИЗУЧЕНИЯ 

ЭФФЕКТИВНОСТИ ПРИМЕНЕНИЯ РЕФЛЕКСОТЕРАПИИ В РЕАБИЛИТАЦИИ БОЛЬНЫХ 
С ТРАВМАТИЧЕСКИМ НЕВРИТОМ ЛИЦЕВОГО НЕРВА 

И. О. Походенько-Чудакова 

Белорусский государственный медицинский университет, г. Минск 

Обзор включает данные по частоте встречаемости, клинико-функциональным методам обследования, 
современным принципам лечения и реабилитации данной категории пациентов. Это является основанием 
для вывода о необходимости дальнейшего изучения применения рефлексотерапии в составе комплексных 
лечебно-реабилитационных мероприятий и использования ее основ для разработки тестов оценки эффек-
тивности проводимого лечения у пациентов с травматическим невритом лицевого нерва. 

Ключевые слова: лицевой нерв, травматический неврит, рефлексотерапия. 

MAIN LINES FOR ACUPUNCTURE TREATMENT EFFECTIVENESS IN REHABILITATION 
OF PATIENTS WITH TRAUMATIC NEURITIS OF FACIAL NERVE 

I. O. Pohodenko-Chudakova 

Belarus Stat Medical University, Minsk 

Review contains information about the quantity, clinico-funtional methods of examinations, modern principles 
of treatment and rehabilitation for patients with mentioned above diseases. So, we could conclude that is necessary 
to make further study of acupuncture application included in complex of treatment and rehabilitation procedures us-
ing its bases for elaboration of new tests for appreciation of treatment effectiveness when treating patients with 
traumatic neuritis of facial nerve. 

Key words: facial nerve, traumatic neuritis, acupuncture. 

 
Введение 
На протяжении длительного времени од-

ной из центральных проблем неврологии яв-
ляются заболевания периферической нервной 
системы (ПНС). Неврит лицевого нерва — од-
на из частых форм поражения ПНС, что во 
многом обусловлено его сложным анатомиче-
ским ходом и особенностями кровоснабжения 
[1]. Заболевания и повреждения n. facialis, по 
данным ВОЗ, занимают второе место по часто-
те среди патологии ПНС (заболеваемость ко-
леблется в пределах от 8 до 240 больных на 
100 тыс. населения) и первое место среди по-
ражений черепно-мозговых нервов [10, 27]. 
Все перечисленное подчеркивает актуальность 
представляемой работы. 

Цель работы — систематизация данных 
специальной литературы для наиболее четкого 
определения направлений изучения эффектив-
ности применения рефлексотерапии в реаби-
литации больных с травматическим невритом 
лицевого нерва. 

Высокая частота травматических повреж-
дений n. facialis обусловлена как сложностью 
топографической анатомии рассматриваемого 
региона, так и особенностями опухолевого ро-
ста в основании черепа. До настоящего време-
ни большинство больных с новообразованиями 
в данной области оперируются в стадии выра-
женных клинических проявлений, когда опу-
холь достигла значительных размеров и сохра-

нение лицевого нерва представляет собой 
сложную, а подчас невыполнимую задачу [12]. 
В ряде случаев, когда специалистам удается 
сохранить анатомическую целостность n. 
facialis, функция его после операции наруша-
ется [13]. Специальные литературные источ-
ники указывают на то, что наличие до опера-
ции пареза мимических мышц и размеры опу-
холи, превышающие 3 см, являются плохим 
прогностическим признаком для сохранения 
функции лицевого нерва [18, 22]. 

Пациенты с травматическим невритом ли-
цевого нерва, развившимся в результате про-
ведения отологических операций, составляют 
значительную группу. Лицевой нерв также по-
вреждается при хирургических вмешательст-
вах на шее и околоушной слюнной железе [19, 
21]. На третьем месте по распространенности 
находятся невриты, возникшие в результате 
черепно-мозговых травм, ранений лица и шеи. 
Лицевой нерв оказывается поврежденным 
примерно у 15 % всех больных с черепно-
мозговыми травмами и переломами основания 
черепа. Высокий уровень общего травматизма 
и его тенденция к росту [24], а также возрас-
тающая частота новообразований [12] и других 
заболеваний, операции, по поводу которых ча-
сто осложняются повреждениями ствола или 
ветвей VII пары черепных нервов, обусловли-
вают актуальность и социальную значимость 
проблемы. Указанный факт подтверждается 
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большим количеством исследований, прово-
димых в этом направлении за последнее деся-
тилетие [17, 26]. 

Одним из наиболее эффективных состав-
ляющих комплексного лечения болезней ПНС, 
в том числе и травматических, является реф-
лексотерапия. В отечественных и зарубежных 
источниках большое внимание уделено приме-
нению рефлексотерапии невритов лицевого 
нерва [8, 29]. Большинство из них освещают 
использование акупунктуры независимо или в 
комплексе со стандартным лечением при по-
ражениях n. facialis инфекционной этиологии 
[23]. Только единичные работы посвящены 
возможности лечения и реабилитации больных 
с травматическим невритом лицевого нерва 
методом рефлексотерапии [16, 30]. Они носят 
описательный характер и не содержат единого 
мнения о подходе и выборе метода воздейст-
вия в зависимости от сроков обращения пациен-
тов за специализированной помощью. В отдель-
ных публикациях содержатся показатели клини-
ко-функциональных исследований. На сего-
дняшний день отсутствуют сообщения, под-
твержденные объективными данными, о степени 
эффективности использования акупунктуры в 
составе лечебно-реабилитационных комплексов 
у пациентов с травматическими невритом лице-
вого нерва, по отношению к стандартным ле-
чебным мероприятиям. Перечисленное указы-
вает на необходимость проведения дальней-
ших исследований в указанном направлении. 

Электромиография (ЭМГ) является одним 
из наиболее доступных диагностических мето-
дов и способов объективной оценки профилак-
тических и лечебно-реабилитационных меро-
приятий у пациентов с заболеваниями ПНС [2]. 
В специальной литературе имеется значитель-
ное число сообщений, отражающих изменения 
данных ЭМГ при неврите лицевого нерва, а 
также их динамику при проведении лечебных 
мероприятий [4, 25]. Значительно меньше пуб-
ликаций посвящено изучению рассматривае-
мого теста и его динамике при проведении ле-
чебно-реабилитационных мероприятий у боль-
ных с травматическим повреждением n. facialis 
[13]. Отдельные авторы указывают на то, что ис-
пользование данной диагностической процедуры 
в течение первых дней после травматизации 
нервного ствола или его ветвей противопоказа-
но. Она проводится только на 21 день после кли-
нических проявлений [2]. Только единичные  ра-
боты посвящены изучению динамики показате-
лей ЭМГ мимической мускулатуры у пациентов, 
которым проводилось лечение травматического 
неврита лицевого нерва с использованием реф-
лексотерапии [14]. 

Перечисленные факты свидетельствуют о 
необходимости изучения динамики парамет-

ров электромиографии у пациентов с травма-
тическим невритом лицевого нерва в процессе 
проведения лечения и реабилитации с исполь-
зованием акупунктуры. Кроме того, они дока-
зывают целесообразность разработки и вне-
дрения в практику новых оценочных тестов, не 
оказывающих какого-либо непосредственного 
воздействия на нервный ствол в процессе про-
ведения исследования и обладающих такими 
качествами, как доступность и объективность 
характеристик. 

Для установления объема утраченной 
функции мимической мускулатуры лица, а 
также с целью наблюдения за динамикой бо-
лезни и определения эффективности лечебно-
реабилитационных мероприятий при пораже-
ниях n. facialis на протяжении многих лет ис-
пользуется стандартный набор функциональ-
ных проб [6, 7]. Каждая проба характеризует 
функцию определенной группы мимических 
мышц. Большинство из проб входят в состав 
миогимнастических комплексов, рекомендуе-
мых для ежедневного выполнения пациентам с 
поражениями лицевого нерва [3]. Данные про-
бы нашли широкое применение и в практике 
рефлексотерапевтов, занимающихся лечением 
и реабилитацией больных с поражением VII 
пары черепных нервов [9]. Однако до сих пор 
указанный метод продолжает оставаться субъ-
ективным, так как заключения о степени 
функционирования мимических мышц выно-
сятся на основании визуального восприятия 
исследователем объема выполнения пациентом 
того или иного диагностического упражнения, 
что неизбежно сопряжено с трудностями при 
общении врачей различных специальностей по 
поводу курации данного контингента больных. 
В свою очередь, это приводит к возникнове-
нию ряда деонтологических проблем и в ко-
нечном итоге негативно сказывается на ре-
зультатах проводимого лечения. В специаль-
ной литературе нами не выявлено исследова-
ний, направленных на объективизацию данно-
го диагностического теста. 

Изложенный материал доказывает необхо-
димость разработки и внедрения количествен-
ных критериев объема выполнения функцио-
нальных проб пациентами с невритом n. 
facialis (в том числе и травматического генеза) 
и изучения их динамики в процессе лечебно-
реабилитационных мероприятий. 

В последние десятилетия широкое распро-
странение во многих областях медицины приоб-
рели термография и термометрия. Указанные 
способы диагностики характеризует объектив-
ность, надежность, воспроизводимость и абсо-
лютную безвредность. Важным также является и 
тот факт, что методы не имеют возрастных, фи-
зиологических и других ограничений. 
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В источниках специальной информации 
встречается большое число публикаций, в ко-
торых приведены данные термометрических, 
термографических, тепловизионных исследо-
ваний пациентов с заболеваниями ПНС, изме-
нения температурных показателей в динамике 
как при прогрессировании патологического 
процесса, так и в динамике проводимого лече-
ния [5]. Ряд авторов посвятили работы иссле-
дованию температурных характеристик челю-
стно-лицевой области при поражении n. facialis 
[11]. При этом, в анналах литературы выявле-
ны лишь единичные сообщения об изменении 
температурных параметров интересующего 
нас региона при травматическом неврите ли-
цевого нерва [20]. Последние годы ознамено-
ваны проявлением значительного интереса к 
термографии со стороны рефлексотерапевтов. 
Температурный градиент в проекции акупунк-
турных точек всегда соответствует характеру 
патологического процесса и может быть ис-
пользован с диагностической целью для опре-
деления подхода к лечению и оценки его эф-
фективности [28]. Однако лишь единичные ра-
боты посвящены исследованию температур-
ных показателей в проекции АТ челюстно-
лицевой области при невритах лицевого нерва 
[15]. Среди указанных материалов нет сообще-
ний о подобных исследованиях при травматиче-
ских повреждениях данного нерва. Отсутствуют 
публикации, в которых был бы предложен опре-
деленный набор АТ для изучения температур-
ных характеристик челюстно-лицевой области 
при травматических повреждениях n. facialis, ба-
зирующийся на анатомо-топографических дан-
ных расположения ветвей нерва и хода меридиа-
нов тела человека, присутствующих в интере-
сующем нас регионе. Представленный материал 
убеждает в целесообразности проведения даль-
нейших исследований для разработки и внедре-
ния теста контактной термометрии в накожной 
проекции АТ челюстно-лицевой области для 
установления степени вегетативно-сосудистых 
изменений, а также для оценки эффективности 
лечения и реабилитации больных с травмати-
ческим невритом лицевого нерва. 

Лицевой нерв является смешанным и 
включает двигательные волокна из своего эф-
ферентного мозгового ядра, а также чувстви-
тельные и вегетативные волокна, принадле-
жащие тесно связанному с лицевым промежу-
точному нерву. Последний проходит частично 
вместе с лицевым и является как бы его задним 
корешком. Кроме того, располагаясь на дне IV 
желудочка, в ретикулярной формации задней 
части моста, ядра n. facialis и n. trigeminus на-
ходятся в тесном контакте [1]. Перечисленное 
объясняет то, что при невритах лицевого нерва 
любого генеза, наряду с утратой нейромотор-

ной функции мимической мускулатуры, при-
сутствуют боль, расстройства чувствительно-
сти и вегетососудистые нарушения [7]. И если 
функция мимических мышц может быть оха-
рактеризована с помощью электромиографии, 
то указанные симптомы, сопровождающие по-
ражения n. facialis, до настоящего времени не 
имеют четкого количественного выражения. 
Из приведенного очевидна необходимость раз-
работки и внедрения индекса оценки боли, 
расстройств чувствительности и вегетососуди-
стых нарушений при травматическом повреж-
дении лицевого нерва, а также изучение его 
динамики в процессе проведения лечебно-
реабилитационных мероприятий. 

Вывод 
Материал, изложенный в данном обзоре, 

является основанием для вывода о необходимо-
сти дальнейшего изучения применения рефлек-
сотерапии в составе комплексных лечебно-реа-
билитационных мероприятий и использования ее 
основ для разработки тестов оценки эффектив-
ности проводимого лечения у пациентов с трав-
матическим невритом лицевого нерва. 

 
БИБЛИОГРАФИЧЕСКИЙ СПИСОК 

1. Анатомия черепных и спинномозговых нервов / под ред. 
М. А. Корнева, О. С. Кульбах. — СПб.: Фамант, 2001. — 104 с. 

2. Гехт, Б. Д. Теоретическая и клиническая электромио-
графия / Б.Д. Гехт. — Л.: Наука. Ленингр. отд., 1990. — 228 с. 

3. Гринштейн, А. Б. Неврит лицевого нерва: (Патогенез и 
ультразвуковые методы лечения) / А. Б. Гринштейн. — Новоси-
бирск: Наука. Сиб. отд-ние, 1980. — 143 с. 

4. Гришкян, Д. Р. Электромиография в диагностике, лече-
нии и реабилитации больных с параличами мимической муску-
латуры: автореф. дис. … канд.  мед. наук: 14.00.21 / Д. Р. Гриш-
кян; Центр. науч.-исслед. ин-т стом-ии МЗ РФ, 2001. — 22 с. 

5. Зеновко, Г. И. Термография в хирургии / Г. И. Зеновко. — 
М.: Медицина, 1998. — 168 с. 

6. Калина, В. О. Периферические параличи лицевого нерва / 
В. О. Калина, М. А. Шустер. — М.: Медицина, 1970. — 207 с. 

7. Карлов, В. А. Неврология лица / В. А. Карлов. — М.: Меди-
цина, 1991. — 288 с. 

8. Манкевич, С. М. Физиопунктурная рефлексотерапия при 
осложненной нейропатии лицевого нерва / С. М. Манкевич // Сб. 
науч. статей V Междунар. науч.-тех. конф. «Медэлектроника — 
2008. Средства медицинской электроники и новые медицинские 
технологии». — Мн.: БГУИР, 2008. — С. 464–467. 

9. Мачерет, Е. Л. Диференцiальний пiдхiд до лазеропунк-
тури при невритi лицевого нерва / Е. Л. Мачерет, Г. М. Чуприна // 
Лiк. справа. — 1998. — № 3. — С. 130–134. 

10. Неробеев, А. И. Диагностика и лечение лицевых параличей 
/ А. И. Неробеев, Д. Гришняк // Врач. — 2000. — № 12. — С. 32. 

11. Овечкин, А. М. Инфракрасная термография в стомато-
логии / А. М. Овечкин // Медицинская термография. — 2002. — 
Т. 1, № 2. — С. 64–69. 

12. Пачес, А. И. Опухоли головы и шеи / А. И. Пачес. — 
М.: Медицина, 2000. — 480. 

13. Пластическое восстановление  лицевого нерва и его 
функции после удаления опухоли основания черепа / О. Н. Бо-
рисенко [и др.] // Журн. вушних носових i горлових хвороб. — 
2003. — № 1. — С. 31–34. 

14. Походенько-Чудакова, И. О. Динамические изменения 
данных электромиографии у пациентов с травматическим неври-
том лицевого нерва при акупунктурном воздействии / И. О. По-



Проблемы здоровья и экологии 65

ходенько-Чудакова // Матер. науч.-практ. конф «Актуальные про-
блемы челюстно-лицевой хирургии и хирургической стоматологии». — 
Новгор. гос. ун-т им. Ярослава Мудрого. Новгор. научн. центр СЗО 
РАМН. — Великий Новгород, 2003. — С. 80–81. 

15. Походенько-Чудакова, И. О. Использование контактной 
термометрии в проекции акупунктурных точек для диагностики 
и оценки эффективности лечения травматических невритов ли-
цевого нерва / И. О. Походенько-Чудакова // Сб. рец. стат. II Бе-
лорусско-Американской науч.-практ. конф. врачей и 14 науч. 
сес. Гомельского гос. мед. у-та, посвящ. 18-летию аварии на 
ЧАЭ: «Христианство и медицина. Актуальные проблемы меди-
цины». — Гомель – Амарелло, 2004. — С. 68–70. 

16. Походенько-Чудакова, И. О. Профилактика осложне-
ний травматических невритов лицевого нерва при помощи аку-
пунктуры / И.О. Походенько-Чудакова // Матер. респ. конф.: 
«Медицинская наука молодых ученых» / под ред. Г. Я. Холупа. — 
Мн.: БЕЛМАПО, 2005. — Т. 1. — С. 131–132. 

17. Ремнев, А. Г. Новый способ диагностики функциональ-
ного состояния лицевого нерва, кортиконуклеарных путей лицевого 
нерва и афферентных путей ствола головного мозга / А.Г. Рем-
нев // Юж.-Рос. мед. журн. — 1999. — № 6. — С. 9–15. 

18. Шургая, Ц. М. Хирургический алгоритм лечения боль-
ных с лицевыми параличами: автореф. дис. … д-ра мед наук: 
14.00.21 / Ц. М. Шургая; АО «Стоматология». — М., 1996. — 35 с. 

19. Akatsuki, K. Evidence in otorhinolaryngological and head 
and neck surgery evidence in the treatment of facial nerve paralysis / 
K. Akatsuki // Nippon Jibiinkoka Gakkai Kaiho. — 2003. — Vol. 106, 
№ 5. — P. 540–543. 

20. Clinical observations on acupuncture treatment of peripheral fa-
cial paralysis by infra-red thermography a preliminary report / D. Zhang [et 
al.] //J. Tradit. Chin. Med. — 1991. — Vol. 11, № 2.— P. 139–145. 

21. Ellingson, T. W. The impact of malignant disease on facial nerve 
function after parotidectomy / T. W. Ellingson, J. I. Cohen, P. Andersen // 
Laryngoscope. — 2003. — Vol. 113, № 8. — P. 1299–1303. 

22. Gao, M. H. Clinical analysis of facial nerve palsy in middle ear and 
mastoid surgery in 23 cases / M. H. Gao, Q. D. Mao, F. Zou // Lin Chuang Er 
Bi Yan Hou Ke Za Zhi. — 2000. — Vol. 14, № 12. — P. 556–557. 

23. Hawley, R. J. Post-infections central and peripheral nervous 
system diseases in patient with Devic’s disease and Guillain — Barre 
syndrome / R. J. Hawley, R. Madrid // Eur. J. Neurol. — 2003. — 
Vol. 10, № 5. — P. 600. 

24. Head injury as a risk factor for bipolar affective disorder / 
P. B. Mortensen [et al.] // J. Affect. Disord. — 2003. — Vol. 76, 
№ 3. — P. 79–83. 

25. Marenda, S. A. The evaluation of facial paralysis / S. A. Marenda, 
J. E. Olsson // Otolaryngol. Clin. North. Am. — 1997. — Vol. 30, 
№ 5. — P. 669–682. 

26. Myckatyn, T. M. The surgical management of facial nerve 
injury / T. M. Myckatyn, S. E. Mackinnon // Clin. Plast. Surg. — 
2003. — Vol. 30, № 2. — P. 307–318. 

27. Takushima, A. Endoscopic dissection of recipient facial 
nerve for vascularized muscle transfer in the treatment of facial pa-
ralysis / A. Takushima, K. Hariik, H. Asato // Br. J. Plast. Surg. — 
2003. — Vol. 56, № 2. — P. 110–113. 

28. The effect of acupuncture on the temperature of the ocular 
surface in conjunctivitis sicca measured by non-contact thermography: 
preliminary results / J. Nepp [et al.] // Adv. Exp. Med. Biol. — 2002. — 
Vol. 506, Pt. A. — P. 723–726. 

29. Xing, W. Treating old facial nerve paralysis of 260 cases with the 
acupuncture treatment skill of pause  and regress in six parts / W. Xing, S. 
Yang, X. Guo // Zhen Ci Yan Jiu. — 1994. — Vol. 19, № 2. — P. 8–10. 

30. Zhao, J. Acupuncture treatment of facial paralysis caused 
by craniocerebral trauma in 50 cases / J. Zhao // J. Tradit. Chin. Med. — 
2003. — Vol. 23, № 1. — P. 47–48. 

Поступила 06.02.2009 

УДК 575:616.5 
ДЕРМАТОГЛИФИЧЕСКОЕ И ПСИХОСОМАТИЧЕСКОЕ  

НАПРАВЛЕНИЯ В УЧЕНИИ О КОНСТИТУЦИИ 

В. И. Сенько, Е. С. Околокулак 

Гродненский государственный медицинский университет  

В статье представлен литературный обзор данных, в котором показывается роль генетических маркеров 
в медицинских исследованиях при прогнозировании развития той или иной патологии. 
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The literary review of data that shows the role of the genetic markers in medical researches at the predict de-
velopment of certain pathology, is presented in the article. 
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Еще с начала XVII в. в трудах весьма ав-

торитетных анатомов уже встречаются описа-
ния дерматоглифических узоров, а в начале 
XIX в. появляется фундаментальная классифи-
кация пальцевых узоров, созданная Яном Пур-
кине. Позднее она была в значительной мере 
использована Гальтоном, а затем и авторами 

самой на сегодняшний день распространенной 
классификации — американцами Х. Каммин-
сом и Ч. Мидло.  

Дерматоглифика — раздел морфологии 
человека, изучающий кожный рельеф ла-
донных и подошвенных поверхностей, по-
крытых многочисленными гребешками или 
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папиллярными линиями. Установлено, что па-
пиллярные узоры обладают высоким уровнем 
наследуемости, наряду с индивидуальным и 
групповым многообразием и не меняются в те-
чение жизни, что позволяет отнести их к генети-
ческим маркерам, с помощью которых можно 
выявлять факторы риска тех или иных заболева-
ний. Наследственная природа гребешковых узо-
ров на коже человека подтверждена рядом работ 
[8], однако до сих пор нет единого мнения о ме-
ханизмах наследования кожных узоров. 

Закладка дерматоглифического рисунка 
происходит на третьем месяце внутриутробно-
го развития, когда на ладонных поверхностях 
пальцев кисти образуются возвышения. Начи-
ная с десятой недели эмбриогенеза, эти воз-
вышения постепенно уменьшаются, а на их 
поверхности появляются папиллярные линии, 
которые представлены линейными утолще-
ниями эпидермиса и состоят из отдельных со-
сочков. Форму рисунка кожных гребешков на 
кончиках пальцев определяют темпы роста и 
дифференцировки производных эпидермаль-
ной эктодермы [8, 27]. Так, при замедленных 
темпах роста образуется упрощенный узор 
(дуга), при среднем темпе — более сложный 
(петля), а при ускоренном — имеет место наи-
большая усложненность (завиток). 

В работах С. С. Усоева и К. М. Ковалевича 
(2004) отмечено, что тип кожного узора зави-
сит от формирования магистральных крове-
носных сосудов кисти [22]. Так, в местах на-
хождения крупных ветвлений ладонных паль-
цевых артерий (магистральный тип ветвления), 
формируются трирадиусы завитков и петель, а 
при рассыпном типе ветвления — дуга. Маги-
стральный тип ветвления приводит к форми-
рованию петли только со стороны трирадиуса. 

Морфогенез папиллярного рисунка за-
вершается на 21-й неделе внутриутробного 
развития. Кожный рельеф, в отличие от дру-
гих клинико-морфологических признаков, не 
изменяется с возрастом, при заболеваниях и 
их осложнениях [13]. Формирование папи-
лярных узоров может изменяться под дейст-
вием половых хромосом [7]. Установлены от-
личительные особенности гребневой кожи 
при заболеваниях, связанных с численной 
аномалией половых хромосом [25]. Описаны 
особенности дерматоглифики при врожден-
ных пороках кистей и стоп, которые могут 
иметь наследственный характер (олиго-, по-
лидактилии) или быть следствием средового 
воздействия, как в случаях талидамидной эм-
бриопатии [27]. Ряд авторов указывает на то, 
что определенные условия среды, не вызы-
вающие деформацию конечностей, могут из-
менить кожный рисунок, например, повреж-
дение эмбриона вирусом краснухи. 

Установлено, что между кожей и структу-
рами нервной системы в период внутриутроб-
ного развития существует морфологическая 
связь, которая в дальнейшем проявляется как 
параллельное развитие тонких характеристик 
дерматоглифического узора и структуры нерв-
ных окончаний на пальцах. Поэтому наруше-
ния в наследственной системе организма, из-
меняющие звенья ферментативной и гормо-
нальной регуляции, и неблагоприятные факто-
ры среды, присутствующие на начальных эта-
пах развития зародыша, проявляются в изме-
нениях конфигурации и ориентации папилляр-
ных узоров, а также в изменении зон их прояв-
ления. Кожные узоры отражают сложные 
процессы роста и дифференцировки тканей 
в период пренатального онтогенеза. Резуль-
таты дерматоглифической диагностики позво-
ляют объективно проанализировать психиче-
ский статус человека, вероятность развития у 
него наследственных психических болезней, а 
также появление у практически здоровых лиц в 
неблагоприятных или стрессовых условиях бо-
лезненных и неадекватных состояний [15]. 

Среди направлений дерматоглифики ши-
рокое распространение получили этническая 
и расовая дерматоглифика [28], медицинская 
[9] и судебно-медицинская дерматоглифика 
[16], или дактилоскопия. 

Этническая дерматоглифика рассматрива-
ет изменения кожных узоров у народов и рас 
земного шара. На сегодняшний день антропо-
логами составлены карты распространения не-
которых дерматоглифических признаков, что 
позволяет судить о происхождении и передви-
жении отдельных этнических групп [28]. 

Особое внимание уделяется медицинской 
дерматоглифике, особенно таким ее направле-
ниям, как конституциональная дерматоглифи-
ка и изучение роли дерматоглифических пока-
зателей как маркера различных заболеваний. 

Судебно-медицинская дерматоглифика ста-
вит задачи идентификации личности и реше-
ния спорных вопросов отцовства [16]. 

Передача из поколения в поколение особен-
ностей строения кожных гребешков дает осно-
вание применять дерматоглифику при спорном 
отцовстве. Однако из-за большой изменчивости 
кожного рельефа и, как следствие, низкой на-
дежности, этот метод используется чаще как до-
полнительный в сочетании с другими [16]. 

С начала ХХ в. появляется опыт примене-
ния дактилоскопии как метода установления 
личности. Однако следует сказать, что в отно-
шении деталей папиллярных линий даже у од-
нояйцевых близнецов в отпечатках пальцев есть 
больше сходств, но не полная идентичность. 

Дерматоглифические маркеры имеют ряд 
преимуществ перед другими типами маркеров, 
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так как определяются четкими количественными 
и качественными методами. Эти маркеры пред-
ставлены несколькими признаками, каждый из 
которых имеет диагностическое значение, они 
достаточно доступны для исследования, не ме-
няются с возрастом и при изменениях пропорций 
тела [11, 20, 25]. 

Многочисленные исследования показали 
связь показателей дерматоглифики с такими 
заболеваниями, как инфаркт миокарда [23], 
бронхиальная астма [24], инсулинозависимый 
сахарный диабет [10, 19], кариес [18], варикоце-
ле, аппендицит, эндометриоз, синдром поликис-
тоза яичников, некоторые инфекционные забо-
левания [14]. Описан характер пальцевой дерма-
тоглифики у больных алкоголизмом, олигофре-
нией, шизофренией [5]. 

Установлены связи между группами крови 
системы АВО и признаками дерматоглифики. 
Известно, что у лиц с группой крови 0(I) за-
витки встречаются чаще [21]. А. М. Полюхов с 
соавторами на большом материале (1170 ук-
раинцев обоего пола) установил, что группе 
крови В(III) соответствуют максимальные, а 
группам О(I) и A(II) — минимальные величи-
ны общего гребневого счета и интенсивности 
узора. Фенотип АВ(IV) по большинству пока-
зателей занимает промежуточное положение. 
Эти данные свидетельствуют о существовании 
генетической ассоциации между группами 
крови системы АВО и некоторыми особенно-
стями пальцевых дерматоглифов [12]. 

Как уже отмечалось, показатели дерматог-
лифики могут использоваться в качестве мар-
кера различных заболеваний и позволяют вы-
являть факторы риска целого ряда заболева-
ний. В настоящее время установлено, что 
большинство хромосомных болезней и врож-
денных пороков проявляются параллельно с 
изменениями дерматоглифики. Широко изуче-
ны показатели дерматоглифики при таких за-
болеваниях, как болезнь Дауна, синдром Па-
тау, Эдвардса, Шерешевского-Тернера, где 
изменения пальцевых узоров достаточно спе-
цифичны, что позволяет использовать их в ме-
дико-генетических консультациях наряду с 
другими методами [22]. 

Кроме врожденных пороков показана 
связь дерматоглифики со многими приобре-
тенными заболеваниями, что позволяет кос-
венно подтвердить врожденную предрасполо-
женность к ним, проводить дополнительные 
обследования у родственников больных людей 
и использовать показатели дерматоглифики в 
качестве генетических маркеров данных забо-
леваний. Так, у больных сахарным диабетом 
установлено увеличение числа дуг, радиаль-
ных петель и завитков и уменьшение ульнар-
ных петель и общего гребневого счета [10]. 

По мнению Н. Н. Богданова [2], по кож-
ным узорам можно говорить не только о бо-
лезнях, но и о характере человека. Узоры на 
кончиках наших пальцев бывают трех типов: 
петли, завитки и дуги. Чаще встречаются пет-
ли. Их «владельцы» покладисты и весьма за-
урядны, не способны на какие-то подвиги. Они 
ответственны, но особой инициативы прояв-
лять не станут. Обладатели завитков — «себе 
на уме». Неуравновешенные, вспыльчивые, но 
отходчивые люди. Они часто не доводят нача-
тое дело до конца, хотя, если удается их заин-
тересовать чем-нибудь, могут произвести своего 
рода шедевр. Правда, такие индивидуумы — 
большая редкость. Редко встречается и третий 
вид узоров — дуги. Человек с дугами очень 
предсказуем, он не выносят интриг, не учится на 
ошибках. Болеет тяжелее и прививки переносит 
хуже других. При этом обладатели дуг успешны 
в учебе и делах, отличаются быстротой и кон-
кретностью мышления [2, 4]. 

Исследуя дерматоглифику многих семейных 
пар, Н. Н. Богданов обнаружил закономерность, 
что типы узоров на пальцах супругов часто сов-
падали. При этом он показал, что создают семью 
люди с папиллярными дугами довольно редко. 
Оно и понятно: семейная жизнь под одной кры-
шей для тех, кто в принципе не способен к ком-
промиссам — это сущий ад [2]. 

Психосоматичекое направление в уче-
нии о конституции 

Многовековая история учения о конститу-
ции ведет свое начало от Гиппократа, который 
выделил четыре темперамента человека, опи-
сал черты характера каждого типа и соответст-
вующие ему типы строения тела. Он выделял 
«хорошие» и «плохие», «сильные» и «слабые» 
конституции. Он связывал конституциональ-
ные типы с определенными болезнями. 

В конце XIX – начале XX века получило 
развитие психосоматическое направление в уче-
нии о конституции. Начало этому направлению 
положил итальянский врач Ч. Ломброзо. Рабо-
тая в тюрьмах, он применил антропометриче-
ский метод, выделив группу преступников-
рецидивистов, и сделал вывод о существова-
нии «врожденных преступников». В наше вре-
мя генетические исследования показали, что 
при хромосомных аберрациях склонность к ан-
тисоциальным поступкам является неотъемли-
мым свойством психотипа. Немецкий психиатр 
Э. Кречмер в 1930 г. впервые поставил вопрос 
о связи строения тела человека с чертами его 
характера и спецификой болезней психики. 

Формирование организма как системы про-
исходит в процессе реализации его биологиче-
ской программы при постоянном корригирую-
щем влиянии среды. Онтогенетические возрас-
тные особенности «поведения» функциональ-
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ных систем генетически детерминированы, но в 
то же время обусловлены индивидуальной исто-
рией, обстоятельствами жизни человека. Изме-
нения в отдельных системах приводят к адап-
тивной перестройке всего организма. Личность 
формируется на базе биологических, генетиче-
ских факторов, обусловленных особенностями 
нервной системы. Возраст, пол, приобретенные в 
процессе жизни дефекты нервной системы, хро-
нические интоксикации и нарушения метабо-
лизма выступают в качестве дополнительных па-
топластических факторов, воздействующих на 
личность (соматопсихические влияния). Гово-
ря  о возможности и механизмах развития па-
тологии соматических систем в условиях на-
рушения регуляции, следует представлять, ка-
ким образом избыточное или недостаточное воз-
действие регуляторных систем способно изме-
нить структуру иннервируемых тканей [15]. 
Значительную помощь в этих вопросах оказы-
вает учение о нервной трофике и нейрогенных 
дистрофиях. Идея о влиянии нервной системы 
на трофические процессы была высказана 
впервые Magendi еще в 1824 г. 

 Нервная регуляция трофики, возникнув на 
относительно поздних этапах эволюции, зна-
чительно расширила приспособительные воз-
можности тканей, повысила их пластичность 
по отношению к изменениям среды, обеспечив 
опережающую настройку метаболизма к ме-
няющимся формам деятельности. Показано, 
что трофическая функция проявляется особен-
но значимо в период восстановления исходно-
го состояния тканей после нагрузок [6]. 

Изучение психосоматических соотноше-
ний означает стремление найти более полное 
по сравнению с возможностями традиционного 
подхода понимание этиологии и патогенеза за-
болеваний, причин вариабельности их течения, 
а также терапевтической проблематики. Учет 
психологических личностных факторов, их зна-
чимости, механизмов их «включения» в схему 
патогенеза болезни позволяет раскрыть социаль-
но-психологическую детерминацию патологии 
человека, объяснить ее своеобразие, а также 
трудности в моделировании многих заболева-
ний человека [15]. 

Таким образом, специфичность поражения 
той или иной системы (или органа) в условиях 
развития психосоматичесого заболевания мо-
жет быть определена как интегральная харак-
теристика свойств личности, нейроэндокрин-
ной регуляции и исполнительных висцераль-
ных систем (или органов). 

Влияние психотипа на развитие таких за-
болеваний, как язвенная болезнь желудка, са-
харный диабет [26] и др. уже доказана. Так, 
роль психогенного фактора в возникновении и 
течении сахарного диабета, а также возникаю-

щих на его фоне психических нарушений давно 
привлекли внимание исследователей. Связь диа-
бета и эмоционального напряжения выявил еще 
три столетия назад Thomas Willis (1674), кото-
рый первым обнаружил сахар в моче больных 
диабетом. Он же отметил связь этого заболева-
ния с душевными переживаниями. Впоследствии 
Клод Бернар (1854) показал роль центральной 
нервной системы в развитии гипергликемии [1]. 

Большинство исследователей признавали 
этиологическую роль психотравмы в развитии 
диабета, однако они не исключали возможно-
сти того, что психосоматическое состояние 
выступает в роли провоцирующего фактора. 
Острая эмоциональная травма или длительный 
психический стресс могут лишь выявить ла-
тентный диабет [26], а причинная связь между 
состоянием эмоцианольного напряжения и 
возникновением заболевания существует толь-
ко в случае предрасположенности к диабету. 
«Тригерный механизм психогенного стресса, — 
писал И. Т. Курцин, — характеризуется чрез-
вычайно важной особенностью: оставленностью 
кортиковисцеральных нарушений, латентным 
периодом, достигающим иногда поразительно 
большых величий» [15]. В ответ на стресс в ор-
ганизме повышается выделение адреналина и 
кортизола, что вызывает гипергликемию. Также, 
повышение стрессовых гормонов (адреналина и 
кортизола) может существенно влиять на кле-
точный иммунитет, вызывая развитие аутоим-
мунных реакций, что также способствует разви-
тию сахарного диабета. Хронические стрессовые 
ситуации в результате сохраняющейся гипергли-
кемии ведут к «глюкозотоксическому эффекту», 
снижению секреции инсулина, развитию инсу-
линорезистентности тканей, повышению липо-
лиза. Все это приводит к вторичной гиперглике-
мии и интенсификации глюконеогенеза. Суще-
ственная роль отводится активизации контрин-
сулярных гормонов при стрессе [19]. 

Эмоциональное состояние, как правило, 
характеризуется гипергликемией, но у некото-
рых лиц развивается гипогликемический син-
дром, так как под влиянием гипергликемии 
чрезмерно возбуждаются клетки инсулярного 
аппарата, что приводит к снижению содержа-
ния сахара в крови [4]. 

Заключение 
Таким образом, понимание личностной ин-

дивидуальности каждого человека позволяет 
полнее представить причины разнообразия 
клинической симптоматики различных заболе-
ваний, их «отклонений» от типичных схем те-
чения, создающих трудности в диагностике. 

Доступность методики способствует ис-
следованию больших контингентов индиви-
дуумов в относительно короткие сроки. В свою 
очередь дерматоглифика, наряду с соматотипом и 
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другими маркерными системами, являясь источ-
ником генетических маркеров, может использо-
ваться как метод предскрининга раннего выявле-
ния индивидов, предрасположенных к тем или 
иным заболеваниям. А значит, позволит форми-
ровать группы повышенного риска к данной па-
тологии еще до развития болезни. 

В свете изложенного представляется инте-
ресным продолжение исследования больных с 
различными патологиями привлекая большое 
количество соматометрических показателей и 
индексов в плане поиска новых и уточнения уже 
имеющихся маркеров их частных конституций, 
для прогноза и профилактики заболевания. 
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РЕЦИДИВООПАСНЫЕ КЛИНИЧЕСКИЕ СОСТОЯНИЯ У ЛИЦ С АЛКОГОЛЬНОЙ 
ЗАВИСИМОСТЬЮ НА ЭТАПЕ СТАНОВЛЕНИЯ ТЕРАПЕВТИЧЕСКОЙ РЕМИССИИ 

И. М. Сквира 

Гомельский государственный медицинский университет 

Представлены данные о проявлении рецидивоопасных клинических ситуаций (депрессии и другие) у 
лиц с алкогольной зависимостью первые 6 месяцев формирования терапевтической ремиссии (шифр по 
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МКБ-10 F10.200). На основе полученных данных сформулированы рекомендации, направленные на раннюю 
диагностику и адресную противорецидивную терапию пациентов с алкогольной зависимостью в процессе 
лечения и реабилитации. 

Ключевые слова: алкогольная зависимость, ремиссия, рецидивоопасные клинические ситуации, лечение. 

RECURRENCE-DANGEROUS CLINICAL CONDITION IN ALCOHOL-ADDICTS 
AT EARLY TERAPEUTIC REMISSION 

I. M. Skvira 

Gomel State Medical University 

The data about on display relapse-dangerous clinical situations (depressions and others) of the alcohol de-
pended patients in the first 6 months remission time (F10.200) are presented in this articles. The recommendations 
are formulated on early diagnostics and address therapy of the patients with alcoholic dependence during treatment 
and rehabilitation. 

Key words: alcohol addiction, remission, relapse-dangerous clinical situations, treatment. 
 
 
Введение 
Проблема лечения алкоголизма остается 

чрезвычайно актуальной, прежде всего из-за 
неудовлетворительной ее эффективности вслед-
ствие ранних срывов и рецидивов зависимости, 
происходящих, по данным большинства авто-
ров, в самом начале формирования ремиссии — 
на этапе ее становления, определяемом в 4–
6 месяцев от начала воздержания от употреб-
ления алкоголя [1, 2, 3]. 

В это время у пациентов с алкогольной за-
висимостью (ПАЗ) наблюдаются аффективные, 
диссомнические и другие психические и пове-
денческие расстройства, сопряженные с патоло-
гическим влечением к алкоголю (ПВА) и сры-
вом алкогольной зависимости (АЗ) [1, 2, 3, 4]. 
Ранее эти состояния нами были рубрифициро-
ваны и определены как рецидивоопасные кли-
нические состояния (РОКС) [5]. Остаются не-
изученными частота встречаемости, степень 
выраженности РОКС ПАЗ при различных типах 
ремиссии, недостаточно разработаны способы 
их диагностики и терапии. 

Целью исследования является разработка 
методов ранней диагностики, профилактики и 
лечения рецидивоопасных клинических ситуа-
ций на этапе становления ремиссии у пациен-
тов с алкогольной зависимостью. 

Материал и метод 
Исследование проведено на базе Государ-

ственного учреждения «Гомельская областная 
клиническая психиатрическая больница». По-
сле трех этапов лечения, согласно принятым в 
наркологии стандартам [6], на этапе становле-
ния ремиссии (до 6-ти месяцев воздержания от 
употребления алкоголя [2]), обследовано 159 муж-
чин в возрасте от 27 до 55 лет (средний возраст 
пациентов 39,2 ± 7,2) с алкогольной зависимо-
стью (шифр F 10.200-201 согласно критериям 

МКБ-10 [7]). В исследование не включались 
лица, злоупотребляющие алкоголем без син-
дрома зависимости, больные с другими пси-
хическими и поведенческими расстройствами. 
С учетом принципов клинической типификации 
ремиссии, принятых в современной наркологии 
[2], все исследованные пациенты были разделе-
ны на три, репрезентативные по возрасту и дру-
гим социально-демографическим параметрам, 
группы. 

Первая группа ПАЗ состояла из 39 человек 
в состоянии компенсированной ремиссии, без 
клинически выраженных рецидивоопасных со-
стояний. Вторая группа из 40 пациентов нахо-
дилась в состоянии субкомпенсированной ре-
миссии с РОКС (обратившиеся для противоре-
цидивного лечения). Пациенты первых двух 
групп достигли полной ремиссии (более 6 ме-
сяцев воздержания от употребления алкоголя, 
шифр по МКБ-10 F 10.202) [7]. В третью груп-
пу (80 пациентов) были включены пациенты с 
рецидивом алкоголизма на этапе становления 
ремиссии (декомпенсированная ремиссия). 

В ходе выполнения работы применены клини-
ко-психопатологический, клинико-динамический и 
экспериментально-психологический методы. С це-
лью объективизации и возможности сравнения 
клинического состояния ПАЗ в ремиссии был ис-
пользован разработанный нами опросник «Шкала 
экспресс-диагностики рецидивоопасных клиниче-
ских ситуаций» [8]. Статистическая обработка 
данных (в частности, дисперсионный анализ, вы-
числение средних значений М, стандартного от-
клонения σ, достоверности отличия по критерию 
Стьюдента и критерию согласия χ²) проводилась с 
помощью компьютерной программы Excel [9]. 

Результаты и обсуждение  
Частота встречаемости РОКС ПАЗ трех 

групп представлена таблицей 1. 
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Таблица 1 — Частота рецидивоопасных клинических состояний у пациентов трех групп 

Группа 1 Группа 2 Группа 3 
Рецидивоопасные клинические состояния 

n % n % n % 
1. Алгии 17 43,5 17 42,5 26 32,6 
2. Плохое самочувствие 9 23,1* 23 57,5** 18 22,5 
3. Раздражительность 19 48,7 19 47,5 45 56,2 
4. Утомляемость, усталость 10 25,6* 21 52,5 34 42,5 
5. Бессонница 12 30,8 18 45,0** 13 16,2*** 
6. Депрессия 18 46,2 24 60,0 43 53,8 
7. Гипомания 2 5,1 4 10,0 5 6,2 
8. Сухое опьянение 2 5,1* 6 15,0** 4 5,0 
9. Алкогольные навязчивости 6 15,4* 18 45,0** 20 25,0 
10. Алкогольные сновидения 14 35,9 16 40,0 22 27,5 
11. Псевдоабстиненция 2 5,1* 7 17,5** 6 7,5 
12. Курение увеличено 8 20,5 11 27,5 15 18,7 
13. Кофеин больше 10 25,6* 21 52,5** 20 25,0 
14. Тревога 5 12,8* 13 32,5 18 22,5 
15. Тяга к алкоголю 12 30,8* 22 55,0** 19 23,7 
Нет жалоб 5 12,8* 0 0** 5 6,25 
Всего пациентов 39 100% 40 100% 80 100% 

* Различия между первой и второй группами достоверны (p < 0,05); ** различия между второй и третьей 
группами достоверны (p < 0,05); *** различия между третьей и первой группой достоверны (p < 0,05). 

 
Как следует таблицы 1, на этапе становле-

ния ремиссии у пациентов всех трех групп 
имелись РОКС. Примерно с одинаковой часто-
той (p > 0,05) во всех трех группах наблюда-
лись: «алгии», «раздражительность», «плохое 
настроение», «гипомания», «алкогольные сно-
видения» и «курение увеличено». В сравнении 
с первой группой во второй чаще (p < 0,05) 
встречались: «плохое самочувствие», «утом-
ляемость», «сухое опьянение», «алкогольные 
навязчивости», «псевдоабстиненция», «кофеин 
больше», «тревога» и «тяга к алкоголю». В 
сравнении с третьей группой во второй чаще (p < 

0,05) встречались: «плохое самочувствие», 
«сухое опьянение», «алкогольные навязчиво-
сти», «псевдоабстиненция», «кофеин больше» 
и «тяга к алкоголю». В сравнении с первой 
группой в третьей достоверно чаще (p < 0,05) 
встречалась только «утомляемость», а реже 
(p < 0,05) — «бессонница». Остальные РОКС в 
первой и третьей группах встречались пример-
но с одинаковой частотой (p > 0,05). 

Степень выраженности (в баллах) РОКС 
на этапе становления ремиссии у пациентов с 
алкогольной зависимостью представлена 
таблицей 2. 

Таблица 2 — Сравнительная характеристика средней выраженности рецидивоопасных клинических 
состояний у пациентов трех групп 

Группа 1 (n = 39) Группа 2 (n = 40) Группа 3 (n = 80) 
Рецидивоопасные клинические состояния 

M ± σ M ± σ M ± σ 

1. Алгии   0,39 ± 0,58*      1,05 ± 1,03**   0,41 ± 0,69 
2. Плохое самочувствие   0,22 ± 0,58*     0,89 ± 0,99**   0,38 ± 0,79 
3. Раздражительность 0,74 ± 0,81 1,21 ± 1,06 0,93 ± 1,0 
4. Утомляемость, усталость    0,3 ± 0,56* 0,89 ± 0,99       0,59 ± 0,8*** 
5. Бессонница  0,17 ± 0,49*   1,11 ± 1,1**     0,2 ± 0,51 
6. Депрессия 0,52 ± 0,67 0,95 ± 1,03 0,84 ± 1,0 
7. Гипомания 0,13 ± 0,34 0,21 ± 0,42     0,1 ± 0,41 
8. Сухое опьянение   0,04 ± 0,21*     0,47 ± 0,84** 0,06 ± 0,3 
9.Алкогольные навязчивости  0,17 ± 0,38*     0,79 ± 0,71** 0,36 ± 0,7 
10.Алкогольные сновидения  0,39 ± 0,66*     0,82 ± 0,73**     0,3 ± 0,54 
11.Псевдоабстиненция  0,04 ± 0,21*     0,53 ± 0,77**    0,08 ± 0,27 
12.Курение увеличено 0,78 ± 1,16 0,37 ± 0,68    0,3 ± 0,7 
13.Кофеин больше         0,56 ± 0,9 0,84 ± 1,16     0,43 ± 0,81 
14.Тревога   0,09 ± 0,29* 0,53 ± 0,61           0,3 ± 0,6*** 
15.Тяга к алкоголю     0,3 ± 0,63*   0,63 ± 0,6**     0,31 ± 0,63 
Сумма баллов    4,9 ± 3,8* 11,32 ± 8,3**     5,6 ± 4,4 

Примечание. Смотреть примечание к таблице 1. 
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Как следует таблицы 2, суммарная выражен-
ность РОКС у пациентов второй группы в сред-
нем составила 11,32 ± 8,32 баллов, что превышает 
суммарную выраженность РОКС пациентов пер-
вой (4,9 ± 3,8 баллов) и третьей (5,64 ± 4,45 бал-
лов) групп (p < 0,01). Из отдельных признаков во 
второй группе, в сравнении с пациентами первой 
группы, наиболее выраженными оказались такие 
РОКС, как «бессонница» — 0,17 ± 0,49 баллов 
против 1,11 ± 1,1 баллов (p = 0,002) и «тяга к ал-
коголю» — 0,3±0,63 баллов против 0,63 ± 0,6 бал-
лов (p = 0,005). Еще 7 признаков также увеличи-
вались у пациентов второй группы, в сравнении с 
пациентами первой группы, достоверно (p < 0,05): 
«алгии», «плохое самочувствие», «утомляе-
мость», «сухое опьянение», «алкогольные навяз-
чивости», «псевдоабстиненция» и «тревога» (см. 
таблицу 2). В сравнении с третьей группой, во 
второй больше (p < 0,05) были выражены «ал-
гии», «плохое самочувствие», «бессонница», «тя-
га к алкоголю», «сухое опьянение», «алкогольные 
навязчивости», «псевдоабстиненция». В сравне-
нии с первой группой, в третьей группе больше 
выражены только два РОКС: «тревога» — 0,3 ± 

0,64 баллов против 0,09 ± 0,29 баллов (p < 0,05) и 
«утомляемость» — 0,59 ± 0,77 баллов против 
0,3 ± 0,56 баллов (p < 0,05). Выраженность ос-
тальных РОКС у пациентов первой и третьей 
групп оказалась примерно одинаковой (p > 0,05). 

В то же время, при дифференцированном 
анализе было установлено, что процент паци-
ентов третьей группы с высокой градацией вы-
раженности хотя бы одного из неспецифиче-
ских РОКС («плохое самочувствие», «раздра-
жительность», «утомляемость», «депрессия» и 
«тревога») оказался идентичным второй груп-
пе (p > 0,05) и достоверно большим (p < 0,001), 
чем у пациентов первой группы (рисунок 1). 

Количество пациентов с высокой градаци-
ей выраженности специфических, характери-
зующих наличие патологического влечения к 
алкоголю, РОКС («сухое опьянение», «алко-
гольные навязчивости», «алкогольные снови-
дения», «псевдоабстиненция» и «тяга к алко-
голю») (рисунок 2), оказалось сопоставимым 
(p>0,05) среди пациентов первой и третьей 
групп и значительно меньшим, в сравнении с 
пациентами второй группы (p=0,0002). 
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Рисунок 1 — Распределение по градации выраженности неспецифических 

рецидивоопасных клинических состояний у пациентов трех групп 
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Рисунок 2 — Распределение по градации выраженности специфических 

рецидивоопасных клинических состояний у пациентов трех групп 
 
 

Как следует из рисунка 2, все 40 (100 %) из 
40 пациентов второй группы жаловались на 
разной степени выраженности влечение к ал-
коголю, в то время как 22 (56,4 %) из 39 паци-
ентов первой группы и 41 (51,3 %) из 80 треть-
ей группы отрицали наличие у себя тяги к ал-
коголю. По показателю наличия влечения к 
алкоголю с очень высокой степенью достовер-
ности вторая группа пациентов отличается от 
двух других групп (p = 0,00003), между кото-

рыми отличий по выраженности ПВА не выяв-
лено (см. рисунок 2, p > 0,05). Но при этом 
влечение к алкоголю, даже будучи значитель-
но выраженным, у пациентов второй группы 
не приводило к рецидиву алкоголизма, в отли-
чие от пациентов третьей группы. Наши дан-
ные согласовываются с данными других авто-
ров о том, что высокая степень влечения к ал-
коголю  не всегда является прогностическим 
фактором рецидива алкоголизма [10]. 
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С помощью клинико-динамического, пси-
хопатологического и патопсихологического ана-
лиза было установлено, что пациенты третьей 
группы достоверно (p < 0,05) чаще, чем паци-
енты первой и второй групп, обращались за 
противоалкогольным лечением под влиянием 
возникших у них из-за алкоголизма проблем в 
семье, на работе, а не по личному побужде-
нию. При этом, в сравнении с пациентами пер-
вой и второй групп, осознание болезни «алко-
голизм» у них было формальным (p < 0,05), ус-
тановки на лечение носили внешний характер 
(p < 0,05), а в процессе лечения они планировали 
воздерживаться от алкоголя определенное, как 
правило, не более одного года, время (p < 0,0001). 

Таким образом, у пациентов с алкогольной 
зависимостью на этапе становления терапевтиче-
ской ремиссии наблюдаются различные рециди-
воопасные клинические состояния. При сформи-
рованной срывопротекторной биопсихосоциаль-
ной системе (обеспечиваемой, прежде всего, глу-
боким осознанием болезни, внутренними уста-
новками на абсолютную трезвость и комплайен-
сом), они не обязательно ухудшают прогноз забо-
левания, так как или субклинически выражены и 
угасают (компенсированная ремиссия), или, при 
значительной выраженности, осознаются и моти-
вируют пациентов на противорецидивное лечение 
(субкомпенсированная ремиссия). Когда же паци-
енты с алкогольной зависимостью  пытаются ре-
шать вызванные болезнью проблемы только на 
внешнем, по отношении к их личности, поведен-
ческом уровне, без внутренней проработки жиз-
ненного кризиса, тогда у них не может возник-
нуть личной установки на абсолютную трез-
вость, а, следовательно, и срывопротекторная 
система у них не может быть сформирована. При 
таком подходе к формированию ремиссии пато-
логическое влечение к алкоголю не угасает, а вы-
тесняется, подавляется, сохраняется в скрытом 
виде, не осознается, по механизмам конверсии 
трансформируется в невротические и психосо-
матические симптомы, а в критических ситуа-
циях, часто неожиданно для пациентов и родст-
венников, трансформируется в поведенческое 
расстройство — употребление алкоголя с реци-
дивом алкогольной зависимости. 

В результате исследования установлены ча-
стота встречаемости и степень выраженности 
рецидивоопасных клинических состояний у лиц 
с алкогольной зависимостью при различных ти-
пах становления терапевтической ремиссии, что 
позволило разработать принципы терапии паци-
ентов с алкогольной зависимостью при рециди-
воопасных клинических состояниях [5] и сфор-
мулировать следующие выводы и рекомендации. 

Выводы 
1. Для пациентов с алкогольной зависимо-

стью на этапе становления терапевтической 

ремиссии характерны рецидивоопасные клиниче-
ские состояния, которые при сформированной 
срывопротекторной биопсихосоциальной системе 
не приводят пациентов к неизбежному срыву, так 
как или регрессируют (при компенсированной 
ремиссии), или, осознаваясь больными, мотиви-
руют их на противорецидивное лечение (при суб-
компенсированной ремиссии). 

2. Рецидив алкоголизма на этапе становле-
ния ремиссии у пациентов с алкогольной зави-
симостью, прежде всего, происходит вследст-
вие несформированности срывопротекторной 
системы, из-за чего рецидивоопасные клини-
ческие состояния плохо осознаются, взаимопо-
тенцируются и, при незначительном разре-
шающем факторе, трансформируются в пове-
денческое нарушение — срыв алкоголизации с 
последующим рецидивом заболевания. 

3. Поддерживающую и противорецидив-
ную терапию у пациентов с алкогольной зави-
симостью на этапе становления ремиссии следу-
ет проводить с учетом структуры, выраженности 
и динамики рецидивоопасных клинических со-
стояний, а психотерапию необходимо направ-
лять на осознание и словесное выражение чувств, 
дифференциацию эмоций, развитие способности 
к управлению эмоциональным состоянием и 
формирование мотивации к трезвой жизни. 
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УДК 611.018.54:615.9. 
СОДЕРЖАНИЕ КОРТИЗОЛА, ИНСУЛИНА И ТРИЙОДТИРОНИНА 
В СЫВОРОТКЕ КРОВИ ПРИ АЛКОГОЛЬНОЙ ИНТОКСИКАЦИИ 

Аль-Турки Али Али 

Гомельский государственный медицинский университет 

Проведена оценка изменений показателей метаболизма и его регуляции в сыворотке крови лиц с различной 
степенью алкогольной интоксикации. Не выявлено закономерных изменений в концентрации кортизола и трийод-
тиронина, однако установлено увеличение концентрации в крови предшественника инсулина — проинсулина и С-
пептида, что может быть использовано как критерий повреждения функции поджелудочной железы при алкоголь-
ной интоксикации. При высокой степени  алкогольной интоксикации выявлены признаки цитолиза гепатоцитов. 

Ключевые слова: сыворотка крови, алкоголь, интоксикация, гормоны. 

CORTISOL, INSULIN AND TRIIODOTHYRONINE AMOUNT 
IN BLOOD SERUM AT ALCOHOLIC INTOXICATION 

Al-Turki Ali Ali 

Gomel State Medical University 

The estimation of changes of metabolism parameters and its regulation in blood serum of persons with a various 
degree of an alcoholic intoxication is performed. It is not revealed changes of cortisol and triiodothyronine concen-
tration. The increase of the predecessor of insulin concentration — proinsulin and C-peptide concentration is estab-
lished, that can be used as criterion of damage of pancreas function at an alcoholic intoxication hepatocytes cytolysis 
attributes are revealed at a high degree of an alcoholic intoxication. 

Key words: blood whey, alcohol, intoxication, hormones. 
 
 
Введение 
Этанол изменяет активность различных 

ферментов, нарушает биоэнергетические про-
цессы, вызывает накопление промежуточных 
продуктов метаболизма [1–4]. С другой сто-
роны, регуляция метаболизма находится под 
контролем эндокринной системы, дисбаланс 
которой может осложнить и усугубить про-
явления алкогольной интоксикации. Имеют-
ся отдельные работы, показывающие, что 
этанол и продукты его метаболизма изменя-
ют функции желез внутренней секреции. В 
частности, при алкогольной интоксикации 
отмечена взаимосвязь между концентрацией в 
крови этанола, его метаболита — ацетальде-
гида и катехоламинов [5, 6]. Однако до на-
стоящего времени при алкогольной интокси-
кации не достаточно изучены взаимосвязи 
между содержанием в крови этанола и уров-
нем других гормонов. 

Цель исследования — установить наличие 
закономерных изменений в содержании гор-
монов в крови в зависимости от концентрации 
этанола в сыворотке крови лиц находящихся в 
состоянии алкогольной интоксикации. 

Материал и метод 
В сыворотке крови при наличии этанола в 

пределах, отражающих современную класси-
фикацию стадий алкогольного опьянения (г/л): 
0,5–1,5, 1,6–2,5, 2,6–3,0, 3,1–5,0 и более 5,0, 
определяли содержание инсулина, кортизола и 
трийодтиронина (Т3). 

Гормоны определяли в крови лиц (154 об-
разца), которую доставляли из отделения ост-
рых отравлений Витебской областной клини-
ческой больницы и больницы скорой меди-
цинской помощи для исследования на этанол 
в Витебском судебно-химическом отделении 
Управления по Витебской области ГС МСЭ. 
Во всех исследуемых случаях был выставлен 
диагноз «алкогольная интоксикация». В ка-
честве контрольной группы использовали 
кровь лиц, поступивших в стационары, не 
содержащую этанол. По полу обследуемые 
лица распределились следующим образом: 
мужчины — 127, женщины — 27; по возрас-
ту: до 40 лет — 61, 40–49 лет — 48, 50–59 лет — 
31, ≥ 60 лет — 14; по концентрации этилового 
алкоголя: не обнаружен — 6 , 0,5–1,5 ‰ — 10, 
1,6–2,5 ‰ — 30, 2,6–3,0 ‰ — 20, 3,1–5,0 ‰ — 
80, > 5,0 ‰ — 8. 

Определение содержания этанола в крови 
проводили на хроматографе «Кристалл 2000 М» 
с модулем ДТП-ДТП (колонка из нержавею-
щей стали 3 мм  2 м, неподвижная фаза 5 % 
ДНФ на хроматоне NAWDMCS, газ-носитель — 
гелий, расход 28 см3/мин, при  температурном 
режиме — детектора 150 °С, колонки — 88 °С, 
инжектора — 110 °С). Количественный расчет 
проводили по методу внутреннего стандарта с 
использованием программного обеспечения 
«Хроматек Аналитик» версия 1.21. 

Определение содержания гормонов в сы-
воротке крови проводили с помощью наборов 
для иммуноферментного анализа фирмы DRG 



Проблемы здоровья и экологии 75

International Inc. (США). Проверка гипотез о 
равенстве двух средних производили с помо-
щью t-критерия Стьюдента. Результаты счита-
ли достоверными при Р < 0,05. 

Результаты и обсуждение 
Данные о содержании кортизола и трийод-

тиронина в сыворотке крови при различной кон-
центрации этанола представлены в таблице 1. 

Таблица 1 — Концентрация кортизола и трийотиронина в сыворотке крови лиц с различным уровнем 
алкоголя 

Концентрация этилового алкоголя в сыворотке крови, г/л 
Гормоны, 
нг/мл 0 

(n = 6) 
0,5–1,5 
(n = 10) 

1,6–2,5 
(n = 30) 

2,6–3,0 
(n = 20) 

3,1–5,0 
(n = 80) 

> 5,0 
(n = 8) 

Кортизол  277  63,9  248  56,8    219  84,6#   204  76,9*   189  73,7*  157  29,7* 
Т3 1,39  0,14 1,31  0,73 1,64  0,53  1,19  0,53 1,35  0,55 1,01  0,80 
Т3×100/кортизол 0,50 0,53 0,75 0,58 0,71 0,61 
Кортизол/Т3×100 1,99 1,84 1,33 1,71 1,40 1,55 

# Тенденция (0,1 > Р > 0,05); * достоверное отличие (Р < 0,05). 

 
Установлено, что при различных концентра-

циях этанола уровень трийодтиронина в сыворот-
ке крови достоверно не изменялся. В то же время 
при содержании этанола в крови более 1,5 г/л 
концентрация кортизола прогрессивно снижается 
по мере увеличения концентрации этанола. Этот 
эффект не может быть связан с влиянием этанола 
на аналитическую процедуру определения гормо-
на, т. к. в опытах in vitro введение в анализируе-
мую сыворотку крови различных количеств экзо-
генного этанола не влияло на количественное об-
наружение гормона. По всей видимости, при уве-
личении содержания алкоголя в сыворотке крови 
и, соответственно, увеличении степени интокси-
кации, возрастает ингибирующее действие этано-
ла на продукцию и инкрецию в кровь кортизола, а 
также на процессы его катаболизма в печени [1]. 
В пользу этого свидетельствует ранее показанное 
наличие определенной закономерности в секре-
ции 11-оксикортикостероидов при острой инток-
сикации этанолом: увеличение секреции кортико-
стероидов в первые часы после алкоголизации 
(максимум через 1 час), с последующим сниже-
нием до нормы и угнетением стероидогенеза в 
период элиминации алкоголя [7]. 

Относительная стабильность содержания 
трийодтиронина и снижение концентрации 
кортизола по мере повышения степени алко-
гольной интоксикации находит свое выраже-
ние в виде увеличения коэффициента Т3× 
100/кортизол и снижения коэффициента 
Кортизол/Т3×100. 

В таблице 2 показана зависимость между 
концентрацией этанола в сыворотке крови и 
содержанием гормонов, обладающих анаболи-
ческим эффектом, к каковым относится инсу-
лин, его предшественник проинсулин и С-
пептид. Биологическая активность проинсули-
на составляет около 10 % инсулина, но период 
его полужизни в 3 раза больше, чем у инсули-
на. В то же время С-пептид является более 
стабильным маркером функциональной актив-
ности поджелудочной железы и его уровень в 
периферической венозной крови в 5–6 раз вы-
ше, чем инсулина. Учитывая взаимосвязи в ме-
таболической регуляции между инсулином и 
лептином, в таблице 2 представлены также 
данные о характере изменений концентрации 
лептина в зависимости от содержания этанола 
в сыворотке крови. 

Таблица 2 — Концентрация инсулина, проинсулина, С-пептида и лептина в сыворотке крови лиц с 
различным уровнем алкоголя 

Концентрация этилового алкоголя в сыворотке крови, г/л Гормоны, 
нг/мл 0 

(n = 6) 
0,5–1,5 
(n = 10) 

1,6–2,5 
(n = 30) 

2,6–3,0 
(n = 20) 

3,1–5,0 
(n = 80) 

> 5,0 
(n = 8) 

Инсулин   0,22 ± 0,07   0,31 ± 0,12*   0,35 ± 0,29*   0,31 ± 0,19#  0,26 ± 0,21   0,30 ± 0,31 
Проинсулин 0,032 ± 0,01 0,065 ± 0,02* 0,065 ± 0,04* 0,070 ± 0,04* 0,069 ± 0,04* 0,039 ± 0,02 
С-пептид   0,22 ± 0,12 0,30 ± 0,27   0,51 ± 0,36*   0,61 ± 0,41*   0,57 ± 0,40*   0,43 ± 0,43*
Проинсулин/ 
инсулин   0,14 ± 0,11   0,21 ± 0,19*   0,19 ± 0,14*   0,23 ± 0,20*   0,27 ± 0,15*  0,13 ± 0,07 

С-пептид/ 
инсулин   1,00 ± 0,94 0,97 ± 0,69   1,46 ± 1,08*   1,97 ± 0,96*   2,19 ± 1,26*  1,43 ± 0,58* 

Проинсулин/ 
С-пептид   0,16 ± 0,18 0,22 ± 0,21   0,13 ± 0,05*   0,11 ± 0,09*   0,12 ± 0,08*  0,09 ± 0,05* 

Лептин   6,54 ± 0,34   9,69 ± 4,74# 13,72 ± 13,2* 15,46 ± 9,4*   9,47 ± 6,66* 7,52 ± 1,49 
Лептин×10/ 
инсулин 2,97 3,12 3,92 4,96 3,64 2,50 

* Р < 0,05 по сравнению с контролем 
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Установлено, что содержание инсулина по-
вышено при концентрации этанола в сыворотке 
крови в диапазоне 0,5–3,0 г/л, С-пептида — 1,6–
5,0 г/л, проинсулина — 0,5–5,0 г/л. Возраста-
ние концентрации инсулина при содержании 
этанола в крови 0,5–3,0 г/л может быть обуслов-
лено несколькими причинами: активацией в ран-
ние сроки алкоголизации, системы гипоталамус-
гипофиз-надпочечники и последующей стиму-
ляцией секреции инсулина, компенсаторной ги-
перпродукцией гормона вследствие торможения 
реализации эффектов инсулина на уровне клеток 
и реакцией инсулярного аппарата на повышение 
уровня глюкозы в крови после приема алкоголя. 

По мере повышения уровня этанола в сыво-
ротке крови увеличивается значение коэффици-
ентов проинсулин/инсулин и С-пептид/ инсулин. 
На рисунке 1 представлены данные относитель-
ного содержания проинсулина и С-пептида по 
сравнению с инсулином выраженные в виде 

процентного содержания проинсулина и С-
пептида в крови по отношению к инсулину. При 
наличии этилового алкоголя в диапазоне кон-
центраций 0,5–5,0 г/л возрастает, по сравнению с 
контрольной группой, относительное содержа-
ние проинсулина, при его нормальном содержа-
нии в крови около 15 % от секретируемого инсу-
лина. Наблюдается также и возрастание содер-
жания С-пептида при наличии этанола в крови в 
диапазоне концентраций 1,6–5,0 г/л и более. 

Это свидетельствует о том, что при высокой 
степени алкогольной интоксикации подавляется 
процессинг инсулина, что можно объяснить по-
вреждающим действием этанола на эндоплазмати-
ческий ретикулум, где происходит частичный про-
теолиз проинсулина. Увеличение концентрации 
проинсулина может быть результатом поврежде-
ния клеток поджелудочной железы с последую-
щим выходом проинсулина в кровь в результате 
токсического действия этанола и его метаболитов. 
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Рисунок 1 — Относительное содержание проинсулина 

и С-пептида по сравнению с инсулином 
 
 
Величина отношения проинсулин/С-пептид 

уменьшается по мере увеличения степени алко-
гольной интоксикации. Следовательно, можно 
полагать, что алкогольная интоксикация подавля-
ет синтез предшественника инсулина (проинсу-
лина) в бета-клетках островков Лангерганса под-
желудочной железы. Таким образом, алкогольная 
интоксикация нарушает как процессы биосинтеза 
предшественника инсулина, так и его превраще-
ние в зрелый инсулин. Учитывая, что период по-
лужизни проинсулина и С-пептида в несколько 
раз больше, чем инсулина, они могут быть ис-
пользованы как критерии повреждения поджелу-
дочной железы при алкогольной интоксикации. 

Увеличение концентрации проинсулина не 
связано с влиянием этанола на аналитические 
технологии определения гормона, поскольку в 
ранее проведенных нами экспериментах in vi-
tro было показано, что экзогенный этанол за-
вышает результаты определения проинсулина 
и снижает С-пептида только при высокой кон-

центрации алкоголя [8]. В данном случае уве-
личение содержания предшественника инсу-
лина отмечается при диапазоне концентраций 
этанола в сыворотке крови 0,5–5 г/л. Можно 
предполагать, что при высоких концентрациях 
этанола реальное содержание С-пептида в сыво-
ротке крови будет еще больше, поскольку in vitro 
показано, что этанол в концентрации 4 и 6 г/л 
оказывает ингибирующее влияние на «откры-
ваемость» С-пептида [8]. 

Наиболее важным выводом из анализа таб-
лицы 2 является констатация того факта, что за-
висимость между содержанием лептина от кон-
центрации этанола в сыворотке крови напоминает 
таковую между содержанием инсулина и концен-
трацией этанола. Величина отношения лептин × 
10/инсулин повышена в интервале концентраций 
этанола в сыворотке крови 0,5–5,0 г/л. Поэтому 
можно предположить, что концентрация лептина 
более точно отражает степень интоксикации эта-
нолом, чем содержание в крови инсулина. 
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Суммарные результаты по влиянию этано-
ла на спектр изучаемых гормонов представле-
ны на рисунке 2, из которого следует, что наи-
более выраженные изменения отмечаются при 
концентрации этанола в крови свыше 1,5 г/л. 

На рисунке 3 представлено соотношение 
концентраций инсулина, обладающего анабо-
лическим эффектом, и контринсулярного гор-

мона кортизола, имеющего выраженные ката-
болические эффекты на периферические ткани. 
Как следует из представленных данных, при алко-
гольной интоксикации отмечается относительное 
преобладание инсулина, что может иметь боль-
шое значение в обеспечении последующего вос-
становления структурно-функ-циональных нару-
шений, вызванных действием этанола. 
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Рисунок 2 — Относительное содержание гормонов в сыворотке крови 

при различной степени алкогольной интоксикации 
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Рисунок 3 — Соотношение концентраций инсулина и кортизола в крови 

при алкогольной интоксикации 

 
Выводы 
1. Установлено, что в диапазоне концен-

траций этанола в сыворотке крови 0,5–5,0 г/л и 
более концентрация трийодтиронина в ней не 
изменяется. В то же время содержание кортизола 
уменьшается при уровне алкоголя более 1,5 г/л. 

2. Концентрация инсулина, С-пептида и про-
инсулина повышена при содержании этанола в 
сыворотке крови в диапазонах 0,5–3,0 г/л, 1,6–
5,0 г/л и 0,5–5,0 г/л соответственно. 

3. Выявленное увеличение в сыворотке кро-
ви содержания предшественника инсулина — 
проинсулина, а также С-пептида, может быть 
использовано в качестве дополнительного кри-
терия нарушения функции поджелудочной же-
лезы при алкогольной интоксикации.  

4. Зависимость между содержанием леп-
тина и концентрацией этанола в сыворотке 
крови напоминает таковую между содержани-
ем инсулина и концентрацией этанола. Вели-

чина отношения лептин×10/инсулин повышена 
в интервале концентраций этанола в сыворотке 
крови 0,5–5,0 г/л. Это дает основания полагать, 
что концентрация лептина более точно отра-
жает состояние интоксикации этанолом, чем 
концентрация инсулина. 
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МАРКЕРЫ ВОСПАЛЕНИЯ ПРИ ПРЕЖДЕВРЕМЕННОМ РАЗРЫВЕ 

АМНИОТИЧЕСКИХ МЕМБРАН 

И. А. Корбут, Е. И. Барановская, Е. В. Воропаев, 
Л. Г. Барри, Н. М. Голубых 

Гомельский государственный медицинский университет 

Цель: исследовать роль лактоферрина, интерферона-ά, интерферона-γ, интерлейкина-1β, рецепторного 
антагониста интерлейкина-1β при преждевременном разрыве амниотических мембран.  

Материал и метод: методом ИФА исследованы концентрации лактоферрина, интерферона-ά, интер-
ферона-γ, интерлейкина-1β, рецепторного антагониста интерлейкина-1β в периферической крови, пуповин-
ной крови и околоплодных водах при срочных родах. Статистическая обработка: Т- и U-критерий Манна-
Уитни с поправкой Йейтса, ранговая корреляция Спирмена, вычисление медианы, отношения шансов и до-
верительного интервала. 

Результаты: при преждевременном разрыве плодных оболочек концентрация лактоферрина в перифе-
рической крови ниже (р<0,005), а IL-1β — выше (р<0,02), чем при своевременном. При своевременном 
вскрытии амниотических мембран повышена концентрация RA-IL-1β в околоплодных водах по сравнению с 
пуповинной (р<0,001) и материнской кровью (р<0,001). Увеличение продолжительности безводного интер-
вала повышает уровень ά-IF (р=0,05) и снижает уровень лактоферрина (р=0,02) в пуповинной крови. 

Ключевые слова: интерферон-ά, интерферон-γ, интерлейкин-1β, рецепторный антагонист интерлейки-
на-1β, лактоферрин, преждевременный разрыв плодных оболочек. 

INFLAMMATION MARKERS AT PREMATURE RUPTURE 
OF AMNIOTIC MEMBRANES 

I. A. Korbut, E. I. Baranovskaja, E. V. Voropayev, 
L. G. Barry, N. M. Golubyh 

Gomel State Medical University 

Purpose: reveale role: lactoferrin, interferon-ά, interferon-γ, interleukin-1β, receptor antagonist interleukin-1β 
at premature rupture amniotic membranes. 

Material and method: ELISA detected concentration of lactoferrin, interferon-ά, interferon-γ, interleukin-1β, 
receptor antagonist interleukin-1β in peripheral blood, umbilical blood, amniotic fluid. Statistica: Mann-Whitney Т 
& U-test, Spearman rank, calculation median, odds ratio and confidence interval. 

Results: аt premature rupture amniotic membranes lactoferrin in peripheral blood is lower (р < 0,005), and IL-1β — 
is higher (р < 0,02), than at duly. At duly rupture  RA-IL-1β concentration in amniotic fluid is increased in compari-
son with umbilical (р < 0,001) and mather’s blood (р < 0,001). The increase in duration waterless interval raises ά-
IF (р = 0,05) level and is reduced lactoferrin (р = 0,02) in umbilical blood. 

Key words: lactoferrin, interferon-ά, interferon-γ, interleukin-1β, receptor antagonist interleukin-1β, premature 
rupture amniotic membranes.  

 
 
Введение 
Преждевременный разрыв плодных обо-

лочек (с излитием околоплодных вод до начала 
регулярной родовой деятельности) происходит 
в 4–12 % всех родов (Toth et al.,1988; Creasy, 
1991). Основной причиной указанной патоло-
гии является клиническая или субклиническая 
внутриматочная инфекция (Riegel, 1982). Под 
действием самого возбудителя (обычно β-

гемолитических стрептококков группы В, ана-
эробов, E.coli, коагулазанегативных стафило-
кокков) или медиаторов воспаления в макро-
фагах, моноцитах, Т-лимфоцитах активизиру-
ется синтез и высвобождение цитокинов [1, 2]. 
Эти молекулы действуют по пара- или ауток-
ринному типу и индуцируют синтез простаг-
ландинов, участвующих в активации родовой 
деятельности. По данным Hampl M. (1995), при 
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внутриматочной инфекции и преждевременном 
разрыве плодных оболочек в околоплодных во-
дах высоки концентрации γ-интерферона (γ-IF), 
интерлейкина-1β (IL-1β) [3, 4, 5], а также по-
вышается содержание лактоферрина [6,7]. Альфа-
интерферон (ά-IF) и γ-IF обладают сильным им-
муномодулирующим, противовирусным эффек-
том, стимулируя врожденный иммунный ответ 
[4, 5]. IL-1β является основным провоспали-
тельным цитокином, инициирующим и регу-
лирующим воспалительные иммунные процес-
сы, RA-IL-1β подавляет биологическую актив-
ность IL-1β [2,5]. Лактоферрин — железосвя-
зывающий гликопротеин, участвующий в вос-
палении, неспецифической защите организма 
от инфекционных агентов, концентрация кото-
рого в норме очень низка и повышается при 
воспалении [6, 7]. 

Цель: исследовать роль лактоферрина, ин-
терферона-ά (ά–IF), интерферона-γ (γ–IF), ин-
терлейкина-1β (IL-1β), рецепторного антагони-
ста интерлейкина-1β (RA-IL-1β) при прежде-
временном разрыве амниотических мембран у 
пациенток группы повышенного перинаталь-
ного риска. 

Материал и метод 
Работа выполнена на базе кафедры аку-

шерства и гинекологии и Центральной научно-
исследовательской лаборатории учреждения об-
разования «Гомельский государственный меди-
цинский университет», родовспомогательных 
учреждений г. Гомеля. 

Обследовано 42 пациентки группы высо-
кого перинатального риска со срочными рода-
ми. Оценены факторы риска родов, которые 
включали в себя материнские, плацентарные и 
плодовые. Высокому риску родов соответство-
вала оценка 3 и более баллов [8]. Были выде-
лены 2 группы обследованных: группа А (ос-
новная) — 13 женщин со срочными родами и 
преждевременным разрывом амниотических обо-
лочек, и группа Б (сравнения) — 29 человек со 
срочными родами и своевременным излитием 
околоплодных вод либо с произведенной амнио-

томией в I периоде родов. По длительности без-
водного периода обследованных разделили на 
группы В — безводный промежуток менее 6 ча-
сов (n = 18) и Г — безводный период более 
6 часов (n = 22). В группу Д были отнесены 
пациентки с продолжительностью безводного 
интервала до 10 часов (n = 34), в группу Е — 
при безводном интервале более 10 часов (n = 6). 

Методом твердофазного иммуноферментного 
анализа в сыворотке периферической крови бере-
менных, пуповинной крови и околоплодных водах 
определяли уровень лактоферрина, ά-IF, γ-IF, IL-1β, 
RA-IL-1β. Применяли диагностические тест-системы 
производства ЗАО «Вектор-Бест» (Новосибирск): 
«Лактоферрин-стрип», «Альфа-интерферон — 
ИФА-БЕСТ», «Гамма-интерферон — ИФА-БЕСТ», 
«ИЛ-1бета-ИФА-БЕСТ», «Рецепторный анта-
гонист ИЛ-1бета-ИФА-БЕСТ». 

Статистический анализ проводили с ис-
пользованием непараметрических критериев: 
Т-критерия Манна-Уитни с поправкой Йейтса, 
метода ранговой корреляции Спирмена, вы-
числяли медиану, 25-й и 75-й процентили, вы-
считывали отношение шансов (OR) и довери-
тельный интервал (CI). 

Результаты 
Первобеременные женщины составили 

46,2 ± 14,4 % в основной группе и 55,2 ± 9,4 % 
в группе сравнения. В группе А многоводие 
было диагностировано у 3 (23,1 ± 12,2 %), в 
группе Б — у 13 (44,8±9,4 %) человек. У 46,2 ± 
14,4 % пациенток основной группы и у 34,5 ± 
9,0 % обследованных группы сравнения в анам-
незе один и более медицинский аборт. Вагинит 
накануне родов был диагностирован с одинако-
вой частотой в обеих группах — у 46,2 ± 14,4 % 
и у 44,8 ± 9,4 % женщин, соответственно. 

Исследование уровня лактоферрина в сы-
воротке периферической крови матери, пупо-
винной крови и околоплодных водах женщин 
группы высокого перинатального риска показа-
ло, что имеются статистически значимые разли-
чия между сравниваемыми группами. Данные 
представлены в таблице 1. 

Таблица 1 — Уровень лактоферрина (нг/мл) в сыворотке материнской и пуповинной крови, око-
лоплодных водах женщин группы высокого перинатального риска, Me (25 %; 75 %) 

Уровень лактоферрина Группа А Группа Б 

Сыворотка материнской крови 274,3*# 
(128,7;462,0) n = 13 

363,5** 
(200,0;681,0) n = 29 

Сыворотка пуповинной крови 281,6# 
(58,8;675,3) n = 7 

389,8** 
(179,7;751,0) n = 14 

Околоплодные воды 2796,3 
(2177,3;3320,5) n = 4 

2182,5 
(1738,3;3296,5) n = 11 

* Статистически значимые различия с группой Б (р<0,005); ** статистически значимые различия с кон-
центрацией в околоплодных водах (р < 0,001); # статистически значимые различия с концентрацией в око-
лоплодных водах (р < 0,02). 
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При преждевременном вскрытии амниоти-
ческих мембран концентрация лактоферрина в 
сыворотке периферической крови ниже (zt = 2,8; 
ά = 2,8, р < 0,005), чем в группе Б. Медиана кон-
центрации лактоферрина в амниотической жид-
кости в группе А выше, чем в сыворотке пупо-
винной крови(zt = 2,55; р < 0,02) и в материнской 
крови (zt = 2,4; р < 0,02). У пациенток группы Б 
уровень лактоферрина в околоплодных водах в 
5,6 раза превышает его концентрацию в пуповин-
ной крови и в 6,0 раза выше, чем в материнской 
крови (zt = 4,2 и zt = 4,6, соответственно; р < 0,001). 
В обеих группах наименьшее содержание указан-
ного белка определено в периферической крови, 
наибольшее — в околоплодных водах. Мини-
мальный уровень лактоферрина выявлен в сыво-
ротке крови женщин при преждевременном раз-
рыве плодных оболочек, а максимальный — в 
околоплодных водах этой же группы женщин. 

Концентрации ά-IF и γ-IF в сыворотке 
периферической крови, пуповинной крови и 

околоплодных водах женщин группы высо-
кого перинатального риска представлены в 
таблице 2. 

Медиана концентрации ά-IF во всех иссле-
дованных биологических жидкостях равнялась 
нулю. При сравнении по 75 процентилю, уро-
вень ά-IF в периферической крови женщин с 
преждевременным излитием вод в 1,75 раза 
ниже, чем в группе сравнения. 

У пациенток обеих групп наименьший 
уровень γ-IF был в пуповинной крови, наи-
больший — в амниотической жидкости. Ме-
диана концентрации γ-IF в околоплодных во-
дах обследованных в 5,3 раза превышает его 
уровень в пуповинной крови. В обеих группах 
уровень γ-IF в материнской крови ниже (р < 
0,05), чем в амниотической жидкости. 

Содержание IL-1β и RA-IL-1β в сыворотке 
периферической крови, пуповинной крови и 
околоплодных водах женщин группы высокого 
перинатального риска показано в таблице 3. 

Таблица 2 — Концентрация ά-IF и γ-IF в сыворотке материнской и пуповинной крови, околоплодных 
водах женщин группы высокого перинатального риска, пг/мл, Me (25 %; 75 %) 

Показатель Группа А Группа Б 

ά-IF в сыворотке материнской крови 
0 

(0;2,4) n = 13 
0 

(0;4,2) n = 29 

ά-IF в сыворотке пуповинной крови 
0 

(0;0) n = 5 
0 

(0;0,3) n = 13 

ά-IF в околоплодных водах 
0 

(0;0) n = 2 
0 

(0;0) n = 9 

γ-IF в сыворотке материнской крови 
6,1* 

(4,4;7,6) n = 13 
5,5** 

(3,7;6,7) n = 29 

γ-IF в сыворотке пуповинной крови 
3,6 

(3,5;3,7) n = 5 
4,4 

(3,0;6,2) n = 13 

γ-IF в околоплодных водах 
18,9 

(7,1;30,6) n = 2 
23,5 

(10,2;26,5) n = 9 

* Статистически значимые различия с концентрацией в околоплодных водах (р = 0,02); ** статистиче-
ски значимые различия с концентрацией в околоплодных водах (р = 0,000). 

Таблица 3 — Содержание IL-1β и RA-IL-1β в сыворотке материнской и пуповинной крови, около-
плодных водах женщин группы высокого перинатального риска, пг/мл, Me (25 %; 75 %) 

Показатель Группа А Группа Б 

IL-1β в сыворотке материнской крови 1,1*# 
(0;6,6) n = 13 

0,1** 
(0;1,0) n = 27 

IL-1β в сыворотке пуповинной крови 0 
(0;0,1) n = 5 

0,1 
(0;3,5) n = 12 

IL-1β в околоплодных водах 87,9 
(15,1;160,6) n = 2 

42,9 
(13,7;106,6) n = 9 

RA-IL-1β в сыворотке материнской крови 490,3 
(422,3;2600,0) n = 13 

762,9*** 
(405,9;1017,0) n = 27 

RA-IL-1β в сыворотке пуповинной крови 468,1 
(302,6;837,7) n = 5 

1238,0 
(468,8;2508,5) n = 12 

RA-IL-1β в околоплодных водах 1207,5 
(1039,0;1376,0) n = 2 

2322,0 
(1065,0;3750,0) n = 9 

* Статистически значимые различия с группой Б (р < 0,02); ** статистически значимые различия с кон-
центрацией в околоплодных водах (р = 0,000); *** статистически значимые различия с концентрацией в 
околоплодных водах (р = 0,002); # статистически значимые различия с концентрацией в околоплодных во-
дах (р = 0,004). 
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При преждевременном излитии околоплод-
ных вод уровень IL-1β в сыворотке материн-
ской крови выше (zt = 2,5; ά = 2,3, р < 0,02), чем 
в группе сравнения. 

В амниотической жидкости у пациенток с 
преждевременным разрывом амниотических 
оболочек уровень IL-1β в 2,1 раза выше, чем в 
контрольной группе. Концентрация IL-1β в 
пуповинной крови в обеих группах одинакова. 
Минимальная концентрация IL-1β детектиро-
вана в пуповинной крови, максимальная — в 
околоплодных водах при преждевременном 
вскрытии амниотических мембран. 

Медиана концентрации RA-IL-1β в 1,6 ра-
за выше в материнской крови, в 2,7 раза выше 
в пуповинной крови и в 1,9 раза выше в амнио-
тической жидкости при своевременном изли-
тии околоплодных вод. В околоплодных водах 
у пациенток группы А уровень RA-IL-1β в 2,6 
раза выше, чем в пуповинной крови и в 2,5 ра-
за выше, чем в периферической крови. При 

своевременном разрыве плодных оболочек ме-
диана концентрации RA-IL-1β в них выше, чем 
в пуповинной (р < 0,001) и выше, чем в мате-
ринской крови (р < 0,001). В группе А мини-
мальный уровень указанного цитокина определен 
в пуповинной крови, максимальный — в около-
плодных водах, в группе Б наименьшее значение 
детектировано в периферической крови, макси-
мальное — в амниотической жидкости. 

С увеличением длительности безводного 
интервала более 6 часов увеличивается частота 
воспалительных изменений последа (OR = 1,1, 
95 % CI от 0,3 до 3,8). 

В таблице 4 показан уровень ά-IF в биоло-
гических жидкостях обследованных в зависи-
мости от времени безводного интервала. 

Проанализировано содержание лактоферрина 
в сыворотке материнской и пуповинной крови, око-
лоплодных водах женщин группы высокого перина-
тального риска при разном времени безводного 
промежутка, данные представлены в таблице 5. 

Таблица 4 — Уровень ά-IF в сыворотке материнской и пуповинной крови, околоплодных водах 
женщин группы высокого перинатального риска в зависимости от времени безводного периода, пг/мл, 
Me (25 %; 75 %) 

Уровень ά-IF Группа В Группа Г 

Сыворотка материнской крови 
0,1 

(0,0; 3,4) n = 18 
0,0 

(0,0; 2,4) n = 22 

Сыворотка пуповинной крови 
0,0 

(0,0; 0,3)* n = 9 
0,0 

(0,0; 0,0) n = 9 

Околоплодные воды 
0,0 

(0,0; 0,0) n = 7 
0,0 

(0,0; 0,3) n = 4 

* Значимое различие с группой Г (р = 0,05). 

Таблица 5 — Содержание лактоферрина (нг/мл) в сыворотке материнской и пуповинной крови, 
околоплодных водах  женщин группы высокого перинатального риска в зависимости от времени 
безводного интервала, Me (25 %; 75 %) 

Уровень лактоферрина Группа Д Группа Е 

Сыворотка материнской крови 
332,3 

(205,9;655,0) n = 34 
331,0 

(70,1; 681,0) n = 6 

Сыворотка пуповинной крови 
263,3* 

(74,5;526,0) n = 15 
562,1 

(365,2; 914,0) n = 4 

Околоплодные воды 
2524,0 

(1886,3; 3143,3) n = 12 
2917,8 

(2182,5; 3653,0) n = 2 

* Значимое различие с группой Е (р = 0,02). 
 
 
Обсуждение 
По данным Е. Ю. Божина (1992), уровень 

лактоферрина у рожениц и в пуповинной кро-
ви их новорожденных могут быть использова-
ны в качестве объективного критерия наличия 
или отсутствия воспалительных процессов в 
организме беременных, а также в системе 
«мать – плацента – плод». 

По результатам нашего исследования, при 
преждевременном разрыве плодных оболочек 
концентрация лактоферрина в сыворотке пе-

риферической и  пуповинной крови ниже, чем 
в околоплодных водах, что может свидетельст-
вовать о воспалении в полости амниона, приво-
дящего к преждевременному излитию амнио-
тической жидкости. Также это может быть 
следствием истощения пула лактоферрина в 
сыворотке крови и говорит о напряженности 
неспецифического иммунитета в околоплод-
ных водах. В исследовании P. Pacora (2000) 
амниотический уровень лактоферрина при 
срочных родах и преждевременном разрыве 
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фетальных мембран был 2190,0 нг/мл (при от-
сутствии инфекции) и 3449,3 нг/мл (при ин-
фекции в полости амниона). 

Интерфероногенез во время беременности 
подвергается сложной перестройке, активиру-
ясь в первом триместре и снижаясь к оконча-
нию беременности (В. И. Краснопольский и 
др., 2000). Уровень ά-IF в сыворотке материн-
ской крови пациенток с многоводием выше, 
чем женщин с нормальным объемом около-
плодных вод (и значимо выше при воспалении 
последа), что отражает патологический харак-
тер системы интерферона при вирусно-бакте-
риальных инфекциях. В исследованиях K. S. Oláh 
et al. (1996) установлено, что концентрация γ-
IF при доношенной беременности в около-
плодных водах выше, чем в сыворотке крови, 
что является следствием антиинфекционных 
свойств амниотической жидкости и является 
необходимым компонентом обеспечения им-
мунологической безопасности плода. Концен-
трация ά-IF в сыворотке материнской и пупо-
винной крови, околоплодных водах пациенток 
групп А и Б равнялась нулю, что свидетельст-
вует о незначимости свободной фракции дан-
ного цитокина в генезе преждевременного из-
лития околоплодных вод. 

Уровень γ-IF статистически значимо не 
отличается в материнской крови женщин групп 
со своевременным и преждевременным излитием 
околоплодных вод, что дает основание гово-
рить об отсутствии специфического иммунно-
го ответа. В пуповинной крови его концентра-
ция ниже в группе А, а в амниотической жид-
кости уровень данного цитокина выше в груп-
пе сравнения. Это может быть следствием не-
достаточности системы неспецифической за-
щиты плода при преждевременном расплавле-
нии амниотических мембран. При своевремен-
ном разрыве плодных оболочек протективные 
свойства амниотической жидкости сохранены. 

Клетки амниона, хориона и децидуальной 
оболочки способны к синтезу RA-IL-1β, осо-
бенно под воздействием липополисахаридов 
мембран микроорганизмов и IL-1β (Fidel Jr, 
1994). У пациенток с преждевременным изли-
тием околоплодных вод высока концентрация 
IL-1β в периферической крови и максимальна — 
в амниотической жидкости, по сравнению с 
группой Б. Это согласуется с данными M. Hampl 
(1995) об активации синтеза этого провоспали-
тельного цитокина в условиях поступления бак-
териальных продуктов и может приводить к акти-
вации синтеза простагландинов амнионом. 

Уровень RA-IL-1β во всех исследованных 
биологических жидкостях значительно ниже у 
пациенток группы А, по сравнению с группой Б, 
что говорит о недостаточности его протективной 
функции при преждевременном разрыве плодных 

оболочек. Снижение концентрации RA-IL-1β вы-
ражено при субклинической инфекции в полости 
амниона (Володин Н.Н., 2004). 

Факторами риска преждевременного изли-
тия околоплодных вод служат снижение кон-
центрации в материнской крови RA-IL-1β и 
повышение IL-1β, приводящие к повышению 
синтеза белков с провоспалительным действи-
ем, повышению концентрации в амниотиче-
ской жидкости лактоферрина и IL-1β. Одно-
временно снижается уровень противовоспали-
тельных протективных молекул γ-IF и RA-IL-
1β в околоплодных водах. 

В периферической крови у пациенток группы 
со своевременным излитием околоплодных вод 
выявлена обратная корреляционная связь кон-
центрации лактоферрина с уровнем ά-IF и γ-IF 
(R = –0,37, p = 0,05 и R = –0,37, p = 0,05, соот-
ветственно). В околоплодных водах у женщин 
группы Б обнаружена прямая сильная корреля-
ция содержания лактоферрина с уровнем ά-IF в 
пуповинной крови (R = 0,80, p = 0,03), и обрат-
ная сильная — с концентрацией ά-IF в амниоти-
ческой жидкости (R = –0,76, p = 0,03) и RA-IL-1β 
в материнской крови (R = –0,61, p = 0,05). При 
преждевременном излитии околоплодных вод 
между уровнем лактоферрина в пуповинной 
крови и концентрацией RA-IL-1β в крови ма-
тери существует прямая сильная корреляци-
онная связь (R = 0,79, p = 0,04), а с уровнем 
IL-1β в пуповинной крови — обратная (R = –0,89, 
p = 0,04). 

Существующие при своевременном раз-
рыве амниотических мембран корреляционные 
связи между уровнем лактоферрина в материн-
ской крови и концентрацией в ней ά-IF, γ-IF и 
RA-IL-1β, уровнем ά-IF в пуповинной крови и 
концентрацией ά-IF в амниотической жидко-
сти, при преждевременном разрыве плодного 
пузыря нарушаются. При этом концентрация 
лактоферрина пуповинной крови коррелирует 
с RA-IL-1β в крови матери, а также с IL-1β в 
пуповинной крови. Полученные данные свиде-
тельствуют о дисбалансе цитокинового профи-
ля в организме на фоне недостаточности функ-
ции иммунной системы. 

Система интерферона в сыворотке мате-
ринской и пуповинной крови не является пол-
ноценным механизмом защиты от инфекции в 
антенатальном периоде, т. к. интерфероногенез 
в поздних сроках беременности снижен, а γ-IF 
при  доношенной беременности выявляется в 
околоплодных водах как молекулярная основа 
Т-хелперного материнского иммунного ответа 
при беременности (Lin H, 1993). В нашем ис-
следовании показано, что при длительности 
безводного промежутка более 6 часов повыша-
ется уровень ά-IF пуповинной крови. Это явля-
ется механизмом неспецифической защиты 



Проблемы здоровья и экологии 83

плода, направленной на активацию врожден-
ного иммунного ответа. 

По нашим данным, концентрация лакто-
феррина в пуповинной крови достоверно сни-
жалась при возрастании продолжительности 
интервала после вскрытия фетальных мембран 
более 10 часов, что может быть следствием по-
вышенного расхода пула данного белка на 
обеспечение антиинфекционной защиты плода. 

При длительности безводного промежутка 
менее 6 часов выявлена обратная корреляци-
онная связь умеренной силы между сыворо-
точными концентрациями лактоферрина и γ-IF 
(R = –0,6, p = 0,02). При анализе амниотиче-
ского уровня лактоферрина установлена пря-
мая сильная корреляционная связь с пуповин-
ными концентрациями ά-IF (R = 0,9, p = 0,04) и 
IL-1β (R = 1,0, p = 0,005). С увеличением вре-
мени безводного промежутка более 6 часов 
выявлена прямая сильная корреляционная 
связь между содержанием γ-IF в пуповинной 
крови и уровнем γ-IF (R = 0,7, p = 0,03) и ά-IF 
(R = 0,7, p = 0,04) материнской крови. Концен-
трация RA-IL-1β в пуповинной крови связана 
обратной сильной корреляционной связью с 
уровнем лактоферрина материнской крови 
(R = –0,7, p = 0,04) и прямой — с сывороточ-
ным содержанием RA-IL-1β (R = 0,7, p = 0,04). 

Определение уровня цитокинов и лакто-
феррина в биологических жидкостях может 
служить для прогнозирования преждевремен-
ного излития околоплодных вод и определения 
тяжести внутриматочной инфекции. 

В результате анализа концентрации лак-
тоферрина, ά-интерферона, γ-интерферона, ин-
терлейкина-1β, рецепторного антагониста ин-
терлейкина-1β в биологических жидкостях, 
сделаны следующие выводы: 

1. При преждевременном разрыве плодных 
оболочек концентрация лактоферрина в сыво-
ротке периферической крови ниже (zt = 2,8; ά = 
2,8, р < 0,005), а IL-1β — выше (zt = 2,5; ά = 2,3, 
р < 0,02), чем при своевременном вскрытии 
амниотических мембран; в амниотической 
жидкости уровень IL-1β в 2,1 раза выше в ос-
новной группе, чем в группе сравнения. 

2. Своевременный разрыв амниотических 
мембран сопровождается повышением уровня 
RA-IL-1β в околоплодных водах по сравнению 

с пуповинной (р < 0,001) и материнской кро-
вью (р < 0,001). 

3. Существующие при своевременном из-
литии околоплодных вод корреляционные свя-
зи между уровнем лактоферрина в материн-
ской крови и концентрацией в ней ά-IF, γ-IF и 
RA-IL-1β, уровнем ά-IF в пуповинной крови и 
концентрацией ά-IF в амниотической жидкости, 
при преждевременном разрыве плодного пузыря 
нарушаются. При этом, лактоферрин пуповин-
ной крови коррелирует с RA-IL-1β в крови мате-
ри, а также с IL-1β в пуповинной крови. 

4. Факторами риска преждевременного из-
лития околоплодных вод служат снижение 
концентрации в материнской крови RA-IL-1β и 
повышение IL-1β, приводящие к повышению 
синтеза белков с провоспалительным действи-
ем, повышению концентрации в амниотиче-
ской жидкости лактоферрина и IL-1β. Одно-
временно снижается уровень противовоспали-
тельных протективных молекул γ-IF и RA-IL-1β 
в околоплодных водах. 

5. Увеличение продолжительности безвод-
ного интервала сопровождается повышением 
уровня ά-IF (р = 0,05) и снижением концентра-
ции лактоферрина (р = 0,02) в пуповинной крови. 
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УДК 618.232 
СИНДРОМ ЗАДЕРЖКИ РАЗВИТИЯ ПЛОДА — 
СОВРЕМЕННЫЙ ВЗГЛЯД НА ПРОБЛЕМУ 

(обзор литературы) 

О. А. Будюхина 

Гомельский государственный медицинский университет 

В статье предоставлен обзор современных представлений о синдроме задержки развития плода. Приве-
дена сравнительная оценка классификаций и унификация терминологического обозначения патологии, свя-
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занной с замедленным развитием и недостаточностью питания плода, изменением массо-ростовых показа-
телей новорожденного. Представлены патогенетические аспекты плацентарной недостаточности и СЗРП. 

Ключевые слова: беременность, синдром задержки развития плода, плацентарная недостаточность. 

FETAL GROWTH RETARDATION —  
CONTEMPORARY VISION OF THE PROBLEM 

(reference review) 

O. A. Budjuchina 

Gomel State Medical University 

In article the review of modern representations about an intrauterine growth retardation syndrome. The com-
parative estimation of classifications and unification of a terminological designation of the pathology connected to 
slowed down development and insufficiency of a fetus, by change weight and growth parameters infants is resulted. 
Aspects of pathogenesis of placental insufficiency and intrauterine growth retardation are submitted. 

Key words: pregnancy, intrauterine growth retardation, placental insufficiency. 
 
 
Ведущее место среди причин перинаталь-

ной и младенческой смертности занимает фе-
топлацентарная недостаточность (60 %). Пла-
центарная недостаточность (ПН), являясь час-
тым осложнением беременности (от 4 до 22 %), 
сопровождается гипоксией плода, задержкой 
внутриутробного развития плода, антенаталь-
ной гибелью плода. Задержка развития плода — 
совокупность нарушений морфологического и 
функционального состояний плода вследствие 
изменений обменных процессов в фетоплацен-
тарной системе [1, 2]. Синдром задержки раз-
вития плода (СЗРП) как интегральный показа-
тель внутриутробного неблагополучия всегда 
сопровождается изменениями в плаценте и яв-
ляется свидетельством плацентарной недоста-
точности. Частота СЗРП варьирует от 3 до 17 %, 
перинатальные потери составляют 15 ‰ среди 
доношенных и 104,4 ‰ среди недоношенных 
новорожденных [2, 3]. Частота СЗРП при до-
ношенной беременности составляет 9,3 % всех 
родов, причем 7,6 % приходится на врожден-
ную гипотрофию (недостаточность питания 
плода по МКБ-10), 1,7 % — на маловесность 
детей к сроку гестации [1]. Роды у пациенток 
при СЗРП сопровождаются риском возникно-
вения различных осложнений: мекониальной 
аспирации, нарушений мозгового кровообра-
щения, гнойно-септических осложнений, а при 
недоношенности — еще и СДР-синдромом, 
бронхо-легочной дисплазией, сепсисом. Степень 
нарушений функций ЦНС, перинатальные исхо-
ды определяются гипоксией плода, степенью 
тяжести СЗРП, методом родоразрешения. У та-
ких детей даже при нормальном периоде адапта-
ции встречаются отклонения физического, пси-
хического и полового развития. СЗРП формиру-
ет не только перинатальную заболеваемость и 
смертность, но и оказывает влияние на станов-
ление и развитие всех функций организма, явля-
ясь фактором риска повышенной болезненности 

на протяжении всей жизни [4, 5, 6]. Есть доказа-
тельства отсроченного риска развития сердечно-
сосудистой патологии, ассоциированной с ма-
лой массой при рождении. 

СЗРП — вторая после недоношенности 
причина рождения детей с низкой массой тела. 
Согласно рекомендациям ВОЗ, с 1961 года де-
ти с весом при рождении менее 2500 граммов 
обозначаются как «малый вес при рождении». 
Однако вес не может быть критерием, необхо-
димо сопоставление массы тела новорожден-
ного с гестационным возрастом. Такие дети 
могут быть недоношенными, рожденными в 
срок и переношенными [1, 5, 7, 8]. Согласно 
данным Г. М. Дементьевой (1984), задержка 
внутриутробного развития встречается в 3 раза 
чаще у недоношенных новорожденных. Поня-
тие о СЗРП связано с представлением о соот-
ветствии массы конкретного плода среднеста-
тистической массе для данного срока беремен-
ности с учетом антропометрических особенно-
стей популяции. Постнатальным критерием 
СЗРП является снижение массы тела ниже 10-
перцентилей для соответствующего гестаци-
онного возраста и (или) отставание морфоло-
гического индекса зрелости на 2 и более не-
дель от истинного гестационного возраста [1, 
5]. Маловесные плоды и плоды с задержкой 
развития — это не одно и тоже. Группа детей с 
малой массой плода к сроку гестации пред-
ставляет собой разнородную популяцию, вклю-
чающую плоды конституционально маленько-
го размера, а также плоды с задержкой разви-
тия. Пренатальная гипотрофия есть у 2 из 3 но-
ворожденных с СЗРП. До 70 % детей, масса 
которых менее 10 перцентиля, соответствуют 
клиническим критериям нормы. Их небольшие 
размеры объясняются особенностями консти-
туции [1]. Однако сведения о влиянии антро-
пометрических данных беременной на разви-
тие ПН противоречивы. При низком массо-
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ростовом индексе у беременных ПН не наблюда-
лась (Г. И. Герасимович, 1993). Частота СЗРП 
выше в 2 раза при росте беременных до 150 см, 
и в 3 раза при массе беременных до 60 кг [2]. 
Конституциональные особенности не играют 
роли в развитии внутриутробной гипотрофии 
плода, если отсутствуют какие-либо дополни-
тельные осложнения беременности и экстраге-
нитальные заболевания [2]. 

Для дифференциальной диагностики ново-
рожденных с изменением массо-ростовых показа-
телей предложены перцентильные (Б. Н. Ильин, 
1975; Н. П. Шабалов, 1995) и сигмальные таб-
лицы (Г. М. Дементьева, Е. В. Короткая, 1981), 
а также массо-ростовой индекс (отношение мас-
сы новорожденного к его росту, в норме он ра-
вен 60–70). Комплексный подход к дифферен-
циальной диагностике данных состояний в со-
ответствии с гестационным возрастом и зрело-
стью новорожденного дает оригинальная ме-
тодика диагностического поиска В. А. Шоста-
ка (2001) [1, 8]. Появились работы, основанные 
на построении перцентильных кривых для оп-
ределенной популяции, а также с учетом инди-
видуальных особенностей (пол плода, паритет 
родов и др.). 

Состояния плода, характеризующиеся изме-
нением массо-ростовых параметров по сравнению 
с нормативными, в литературе называются 
«задержкой внутриутробного роста и развития 
плода (ЗВУР)», «синдромом задержки развития 
плода (СЗРП)», «внутриутробной гипотрофи-
ей», «плодом с низкой массой тела», «ретарда-
цией», «гипотрофией плода». В англоязычной 
литературе используются термины «intrauterine 
growth retardation», «small for gestational age». 

В акушерстве используется термин «за-
держка развития плода» для обозначения от-
ставания плода в развитии во время беременно-
сти. Диагноз правомерен при отставании высоты 
стояния дна матки более чем на 3–4 см или по-
казателей фетометрии на 2 и более недель от 
нормативного для данного гестационного воз-
раста. Ультразвуковая фетометрия — «золотой 
стандарт» диагностики СЗРП. Отставание пока-
зателей фетометрии на 2 недели классифициру-
ется как СЗРП I степени, на 2–4 недели — II сте-
пени, более 4 недель — СЗРП III степени [1, 2]. 

Фенотипические проявления СЗРП зависят 
от этиологии, длительности, выраженности па-
тологического процесса. Нормальное развитие 
эмбриона и плода условно подразделяют на 
три фазы. Первые 16 недель беременности про-
цессы, происходящие в клетках плода, в основ-
ном связаны с гиперплазией. От 16 до 32 недель к 
гиперплазии присоединяется клеточная гипер-
трофия. Гипертрофические процессы домини-
руют над гиперпластическими последние 8 не-
дель беременности [1]. При раннем развитии 

фетоплацентарной недостаточности уменьша-
ется количество клеток. Это клинически про-
является симметричным отставанием роста 
фетометрических параметров. Позднее разви-
тие ПН типично для асимметричной формы  и 
характеризуется уменьшением размеров кле-
ток. Это приводит к изменению размеров ор-
ганов, которые преимущественно растут в 
поздние сроки беременности. 

На основании этого выделяют два типа СЗРП, 
в основе которых лежат разные патогенетические 
механизмы [1, 2]. 

Симметричная — пропорциональное умень-
шение размеров плода, встречается в 10–30 % 
случаев. Эта форма развивается в ранние сроки 
беременности (II триместр). Как правило, она свя-
зана с наследственными заболеваниями и хромо-
сомными аберрациями (трисомия по 18-й паре 
хромосом, синдромы Дауна и Тернера), перси-
стирующими инфекционными заболеваниями ма-
тери (краснуха, токсоплазмоз, герпес, сифилис, 
ЦМВИ), аномалиями развития плода (микроце-
фалия, единственная артерия пуповины, синдром 
Поттера, врожденные пороки сердца и т.д.) а так-
же с курением, алкоголизмом, недостаточным пи-
танием матери. Диагностика симметричной фор-
мы возможна только при знании точного срока бе-
ременности или при динамической эхографии. 

Асимметричная — отставание массы тела 
при нормальной длине плода. Составляет 70–
90 % СЗРП. Ведущим патогенетическим факто-
ром является плацентарная недостаточность на 
фоне нарушения маточно-плацентарного крово-
обращения с развитием хронической гипоксии 
плода и метаболических нарушений. Развивается 
асимметричная форма СЗРП в более поздние 
сроки (III триместр) и обусловлена заболева-
ниями матери и осложнениями беременности. 
Различные органы вовлекаются в патологиче-
ский процесс в разной степени, в результате 
чего развивается асимметрия тела: отставание 
в развитии живота и груди при нормальных раз-
мерах головки плода, так как гемодинамические 
адаптационные реакции в организме плода в 
первую очередь предупреждают замедление рос-
та головного мозга. Уменьшение размеров живо-
та связано с уменьшением размеров печени, ко-
торые зависят от накопления гликогена. 

Нарушения маточно-плацентарной перфузии 
могут привести к развитию смешанной и симмет-
ричной форм СЗРП, когда нарушения кровотока 
развиваются во втором триместре беременности. 

С учетом зависимости массы тела от срока 
гестации выделяют 4 группы развития ново-
рожденных: 

1. Новорожденные с крупной массой тела. 
Масса тела при рождении выше средней дол-
женствующей к сроку гестации на 2 и более 
или выше 90 % центиля (Р90). 
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2. Новорожденные с нормальным физиче-
ским развитием. Масса тела при рождении, ок-
ружности головы и груди — М ± 2s или Р10-Р90. 

3. Новорожденные с врожденной (внутри-
утробной) гипотрофией. Показатели массы те-
ла Р25-Р75 являются средними для данной дли-
ны тела ребенка. Р25-Р10 — начальная или легкая 
гипотрофия, Р10-Р3 — отчетливые признаки гипо-
трофии и ниже Р3 — значительная гипотрофия. 

4. Маловесные к гестационному возрасту 
новорожденные или новорожденные с задерж-
кой внутриутробного развития. Масса тела ниже 
долженствующей к данному сроку гестации на 
2 и более или ниже 10 % центиля (Р10) [7]. 

Согласно классическому определению пе-
диатров, снижение массы маловесных новоро-
жденных (ЗВУР в традиционном понимании) 
имеет три клинические формы [5, 8]. 

1. Гипотрофическая (по дисгармоническо-
му типу), или асимметричная форма. Характе-
ризуется отставанием увеличения массы тела 
при нормальной длине и окружности головы. 
По данным Г. М. Дементьевой (1984), наблю-
дается у двух детей из трех с ЗВУР. Развивает-
ся во второй половине беременности, чаще 
всего в III триместре. По степени дефицита 
массы тела по отношению к длине подразделя-
ется на легкую — дефицит 1–1,5, среднюю — 
2–3, тяжелую — более 3. 

2. Гипопластическая (по гармоническому 
типу), или симметричная форма. Характеризу-
ется равномерным отставанием массы, роста, 
размеров головы, груди, живота. Развивается 
при патогенном воздействии на плод уже в I–
II триместре. Степень тяжести определяется де-
фицитом длины тела и окружности головы к 
сроку гестации: легкая — 1,5–2, средняя — 
2–3, тяжелая — более 3. 

3. Диспластическая. Ее выделяют в отдель-
ную форму не все исследователи, однако су-
ществование этой формы вполне оправдано, 
так как у 10 % детей с СЗРП выявляются врож-
денные пороки развития. Степень тяжести дис-
пластического варианта определяется также на-
личием, характером пороков развития, количест-
вом и тяжестью стигм дизэмбриогенеза. 

По росто-весовому коэффициенту (РВК) оп-
ределяют степень гипотрофии: РВК > 55 — I сте-
пень, РВК = 50–54 — II степень, РВК < 49 — 
III степень гипотрофии [1]. 

В соответствии с номенклатурой Между-
народной классификацией болезней 10 пере-
смотра (МКБ-10) различают следующие рас-
стройства, связанные с замедленным ростом и 
недостаточностью питания (Р05-Р08): 

 Р05.0 Маловесный для гестационного 
возраста плод. 

 Р05.1 Малый размер плода для гестаци-
онного возраста. 

 Р05.2 Недостаточность питания плода без 
упоминания о маловесности или малом разме-
ре для гестационного возраста. 

На основании классификации, приведенной 
педиатрами В. В. Гаврюшковым, К. А. Сотни-
ковой (1985), номенклатуры МКБ-10 новорож-
денные в зависимости от массы и гестационно-
го срока классифицируются: 

1. Новорожденные с крупной массой тела. 
Масса тела при рождении выше 90 % центиля 
средней долженствующей к сроку гестации 
(больше Р90). 

2. Новорожденные с нормальным физиче-
ским развитием. Масса тела при рождении, ок-
ружности головы и груди — М ± 2 или Р25-Р90. 

3. Новорожденные с врожденной (внутри-
утробной) гипотрофией. Масса тела в пределах 
Р25-Р10. 

4. Маловесные к гестационному возрасту 
новорожденные. Масса при рождении ниже не-
обходимой к данному сроку гестации на 2 и 
более или ниже 10-го перцентиля. 

5. Конституционально маленькие новоро-
жденные (малые размеры плода). 

Таким образом, для унификации термино-
логического обозначения патологии, связанной 
с замедленным ростом и недостаточностью пи-
тания плода, и соответствия МКБ-10, является 
целесообразным следующее обозначение: асим-
метричная форма СЗРП маловесных для данно-
го гестационного возраста (Р05.0), симметрич-
ная форма СЗРП с малым размером для данного 
гестационного возраста (Р05.1), гипотрофия пло-
дов с недостаточностью питания (Р05.2). 

М. В. Федорова с соавт. (1986) все причи-
ны СЗРП делит на 2 группы: 1) местная и об-
щая патология у матери и нарушения в системе 
«мать-плацента»; 2) поражения плода и фетоп-
лацентарной системы. При группировке этио-
логических факторов данного синдрома по то-
пографическому признаку выделяют следую-
щие группы факторов риска: предплацентарные 
или материнские (экстрагенитальные заболева-
ния, гестозы, хроническая интоксикация, отяго-
щенный акушерско-гинекологический анамнез и 
др.), плацентарные (тромбозы, инфаркты плацен-
ты, единственная артерия пуповины, плацентит, 
аномалии прикрепления) и постплацентарные или 
плодовые (многоплодие, наследственные факторы, 
врожденные пороки развития, генерализованные 
внутриутробные инфекции) [2, 5]. 

Основными факторами, влияющими на раз-
витие и рост плода, являются соматотропный 
гормон, инсулин, соматомедин С и другие гор-
мональные субстанции. Однако в большей сте-
пени развитие СЗРП связано с хронической пла-
центарной недостаточностью. А. А. Милованов 
(1995) в зависимости от того, в каких структур-
ных единицах плаценты первично возникают па-
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тологические изменения, выделил 6 основных 
механизмов патогенеза хронической ПН: 1) не-
достаточность инвазии вневорсинчатого цито-
трофобласта в спиральные артерии плацентар-
ного ложа; 2) реологические нарушения; 3) па-
тологическая незрелость ворсин; 4) нарушения 
перфузии ворсин; 5) патология плацентарного 
барьера; 6) эндокринная дисфункция. Данная 
классификация более подробно детализирует 
известную ранее классификацию Г. М. Савелье-
вой с соавт. (1991), которая выделяет гемодина-
мическую, плацентарно-мембранную и клеточно-
паренхиматозную. Так клеточно-паренхиматозная 
форма близка эндокринной дисфункции, мембра-
нозная имеет в своей основе патологию плацен-
тарного барьера, а гемодинамическая форма 
соответствует реологическим нарушениям в 
межворсинчатом пространстве. 

Немаловажную роль в патогенезе СЗРП отво-
дят дисфункции эндотелия маточных сосудов и 
сосудов материнского организма в целом. Плацен-
тарная гипоперфузия при СЗРП имеет двойной ге-
нез — недостаточность второй волны инвазии ци-
тотрофобласта в устья спиральных артерий (14–17 
неделя беременности) и неполноценная морфо-
функциональная перестройка спиральных артерий. 
Часть спиральных артерий при СЗРП сохраняет 
свой мышечный слой и способность к спазму в от-
вет на эндогенные и экзогенные стимулы (нервные 
сигналы, вазоконстрикторы эндотелиального про-
исхождения), что ведет к плацентарной ишемии в 
результате плацентарной гипоперфузии с наруше-
нием темпов роста плода [9]. 

Фетоплацентарная циркуляция происходит 
преимущественно под контролем вазоактив-
ных соединений, синтезируемых локально эн-
дотелиальными клетками и регулирующих ге-
модинамические показатели фетоплацентарно-
го кровотока. Основным маркером дисфункции 
эндотелия служит снижение продукции проста-
циклина, относительное увеличение тромбокса-
на. Так, в первом и втором триместрах беремен-
ности, осложненной плацентарной недостаточно-
стью, коэффициент простоциклин/тромбоксан 
снижен в 2,5–3 раза, к концу беременности он 
компенсаторно повышается, что создает усло-
вия для донашивания беременности [10]. 

Во втором триместре беременности при 
СЗРП выявлено снижение уровней оксида азо-
та (NO) и E-селектина — важнейших вазоди-
лататоров в плацентарной системе и повыше-
ние эндотелина-1 — вазоконстриктора эндоте-
лиального происхождения, что приводит к на-
рушению фетоплацентарного кровотока в ре-
зультате констрикторной составляющей в нару-
шенном балансе вазотоников [9, 11, 12]. Стиму-
лятором повышенной экспрессии во время бере-
менности является низкое напряжение кислоро-
да в межворсинчатом пространстве. 

Гомоцистеин — также маркер дисфункции 
эндотелия. При беременности снижается кон-
центрация гомоцистеина в крови. У беремен-
ных с плацентарной недостаточностью, СЗРП, 
антенатальной гибелью плода гипергомоци-
стеинемия определяется в 22 % случаев [13]. 
Повышение уровня гомоцистеина коррелирует 
с угнетением синтеза тромбомодулина, акти-
вацией тромбоксана-А2, снижением выработки 
эндогенного гепарина. Биохимическим марке-
ром изменений сосудов при ПН и гестозах, 
ранним маркером для скрининга СЗРП можно 
считать фибронектин плазмы крови [13, 14]. 

Плацента способна продуцировать боль-
шое количество цитокинов — ангиогенных ме-
диаторов межклеточного взаимодействия. Адек-
ватная цитокиновая продукция в плаценте иг-
рает роль в становлении этого органа, а ее на-
рушение приводит к морфофункциональным и 
метаболическим изменениям, лежащим в ос-
нове формирования синдрома плацентарной 
недостаточности [15]. Одной из первых реак-
ций тканей на действие гипоксии является вы-
работка эритропоэтина — цитокина, увеличи-
вающего эритропоэз [16, 17]. С участком гена, 
инициирующим транскрипцию эритропоэтина 
в ответ на гипоксию, практически идентичную 
последовательность кодонов в цепи ДНК име-
ют участки генов некоторых цитокинов (ИЛ-1ß, 
ФНО-α), экспрессия генов которых также ре-
гулируется парциальным давлением кислорода 
[18, 19]. При СЗРП выявлено повышение уров-
ня  провоспалительных цитокинов ИЛ-6, ИЛ-
1ß, ИЛ-12, ФНО-α и снижение уровня проти-
вовоспалительного цитокина ИЛ-10 [20]. Ак-
тивация гуморального иммунного ответа при 
СЗРП отражает развитие хронических воспа-
лительных и аутоиммунных реакций. Измене-
ния баланса цитокинов может вызвать дис-
функцию эндотелия, так как ИЛ (особенно ИЛ-16 
и ИЛ-1ß) способны вызвать структурные и 
функциональные изменения в эндотелиаль-
ных клетках [15, 21, 22]. Продукция провоспа-
лительных цитокинов запускает выброс эндо-
телиоцитами простациклина, тромбомодулина, 
протеина С, приводя тем самым к нарушению 
коагуляционного гомеостаза в маточно-
плацентарном барьере, нарушению иммунных, 
гормональных и метаболических взаимоотно-
шений матери и плода. 

С появлением учения о факторах роста (GF) 
возникло новое направление в изучении пла-
центарной недостаточности. GF — клеточные 
полипептиды, способные стимулировать или 
тормозить рост тканей. Система GF включает 
полипептидные ростовые факторы, специфи-
ческие клеточные рецепторы, связывающие 
белки, регулирующие количество GF, дейст-
вующих на клетки-мишени. Основными фак-
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торами роста в системе «мать-плацента-плод» 
являются фактор роста плаценты (PIGF), эпи-
дермальный фактор роста (EGF), инсулинопо-
добный фактор роста (IGF), фактор роста фиб-
робластов (FGF), сосудисто-эндотелиальный 
фактор роста (VEGF). EGF и IGF стимулируют 
пролиферацию клеток цитотрофобласта нор-
мальной плаценты. VEGF повышает митотиче-
скую активность в клетках эндотелия, стиму-
лирует ангиогенез, отражает нормальный ма-
точно-плацентарный кровоток, оксигенацию 
плода и коррелирует с развитием плода [22, 
23]. Особое значение в литературе уделяется 
факторам роста плаценты (PIGF), он относится 
к сосудисто-эндотелиальным факторам роста 
[24, 25]. Из плаценты здоровых женщин выде-
лено 4 изоформы PIGF. Количество PIGF воз-
растает в процессе нормальной беременности, 
а его высокий уровень определяется в плацен-
те, особенно в ворсинах трофобласта и эндоте-
лиоцитах вен пуповины. Доказаны ангиоген-
стимулирующий, пролиферативный, миграци-
онно-стимулирующий эффекты PIGF. Доказа-
но снижение PIGF при ПН [26, 27]. Определе-
ние GF является самым современным методом 
оценки состояния плаценты, позволяющим 
прогнозировать развитие плацентарной недос-
таточности на ранних сроках беременности. У 
пациенток с СЗРП на фоне значительной экс-
прессии важнейших регуляторов ангиогенеза 
VEGF, EGF, TGF- в сыворотке крови наблю-
далось снижение экспрессии IGF и повышение 
продукции ФНО в ранние сроки беременности 
[28]. Строго коррелируя с весом плода, IGF-1 и 
FGF-2 в сыворотке крови беременных могут 
быть индикаторами СЗРП [29]. 

ПН является мультифакториальной пато-
логией. Изучение генетических маркеров плацен-
тарной недостаточности находится на этапе пер-
воначального развития. Вклад в патогенез ПН по-
казан для генов фолатного цикла MHTFR и MTTR; 
генов II фазы детоксикации ксенобиотиков глюта-
тион-S-трансфераз М1, Т1, Р1 [13, 30]. 

Таким образом, анализ современной ли-
тературы показал, что СЗРП является много-
факторным осложнением беременности, раз-
вивается в результате нескольких патогенети-
ческих вариантов и начинает формироваться 
задолго до появления клинических признаков 
страдания плода. Лечебные мероприятия при 
СЗРП являются не столь эффективными, хотя 
существуют десятки работ, посвященных раз-
личным аспектам терапии. Неэффективность 
мероприятий обусловлена их несвоевремен-
ностью, так как проблема ПН и СЗРП берет 
свое начало в патологии перестройки сосуди-
стой системы матки в I триместре беременно-
сти, формировании плацентарного ложа и 
плаценты. 

БИБЛИОГРАФИЧЕСКИЙ СПИСОК 
1. Малевич, Ю. К. Фетоплацентарная недостаточность / 

Ю. К. Малевич, В. А. Шостак. — Мн.: Беларусь, 2007. — 157 с. 
2. Плацентарная недостаточность / Г.М. Савельева [и др.]; 

под общ. ред. Г.М. Савельевой. — М.: Медицина, 1991. — 276 с. 
3. Милованов, А. П. Патология системы мать – плацента – 

плод / А. П. Милованов. — М.: Медицина, 1999. — 448 с. 
4. Экстраэмбриональные и околоплодные структуры при 

нормальной и осложненной беременности: монография / под ред. 
проф. В. Е. Радзинского, А. П. Милованова. — М.: Медицинское 
информационное агенство, 2004. — 393 с. 

5. Шабалов, Н. П. Задержка внутриутробного роста и раз-
вития. Неонатология: учебник / Н. П. Шабалов. — СПб.: Специ-
альная литература, 1995. — С. 61–81. 

6. Intrauterine restriction (IUGR) / G. Mandruzzato [at. al.] // 
J Perinat Med. — 2008. — Vol. 36, № 4. — P. 277–281. 

7. Гаврюшкова, В. В. Оценка физического развития ново-
рожденных. Неонатология: учебник / В. В. Гаврюшкова, К. А. Сот-
никова. — СПб.: Специальная литература, 1986. — С. 27–35. 

8. Дифференцированный подход к номенклатуре и диагно-
стике задержки развития плода в современном акушерстве и не-
онатологии / В. А. Шостак [и др.] // Медицинские новости. — 
2001. — № 7. — С. 57–60. 

9. К вопросу о курабельности синдрома задержки роста 
плода / З. С. Крымшокалова [и др.] // Российский вестник аку-
шера-гинеколога. — 2008. — № 3. — С. 59–61. 

10. Крукиер, И. И. Плацентарная продукция простацикли-
нов и тромбоксанов в динамике физиологической и осложнен-
ной беременности / И. И. Крукиер // Российский вестник акуше-
ра-гинеколога. — 2008. — № 3. — С. 9–11. 

11. Nitric oxide donors / C. Кahler [at al.] // Eur J Obstet Gy-
necol. — 2004. — Vol. 115, № 1. — P. 10–14. 

12. Nitric oxide synthesis in placenta is increased in intrauterine 
growth restriction and fetal hypoxia / A. Tikvica [at al.] // Coll An-
tropol. — 2008. — Vol. 32, № 2. — P. 565–570. 

13. Плацентарная недостаточность у беременных с хрони-
ческой венозной недостаточностью: некоторые аспекты этиоло-
гии, патогенеза, диагностики / Ю. Э. Доброхотова [и др.] // Рос-
сийский вестник акушера-гинеколога. — 2007. — № 1. — С. 11–15. 

14. Wang, Z. The predictive value of plasma fibronectin con-
centration on fetal growth retardation at earlier stage of the third tri-
mester / Z. Wang, G. Xiong, Y. Zhu // J Tongji Med Univ. — 2001. — 
Vol. 21, № 3. — P. 253–255. 

15. Крукиер, И. И. Динамика цитокинов в разные сроки 
развития плаценты при физиологической и осложненной бере-
менности / И. И. Крукиер // Вопросы биологической медицин-
ской и фармацевтической химии. — 2005. — № 1. — С. 18–21. 

16. Fetal erythropoietin and endothelin-1: relation to hypoxia 
and intrauterine growth retardation / E. Ostlund [at. al.] // Acta Obstet 
Gynecol Scand. — 2000. — Vol. 79, № 4. — P. 276–282. 

17. Teramo, K. A. Increased Fetal Plasma and Amniotic Fluid Erythro-
poietin Concentrations: Markers of Intrauterine Hypoxia / K. A. Teramo, 
J. A. Widness // Neonatology. — 2008. — Vol. 95, № 2. — P. 105–116. 

18. Продукция цитокинов культурой ворсин хориона больных 
с поздним гестозом в условиях гипоксии / А. Ю. Криворучко [и др.] // 
Журнал акушерства и женских болезней. — 2000. — Т. XLIX, 
Вып. 4. — C. 82–85. 

19. Benyo, D. F. Hypoxia stimulates cytokine production by villous, 
explants from the human placenta / D. F. Benyo, T. H. Miles, K. P. Conrad // 
J Clin. Endocrinol Metab. — 1997. — Vol. 82, № 5. —P. 1582–1588. 

20. Авруцкая, В. В. Динамика продукции интерлейкинов у 
женщин с осложненным течением беременности / В. В. Авруцкая // 
Российский вестник акушера-гинеколога. — 2008. — № 3. — С. 45-48. 

21. Chaouat, G. A brief review of recent data on some cytokine 
expressions at the maternal-fetal interface with might challenge the 
classical Th1/Th2 dichotomy / G. Chaouat // J Reprod Immunol 
2002. — Vol. 50, № 1. — P. 241–256. 

22. Maternal serum-soluble vascular endothelian growth factor 
receptor-1 in early pregnancy ending in preeclampsia or intrauterine 
growth retardation / K. A. Wathen [at al.] // J Clin. Endocrinol Me-
tab. — 2006. — Vol. 91, № 1. — P. 180–184. 

23. Laskowska, M. Are the maternal and umbilical VEGF-A and 
SVEGF-R1 altered in pregnancies complicated by preeclampsia with or without 
intrauterine fetal growth retardation? Preliminary complication / M. Las-
kowska // Med Wieku Rozwoj. — 2008. — Vol. 12, № 1. — P. 499–506. 



Проблемы здоровья и экологии 89

24. Барановская, Е. И. Факторы роста и васкуляризации 
плаценты / Е. И. Барановская, С. В. Жаворонок // Здравоохране-
ние. — 2007. — № 2. — С. 23–26. 

25. Роль факторов роста в развитии плацентарной недоста-
точности / В. А. Бурлев [и др.] // Проблемы репродукции. — 
1999. — № 6. — С. 7–12. 

26. Климов, В. А. Роль факторов роста в патогенезе плацентар-
ной недостаточности / В. А. Климов // Мать и дитя: материалы IX все-
российского научного форума «Мать и дитя», Москва, 2–5 окт. 2007 / 
под ред. Г. Т. Сухих, В. Н. Прилепской. — М., 2007. — С. 117–118. 

27. Тютюник, В. Л. Морфофункциональное состояние сис-
темы мать-плацента-плод при плацентарной недостаточности и 

инфекции / В. Л. Тютюник, В. А. Бурлев, З. С. Зайдиева // Аку-
шерство и гинекология. — 2003. — № 6. — С. 12–16. 

28. Критерии ранней диагностики фетоплацентарной недостаточ-
ности и синдрома задержки роста плода / З. П. Евсеева [и др.] // Россий-
ский вестник акушера-гинеколога. — 2008. — № 3. — С. 12–15. 

29. Hill, D. J. Growth factors and the regulation of fetal growth / 
D. J. Hill, J. Petric, E. Arany // Obstet Gynecol. — 1998. — Vol. 92, 
№ 2. — P. 179–183. 

30. Плацентарная недостаточность и полиморфизм генов 
глютатион-S-трансфераз М1, Т1, Р1 / О. Н. Беспалова [и др.] // 
Журнал акушерства и женских болезней. — 2006. — Т. LV, Вып. 
2. — C. 25–31. 

Поступила 03.11.2008 

УДК 616.618.16-022.181-092 
ЭТИОПАТОГЕНЕЗ ВУЛЬВОВАГИНАЛЬНОГО КАНДИДОЗА У БЕРЕМЕННЫХ 

(обзор литературы) 

В. В. Крупейченко 

Гомельский государственный медицинский университет 

Данная работа представляет собой обзор современной литературы, посвященной проблемам этиологии 
и патогенеза вульвовагинального кандидоза у беременных. Патогенез рассмотрен в аспекте особенностей 
иммуногормонального статуса беременных. 
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ETHIOLOGY AND PATHOGENESIS OF VULVOVAGINAL CANDIDIASIS 
IN PREGNANT WOMEN 

(reference review) 

V. V. Krupejchenko 

Gomel State Medical University 

This article provides the review of the modern literature, denoted to the problems of ethiology and pathogenesis 
of vulvovaginal candidiasis in pregnant women. Pathogenesis is considered in aspect of the particularities of im-
mune and hormone status in pregnancy. 

Key words: vulvovaginitis, candidiasis, pathogenesis, pregnancy, immunosupression. 
 
 
Вульвовагинальный кандидоз — инфекци-

онное поражение слизистой оболочки вульвы и 
влагалища, вызываемое дрожжеподобными гри-
бами рода Candida. 

В последние годы частота встречаемости 
вульвовагинального кандидоза неуклонно рас-
тет. В настоящее время вульвовагинальный 
кандидоз считается «болезнью цивилизации». 
Число случаев этого заболевания составляет 
30–45 % в структуре инфекционного пораже-
ния вульвы и влагалища и 75 % в структуре 
всех форм кандидоза [1–5]. По данным много-
численных публикаций, 75 % женщин репро-
дуктивного возраста имеют в анамнезе один 
эпизод вульвовагинального кандидоза, 50 % — 
отмечают повторные эпизоды, а 5 % женщин 
планеты страдают рецидивирующим вульвова-
гинальным кандидозом [2, 3, 4, 6]. 

В США ежегодно регистрируется около 13 млн. 
случаев кандидозного вульвовагинита, что со-
ставляет 10% женского населения страны [7–

11]. По результатам исследований, к 25 годам 
более чем половине женщин, посещающих 
американские колледжи, хотя бы 1 раз ставился 
диагноз вульвовагинального кандидоза [8–10]. 

Возбудителями заболевания являются гри-
бы рода Candida, относящиеся к условно-
патогенным микроорганизмам. Клетки гриба 
имеют округлую или овальную форму, разме-
ры которых варьируют от 1,5 до 10 мкм. Они 
обитают как в окружающей среде, так и на по-
верхности кожных покровов и слизистых обо-
лочках здорового человека [10]. Дрожжевая 
клетка имеет шестислойную клеточную стен-
ку, цитоплазматическую мембрану, цитоплаз-
му с розетками гликогена с большим количест-
вом рибосом, несколько мелких и центральных 
вакуолей, ограниченных мембраной, крупное яд-
ро, ядерную мембрану и митохондрии [3, 10]. 
Клеточная стенка активно участвует в клеточ-
ном метаболизме, имеющиеся в ней полисаха-
риды обладают антигенными свойствами. Гри-
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бы рода Candida имеют тропизм к тканям бога-
тым гликогеном. Наибольшую роль в процес-
сах адгезии и инвазии дрожжевых клеток иг-
рают протеины клеточной стенки. Протеиназы 
позволяют грибам избегать множества секре-
тируемых противомикробных веществ, а также 
противостоять конкуренции противомикроб-
ной флоры [3, 12]. Основной причиной неэф-
фективности антимикотической терапии явля-
ется защищенность кандид благодаря плотной 
микрокапсуле [13]. Истинного мицелия дрож-
жеподобные грибы не имеют, а образуют 
псевдомицелий, который формируется за счет 
удлинения клеток гриба и расположения их в 
цепи. В местах сочленения псевдомицелия 
дрожжеподобные грибы обладают способно-
стью отпочковывать бластопоры, которые рас-
полагаются группами и образуют так называе-
мые мутовки или вертициллы [3, 10]. Дрожже-
подобные грибы являются факультативными 
анаэробами. Наиболее благоприятная темпера-
тура для их роста 21–37 °С, рН 5,8–6,5, но они 
могут длительно находиться и в очень кислых 
средах (рН 2,5–3,0), хотя развитие их замедля-
ется [2, 10]. Род Candida включает в себя более 
170 видов грибов [2]. Дрожжеподобные грибы 
рода Candida широко распространены в приро-
де. Согласно сводным данным бессимптомное 
кандидоносительство обнаруживается в ки-
шечнике у 20–50 % здоровых людей, на слизи-
стой оболочке полости рта у 20–60 %, во вла-
галище у 10–25 % небеременных женщин [14, 
15]. Наибольшее значение в развитии вульво-
вагинального кандидоза имеет вид С.albicans, 
который вызывает заболевание в 80–95 % случа-
ев [2, 16]. По данным зарубежных авторов, в 90-х 
годах этот вид выделялся в 45–70 % случаев за-
болевания. При сохранении ведущей роли С. albi-
cans в этиологии вагинального кандидоза внутри 
этого вида отмечается тенденция к увеличению 
числа устойчивых к антимикотикам штаммов (до 
10%) [16, 17]. Вторым после С.albicans возбуди-
телем, выделяемым при вульвовагинальном кан-
дидозе является C.glabrata, частота обнаружения 
этого вида составляет 15–30 % [2, 16]. По дан-
ным разных исследований, третье место в этио-
логии кандидозной инфекции половых путей за-
нимает обычно C.tropicalis (2,8–23 %), но иногда 
C.crusei (4,0–12 %), а также C. parapsilosis, менее 
часто при вульвовагинальном кандидозе выде-
ляют C.kefyr и C.guilliermondii, очень редко дру-
гие виды рода Candida. За последние 10 лет рас-
пространенность вульвовагинального кандидоза, 
вызванного не-albicans видами, увеличилась поч-
ти вдвое [16]. Кандидоз влагалища, вызванный 
всеми видами дрожжеподобных грибов рода 
Candida кроме С. albicans за рубежом склонны 
относить к так называемому осложненному ва-
гинальному кандидозу [9, 16]. 

В зависимости от состояния вагинального 
микроценоза выделяют 3 формы кандидозной ин-
фекции нижних отделов половых путей [3, 8, 14]. 

1. Бессимптомное кандидоносительство — со-
стояние, при котором отсутствуют клинические 
проявления заболевания, дрожжеподобные грибы 
выявляются в низком титре (менее 104 КОЕ/мл), а в 
составе микробных ассоциантов вагинального 
микроценоза абсолютно доминируют лактоба-
циллы в умеренно большом количестве. 

2. Истинный кандидоз, при котором грибы 
выступают в роли моновозбудителя, вызывая 
клинически выраженную картину вульвоваги-
нального кандидоза. В вагинальном микроценозе 
в высоком титре (более 104 КОЕ/мл) присутст-
вуют грибы рода Candida наряду с высоким тит-
ром (более 106 КОЕ/мл) лактобацилл, при отсут-
ствии диагностически значимых титров других 
условно-патогенных микроорганизмов. 

3. Сочетание вульвовагинального кандидоза 
и бактериального вагиноза характеризуется тем, 
что дрожжеподобные грибы участвуют в мик-
робных ассоциациях как возбудители заболевания. 
В этом случае дрожжеподобные грибы в высоком 
титре обнаруживают на фоне большого количества 
(более 109 КОЕ/мл) облигатных анаэробных бакте-
рий и гарднерелл при резком снижении концен-
трации или отсутствии лактобацилл. 

Выделяют клинические формы гениталь-
ного кандидоза: кандидоносительство, острый 
кандидоз и хронический генитальный канди-
доз [2, 4, 7, 8, 10]. Острая форма заболевания, 
характеризуется выраженной клинической кар-
тиной. Выделяют острую свежую или спора-
дическую форму. Острая форма длится не бо-
лее двух месяцев. В настоящее время большое 
внимание уделяют хронической форме. Реци-
дивирующий вульвовагинальный кандидоз рас-
сматривают как особый вариант течения хрони-
ческой формы заболевания, для которого харак-
терно не просто повторное появление симпто-
мов заболевания, но и весьма частое (4 и более 
эпизодов в течение года). Их возникновение 
чередуется с неманифестными периодами, в 
течение которых во влагалище могут обнаружи-
ваться дрожжеподобные грибы рода Candida или 
не обнаруживаться в ближайшие после прове-
денного курса лечения сроки. Другим, более тя-
желым, вариантом течения хронической формы 
является персистирующий вульвовагинальный 
кандидоз. При нем симптомы заболевания со-
храняются постоянно с той или иной степенью 
выраженности, обычно стихая после прове-
денного адекватного лечения [14]. 

Согласно Европейской классификации кан-
дидозного вульвовагинита, выделяют [2]: 

1. Неосложненный: 
— у здоровых небеременных женщин; 
— у беременных. 
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2. Осложненный: 
— у больных с экстрагенитальной патологией; 
— рецидивирующий. 
При беременности вульвовагинальный кан-

дидоз встречается в 2–3 раза чаще, чем у небе-
ременных женщин [7]. Кандидозной инфекци-
ей нижних отделов половых путей болеют от 
19,9 до 50,8 % беременных [4]. Первый эпизод 
кандидозной инфекции нижних отделов поло-
вых путей у многих женщин отмечается именно 
во время беременности. Наиболее высокая час-
тота колонизации определяется в последнем 
триместре и у первородящих [16]. Отмечено, что 
во время беременности также сохраняется влия-
ние других, предрасполагающих к развитию 
вульвовагинального кандидоза, факторов. Так, в 
одном из исследований кандидозная колониза-
ция чаще отмечалась у беременных латиноаме-
риканского и африканского происхождения, а 
также у ранее пользовавшихся гормональными 
контрацептивами [16, 18], в другом — у больных 
с иммунодефицитом на фоне ВИЧ-инфекции [16, 
19]. Есть сведения о том, что, несмотря на до-
вольно частое применение антибиотиков во вре-
мя беременности, не отмечается ассоциирован-
ного с ними роста заболеваемости вульвоваги-
нальным кандидозом [16]. 

Вульвовагинальный кандидоз является 
важной проблемой акушерской практики. Кан-
дидозная инфекция нижних отделов половых 
путей ассоциируется с угрозой прерывания бе-
ременности, самопроизвольными выкидыша-
ми, преждевременными родами, хориоамнио-
нитом и признаками внутриутробной инфек-
ции, несвоевременным излитием околоплод-
ных вод, хронической гипоксией плода, рож-
дением детей с малой массой тела, возникно-
вением раневой инфекции родовых путей, по-
слеродовым эндометритом [4, 7]. Но в литера-
туре встречается мнение, что инфекции влага-
лища матери, вызванные дрожжевыми гриба-
ми, не ведут к преждевременным родам, как 
бактериальные инфекции [20]. Мнение ученых 
созвучно в том, что беременные и родильницы, 
больные вульвовагинальным кандидозом, яв-
ляются источником инфекции для новорож-
денного и плода [3, 4, 7, 20]. Berg и Haussman 
уже почти 150 лет назад установили, что при 
родах дрожжевые грибы попадают из влагалища 
матери в организм новорожденного и вызывают 
кандидоз. Для здорового доношенного новорож-
денного Candida albicans почти всегда патогенна, 
при первичной колонизации в течение первой 
недели жизни более чем в 90 % случаев у ребен-
ка наблюдается кандидоз слизистой оболочки 
полости рта и аногенитальный кожный кандидоз 
[20]. Частота инфекционно-воспалительных за-
болеваний у новорожденных, обусловленных гри-
бами рода Candida, колеблется от 15,1 до 25,8 %. 

Эпидемиологический анализ источников инфи-
цирования новорожденных показал, что инфи-
цирование младенцев происходит преимущест-
венно материнскими штаммами Candida [14, 21]. 
Достоверными факторами риска развития дис-
семинированных форм кандидоза являются низ-
кая масса тела при рождении (≤ 1500 г) и геста-
ционный возраст менее 32 недель. По научным 
данным, в отсутствии лечения кандидоза матери 
и новорожденного приблизительно 4 % детей с 
массой тела до 1500 г и около 10 % с массой тела 
до 1000 г страдают кандидемией из-за интести-
нальной персорбции дрожжей [20, 22]. 

Среди ведущих факторов риска возникно-
вения кандидоза выделяют изменение гормо-
нального фона женщины, угнетение иммунной 
системы организма, изменение нормальной 
микрофлоры влагалища [13]. 

Все эти факторы имеют свое место при 
физиологической беременности. В микробио-
ценозе влагалища у женщин репродуктивного 
возраста присутствуют пероксипродуцирую-
щие лактобациллы, число которых может дос-
тигать 109 КОЕ/мл [15, 23], другими микроор-
ганизмами являются эпидермальный стафило-
кокк, молочно-кислые стрептококки, бакте-
роиды и анаэробные кокки, количество кото-
рых не превышает 104 КОЕ/мл [23]. Вырабаты-
ваемая лактобактериями Н2О2 является состав-
ной частью системы реактивных производных 
О2, мощной и универсальной системы уничто-
жения микробов [12]. Лактобациллы, расщеп-
ляя гликоген, который продуцируют эпители-
альные клетки влагалища с периода полового 
созревания, производят большое количество 
молочной кислоты. Это приводит к тому, что 
во влагалище поддерживается кислая среда и 
рН ее находится в пределах 3,8–4,4 [8]. Не все 
лактобактерии способны к образованию Н2О2. 
В одной из работ наблюдали обратное отно-
шение между количеством продуцирующих 
Н2О2 лактобацилл и дрожжеподобных грибов 
рода Candida, а также то, что кандидная коло-
низация происходит при преобладании не про-
дуцирующих перекись штаммов. По другим 
данным, при кандидной вагинальной колони-
зации сохраняется нормальный «защитный» 
морфотип лактобацилл. Кроме того, полная 
элиминация лактобацилл не приводит к росту кан-
дидной колонизации или развитию инфекционного 
воспалительного процесса влагалища и вульвы. 
Допускается роль других членов микрофлоры вла-
галища в противостоянии кандидной колонизации. 
Бактерии конкурируют с грибами рода Candida за 
питательную среду, рецепторы адгезии, выделяют 
фунгицидные факторы. Существует мнение, что 
грамотрицательные бактерии в большей степени 
являются антагонистами с дрожжеподобных гри-
бов, чем положительные [12]. 
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Одной из основных особенностей вульво-
вагинального кандидоза во время беременно-
сти является частое сочетание микотической 
инфекции с условно-патогенной микрофлорой, 
обладающей высокой ферментативной актив-
ностью и создающей благоприятные условия для 
внедрения грибов в ткани. Так, при анализе мик-
рофлоры нижних отделов половых путей у бе-
ременных с вульвовагинальным кандидозом вы-
является высокая частота дисбиозов: Gardnerella 
vaginalis в высоких титрах у 24 % женщин, аэро-
бы (Staphylococcus aureus, Staphylococcus epidermidis, 
Streptococcus agalactiae) — у 20 % беременных. 
Отмечается и уменьшение количества лакто-
бактерий [3]. По данным различных авторов 
pH влагалищного содержимого при вульвова-
гинальном кандидозе у беременных колеблется 
от 3,8 до 6,0 [8]. 

В развитии микотического процесса началь-
ным этапом является адгезия грибов, которые 
взаимодействуют с рецепторами эпителиоцитов 
слизистых оболочек. При этом адгезивная спо-
собность грибов различна у разных штаммов. На 
втором этапе происходит инвазия грибов в эпи-
телий. В развитии воспалительного процесса ве-
дущее место отводится патогенным факторам, к 
которым относятся ферменты и эндотоксины 
дрожжеподобных грибов рода Candida — эласта-
зы и протеиназы [3, 12]. Профессиональные кил-
леры-макрофаги и нейтрофилы выполняют ос-
новную работу по избавлению макроорганизма 
от кандид. Адгезия клеток гриба к фагоцитам 
может осуществляться непосредственно только у 
макрофагов за счет рецепторов на их поверхно-
сти, или опосредованно, как у нейтрофилов и 
других клеток с участием опсонинов: антител, 
факторов комплемента. Непосредственное рас-
познавание осуществляется, в основном, за счет 
манносвязывающего рецептора, расположенного 
на макрофагах [12]. 

В настоящее время уделяется большое 
внимание изучению значения гормонального и 
иммунного статусов организма в развитии кан-
дидозной инфекции. Роль иммунной системы в 
успешном течении беременности уже доказана. 
Физиологическое течение беременности опреде-
ляется соотношением иммуномодулирующих и 
иммуносупрессивных эффектов в эндометрии, 
трофобласте, а также в плаценте, в регуляции 
которых принимает активное участие цитоки-
новая система [24, 25]. Следует отметить, что 
нормально развивающаяся беременность не со-
провождается дефицитом Т-клеток, но соотно-
шение клеточных субпопуляций (Т-лимфоциты 
хелперы 1-го типа / Т-лимфоциты 2-го типа — 
цитотоксические) изменяется в пользу цито-
токсических клеток. При этом возникает со-
стояние временного частичного иммунодефи-
цита, что и обеспечивает с иммунологических 

позиций вынашивание плода. Выявлены также 
изменения гуморального звена иммунитета: сни-
жение уровня иммуноглобулинов класса G в сы-
воротке крови беременной женщины вследствие 
переноса их через плаценту, умеренное ком-
пенсаторное увеличение уровней иммуногло-
булинов классов А и М [24, 26]. Беременность 
также сопровождается угнетением фагоцитар-
ной активности нейтрофилов и макрофагов, что 
усиливает восприимчивость к инфекции. Имеет 
значение действие белков зоны беременности, в 
частности: хорионический гонадотропин появля-
ется через 12 дней после оплодотворения, при-
сутствует в большом количестве в циркулирую-
щей крови и является сильным ингибитором 
пролиферативной реакции материнских лимфо-
цитов. Существенное значение имеет иммуносу-
прессорное влияние собственных лимфоцитов 
плода. Таким образом, изменения в клеточном и 
гуморальном звеньях иммунной системы, дейст-
вие белков зоны беременности и влияние фе-
тальных лимфоцитов — основные звенья физио-
логической иммунной супрессии при нормально 
протекающей беременности [24]. 

На протяжении всей беременности прояв-
ляется тесная связь эндокринной и иммунной 
систем. Доказано, что половые стероиды яв-
ляются иммунорегуляторами и оказывают зна-
чительное влияние на состояние вагинального 
эпителия при беременности. Гиперэстрогене-
мия способствует повышенной пролиферации 
клеток влагалищного эпителия и увеличению 
содержания в них гликогена, изменению рН 
вагинальной среды, что ведет к возрастанию 
степени колонизации дрожжеподобными гри-
бами [24, 27]. Гиперпрогестеронемия, имею-
щая место во время физиологически проте-
кающей беременности, также является пред-
располагающим фактором для развития канди-
дозной инфекции половых путей, так как гли-
коген, освобождающийся при разрушении по-
верхностных клеток влагалищного эпителия, 
превращается в глюкозу — прекрасную пита-
тельную среду для дрожжеподобных грибов 
[27]. Также высокие уровни прогестерона уг-
нетают пролиферацию лимфоцитов в крови 
беременной, что способствует усилению су-
прессорной активности Т-клеток [3, 24]. 

Таким образом, иммунная супрессия, уси-
ление адгезии грибов, подавление фагоцитар-
ной активности макрофагов и нейтрофилов 
способствуют увеличению частоты вульвова-
гинального кандидоза у беременных [3, 13]. 

Существует замкнутый круг: с одной сто-
роны, беременность предрасполагает к разви-
тию вульвовагинального кандидоза, с другой — 
вульвовагинальный кандидоз ассоциируется с 
серьезными акушерскими и перинатальными 
осложнениями. Это обосновывает необходи-
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мость дальнейшего углубленного изучения па-
тогенеза кандидозной инфекции половых пу-
тей в период беременности, а также разработки 
новых методов профилактики рецидивов гес-
тационных кандидозных вагинитов, инфици-
рования плода и новорожденного. 
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ДИНАМИКА ЦИРКУЛЯЦИИ СПЕЦИФИЧЕСКИХ СЫВОРОТОЧНЫХ МАРКЕРОВ 

АКТИВНОЙ РЕПЛИКАЦИИ ГЕРПЕСВИРУСНОЙ (HSV, CMV) ИНФЕКЦИИ 
В ПОПУЛЯЦИИ НАСЕЛЕНИЯ ГОМЕЛЬСКОГО РЕГИОНА 

Е. Е. Линкевич 

Гомельский государственный медицинский университет 

Оценена инфицированность популяции населения Гомельского региона вирусами простого герпеса 
(HSV) и цитомегалии (CMV), определена кратность реактиваций указанных инфекций в течение календар-
ного года. Определение сывороточных маркеров к HSV и CMV-инфекции проводили с помощью количест-
венного метода твердофазного иммуноферментного анализа (ИФА) на тест-системах фирмы «Equipar-SRL-
Diagnostici». Одномоментному исследованию были подвергнуты сыворотки крови 551 человека. Для опре-
деления частоты активации HSV и CMV в наблюдение были отобраны 106 доноров плазмы в возрасте от 20 
до 49 лет. Установлено, что уровень инфицированности HSV и CMV-инфекцией составил 96,4 и 92,4% соответ-
ственно. При этом в состоянии активной HSV-инфекции находилось 30,2% обследованных, в состоянии актив-
ной CMV-инфекции — 16,5 %. Частая активация (4 и более раз за год) HSV была выявлена у 73,6 ± 4,3 % чело-
век, CMV-инфекции — у 32,1 ± 4,5 %. Установлена сезонность рецидивов герпетической инфекции с преоб-
ладанием активации инфекционного процесса в зимне-весенний период. 

Ключевые слова: герпесвирусная инфекция, цитомегаловирусная инфекция, активация инфекции. 
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CIRCULATION DINAMYCS OF SPECIFIC SERUM MARKERS OF HERPETIC (HSV, CMV) 
INFECTION ACTIVE REPLICATION IN POPULATION OF GOMEL REGION 

E. Ye. Linkevitch 

Gomel State Medical University 

There was estimated infecting of Gomel Region population with Herpes Simplex Virus (HSV) and Cytomega-
lovirus (CMV). There was determined frequency of reactivation of above-mentioned infections during the calendar year. 
Determination of serum markers to HSV and CMV was carried out by means of quantitative method of hard-phase Im-
muno-Enzyme-Analysis (IEA) on test-systems of «Equipar-SRL-Diagnostici» firm. Blood serums of 551 people were sub-
jected to one-moment analysis. 106 donors of blood plasma at the age of 20–49 years old were taken for the observation to 
determine HSV and CMV infection. In the process of the investigation there was determined that the level of HSV and 
CMV infecting appeared to be 96,4 and 92,4 % relatively. 30,2 % of the examined people were in the state of active HSV 
infection, 16,5 % — in the state of active CMV infection. Frequent HSV infection reactivation during the year was re-
vealed in 73,6 ± 4,3 % people; CMV infection — in 32,1 ± 4,5 %. There was determined the seasonal relapse of herpetic 
infection with prevalence of infectious process activation during winter-spring time. 

Key words: Herpes Simplex Virus, Cytomegalovirus, and activation of infection. 
 
 
Введение 
В последнее десятилетие оппортунистиче-

ские инфекции представляют многогранную ме-
дико-социальную проблему вследствие их широ-
кого распространения и существенного влияния 
на здоровье и репродуктивную способность раз-
личных групп населения в условиях иммуноде-
фицита различной природы [2, 3, 5]. Частота ак-
тиваций персистентных инфекций напрямую за-
висит от состояния иммунного статуса организма-
хозяина, резко возрастая в периоды иммуносу-
прессии под влиянием провоцирующих факторов, 
являясь, в свою очередь, маркером полноценно-
сти функционирования системы иммунобиологи-
ческого надзора на определенной территории [4]. 
Представленные в литературе результаты серо-
эпидемиологических исследований ограничива-
ются только однократным иммунологическим ис-
следованием сывороток крови, в лучшем случае 
парных, у больных с различными нозологически-
ми формами [1, 2, 5]. 

Цель настоящего исследования — изучить 
распространенность и динамику циркуляции в 
течение календарного года сывороточных мар-
керов активной репликации HSV, CMV, CP, 
MP-инфекций в популяции практически здо-
рового населения (у доноров). 

Материал и метод 
На базе ГУ «Гомельская станция перели-

вания крови» было проведено одномоментное 
исследование образцов сывороток крови 551 чел. 
(средний возраст 37,1  9,3 лет) на предмет 
выявления анти-HSV, анти-CMV IgG и IgM. 
Для динамического мониторинга циркуляции 
маркеров активной репликации HSV и CMV в 
наблюдение были отобраны 106 доноров плаз-
мы крови (52 мужчины и 54 женщины) в воз-
расте от 20 до 49 лет (средний возраст 35,4 ± 
8,2 года). Исследования проведены на группе 
доноров, не имеющих противопоказаний к до-
норству и регулярно в течение года сдававших 

кровь методом плазмафереза. Исследование про-
водилось при помощи коммерческих тест-сис-
тем ИФА фирмы «Equipar-SRL-Diagnostici» — 
HERPES 1 & 2 IgM, HERPES 1 & 2 IgG quant; 
СMV IgM capture pp150, CMV pept. IgG quant. 

Результаты исследований обработаны с 
применением пакетов прикладных программ 
«Statistica» 6.0 и «BioStat». Данные представ-
лены в виде средних и относительных вели-
чин, стандартной ошибки показателя. Исполь-
зованы: критерии 2; 95 % ДИ для разности 
средних и долей; метод рангов с расчетом ко-
эффициента ранговой корреляции Спирмена; 
коэффициент несогласия (odds ratio — OR) с 
95 % ДИ, рассчитываемый по четырехпольной 
таблице сопряженности. Использовалась дове-
рительная вероятность, равная 95,5% (р = 0,05). 

Результаты и обсуждение 
В результате одномоментного серологиче-

ского исследования образцов сывороток крови 
551 чел. установлено, что 96,4 % обследован-
ных имели IgG против HSV, 92,4 % обследо-
ванных — IgG против CMV. При этом в ост-
рой стадии HSV-инфекции на момент обследо-
вания находилось 30,2 % чел., в 16,5 % случаев 
были выявлены маркеры активной репликации 
CMV (анти-CMV IgM). 

Серийное ежемесячное серологическое ис-
следование образцов сывороток крови 106 до-
норов позволило установить высокую частоту 
активаций герпесвирусной инфекции в течение 
календарного года (таблица 1). 

При постоянном присутствии антигерпе-
тических IgG, маркеры активной репликации 
HSV (анти-HSV IgM) за весь период наблюде-
ния были выявлены, как минимум, однократно 
у 95,3% доноров, маркеры активной реплика-
ции CMV (анти-CMV IgM) — у 76,4 %. Акти-
вирующиеся с кратностью 4 и более раз за год 
HSV- и CMV-инфекции регистрировались, со-
ответственно, у 73,6 и 32,1 % доноров. 
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Таблица 1 — Регистрация случаев активных HSV, CMV-инфекций в течение календарного года у 
106 доноров (Р ± Sp) 

Количество активаций в течение года HSV CMV 
Однократно 95,3 ± 2,1 76,4 ± 4,1 
1–3 раза 21,7 ± 4,0 44,3 ± 4,8 
4 и более раз 73,6 ± 4,3 32,1 ± 4,5 

 
 

 
Для каждого взятого в исследование доно-

ра были рассчитаны: среднее геометрическое 
значение титров IgG за весь период наблюде-
ния, стандартное отклонение и стандартная 
ошибка для среднегодового титра IgG. 

В результате анализа данных динамиче-
ского сероиммунологического исследования ус-
тановлено, что колебание значений титров спе-
цифических анти-HSV и анти-CMV IgG носило 
строго индивидуальный характер. Не было уста-
новлено зависимости частоты активаций HSV и 
CMV от возраста и пола доноров (для HSV rs = +0,1, 
р > 0,05; для CMV rs = +0,2, р > 0,05). Кроме то-
го, отсутствовала корреляционная взаимосвязь 
между уровнем индивидуального среднегодо-
вого титра антигерпетических IgG и возрастом 
(HSV: rs = 0,1, р > 0,05; CMV: rs = 0,03, р > 0,05), 

половой принадлежностью доноров (HSV: rs = 
–0,03, р > 0,05; CMV: rs = 0,1, р > 0,05), а также 
частотой активных репликаций HSV и CMV в 
течение календарного года (HSV: rs = 0,2, р > 0,05; 
CMV: rs = –0,2, р > 0,05). 

В то же время была установлена корреля-
ционная взаимосвязь между значением стан-
дартного отклонения (S) для индивидуального 
среднегодового титра специфических IgG и ко-
личеством активаций HSV (rs = +0,3, р = 0,002) и 
CMV (rs = +0,7, р  0,001). Средние арифмети-
ческие показатели геометрически преобразо-
ванных титров специфических противогерпе-
тических IgG, а также средние арифметические 
показатели стандартных отклонений геометри-
чески преобразованных титров IgG для 106 до-
норов, с учетом частоты активаций HSV и 
CMV, представлены в таблице 2. 

Таблица 2 — Средние арифметические геометрически преобразованных титров анти-HSV и анти-
CMV IgG и их стандартных отклонений (S) для 106 доноров, в зависимости от частоты вирусных 
активаций 

Показатель среднего арифметического для 

титров IgG стандартных отклонений (S) 
титров IgG 

Число активаций 
в течение года 

Доноры 
n = 106 

Х  SX 
95 % ДИ 
среднего Х  SX 

95 % ДИ 
среднего 

rS 
(1.–3.) 

rS 
(1.–5.) 

0 5 78,2  9,4   52,2  104,2   4,4  0,7 2,4  6,4 
1–3 23 83,1  5,5 71,7  94,4 12,7  1,2 10,2  15,3 
4–6 51 88,4  2,7 82,9  93,9 16,7  0,7 15,2  18,1 

HSV 

7 и > 27 91,7  3,9 83,7  99,7 15,6  0,9 13,8  17,3 

0,2 0,3* 

0 25  9,1  1,0   6,9  11,2   0,8  0,1 0,6  0,9 
1–3 47  7,5  0,6 6,4  8,6   1,6  0,1 1,4  1,8 
4–6 19  7,2  0,7 6,8  8,8   2,1  0,2 1,7  2,5 

CMV 

7 и > 15  7,6  0,7 6,1  9,0   2,0  0,2 1,6  2,4 

–0,2 0,7* 

* Уровень значимости р  0,01. 
 
 
HSV-инфекция активировалась 4 и более 

раз за год достоверно чаще у доноров, для кото-
рых расчетный показатель стандартного отклоне-
ния (S) индивидуального среднегодового титра 
анти-HSV IgG был выше 12,7 единиц (84,5 %), по 

сравнению с донорами, у которых величина раз-
броса значений относительно среднегодового 
титра анти-HSV IgG не превышала 12,7 единиц 
(60,0 %), 2 = 5,9, р = 0,02 (таблица 3). Отношение 
шансов (odds ratio – OR) — 3,6; 95 % ДИ 1,4–9,6. 

Таблица 3 — Регистрация активаций HSV в зависимости от показателя стандартного отклонения (S) 
для среднегодового титра анти-HSV IgG 

Группы 
Частота активаций HSV 

S > 12,7 S  12,7 
Всего 

4 и более 60 18 78 
1–3 11 12 23 
Всего 71 30 101 
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СМV-инфекция активировалась с кратно-
стью 4 более раз за год достоверно чаще у доно-
ров, для которых расчетный показатель стандарт-
ного отклонения (S) индивидуального среднего-
дового титра анти-СМV IgG был выше 1,6 единиц 

(71,4 %), по сравнению с донорами, у которых ве-
личина разброса значений относительно средне-
годового титра анти-HSV IgG не превышала 1,6 
единиц (19,6 %), 2 = 5,6, р = 0,01 (таблица 4). От-
ношение шансов (OR) — 3,4; 95 % ДИ 1,3–8,9. 

Таблица 4 — Регистрация активаций СМV в зависимости от показателя стандартного отклонения (S) 
для среднегодового титра анти-СМV IgG 

Группы 
Частота активаций CMV 

S > 1,6 S  1,6 
Всего 

4 и более 25 9 34 

1–3 21 26 47 

Всего 35 46 81 
 
 

В процессе динамического сероиммуноло-
гического исследования была установлена се-
зонность рецидивов HSV-, CMV-инфекций с 
преобладанием активации инфекционного про-
цесса в зимне-весенний период и эпизодиче-
скими случаями с апреля по ноябрь включи-
тельно. Маркеры активной HSV- и CMV-
инфекции статистически значимо чаще регист-
рировались в декабре и январе (HSV: 2 = 8,8, 
р = 0,006; СМV: 2 = 7,9, р = 0,01). При этом мак-
симум выявления маркеров активной репликации 
HSV (57,6 %), CMV (32,1 %) отмечен в январе. 

Выявлена тенденция ассоциированной ак-
тивации патогенов — активация HSV и CMV за-
частую происходила одновременно либо с вре-
менным сдвигом на 2–3 недели. Единовременная 
активация возбудителей в зимний период имела 
место у 58,3 % доноров, в осенний — у 44,4 %, 
в весенний — у 41,7 %, в летний — у 33,3 %. 

Все серологически зарегистрированные ак-
тивации протекали бессимптомно (доноры в 
обязательном порядке проходили медицинское 
освидетельствование в поликлинике по месту 
жительства и в ГУ «ГСПК»). 

Заключение 
В ходе проведенных исследований уста-

новлен высокий уровень инфицированности и 
частоты выявления маркеров активной реплика-
ции HSV и CMV для практически здоровых 
представителей популяции Гомельского региона. 
Факт бессимптомной активации у доноров ука-
занных патогенов можно объяснить адекватным 
потенциалом иммунологической защиты. 

По динамике параллельно определяемых 
титров IgG, IgМ и величине расчетного пока-
зателя — стандартного отклонения для средне-
годового титра специфических IgG можно не 
только говорить о стадии и характере течения 
инфекционного процесса, но и составлять ин-
дивидуальный прогноз частоты активаций воз-
будителя в течение годового периода. 

Частота активаций персистентных инфек-
ций возрастает в периоды иммуносупрессии 

под влиянием провоцирующих факторов и яв-
ляется, в свою очередь, маркером полноценно-
сти функционирования системы иммунобиоло-
гического надзора на определенной террито-
рии. Вполне вероятно, что сезонные факторы 
изменяют состояние центрального звена сис-
темы противоинфекционной защиты и уровень 
ее деятельности с развитием условий для ин-
тенсификации инфицирования и активной реп-
ликации возбудителей. Так как сезонность изме-
нений показателей инфекционного процесса ус-
тановлена для практически здоровых людей, 
следует допустить, что действие метеофакторов 
у лиц с наличием клинически манифестирующих 
патологических процессов более значимо. 

У лиц со смешанной инфекцией снижение 
естественной резистентности организма под 
действием одного возбудителя может приво-
дить к активной репродукции и длительной 
персистенции другого, что является причиной 
тяжелого течения инфекционного процесса. 
Характерное бессимптомное течение оппорту-
нистических инфекций обусловливает необхо-
димость его своевременной диагностики. 

 
БИБЛИОГРАФИЧЕСКИЙ СПИСОК 

1. Бородин, А. М. Диагностика внебольничной пневмонии 
микоплазменной и хламидийной этиологии методом ПЦР в за-
крытых коллективах / А. М. Бородин, Е. Б. Королева, С. В. Хва-
това // Клин. лаб. диагн. — 2005. — № 2. — С. 51–52. 

2. Оппортунистические инфекции как значимый фактор 
формирования патологических состояний населения Камчатской 
области / В. Ф. Раенко [и др.] // Иммунопатол., аллергол., инфек-
тол. —2004. — № 4. — С. 65–69. 

3. Распространенность и клиническое значение герпетиче-
ской инфекции, токсоплазмоза и хламидиоза у жителей Камчат-
ской области / О. В. Козина [и др.] // Эпидемиол. и инфекц. бол. — 
2005. — № 5. — С. 8–11. 

4. Марков, И. С. Диагностика и лечение герпесвирусных инфек-
ций и токсоплазмоза / И. С. Марков. — Киев: АртЕк, 2002. — 312 с. 

5. Частота выявления и кратность реактивации HSV и 
CMV-инфекций у популяции населения Гомельской области / 
Е. Е. Линкевич [и др.] // Иммунопатол., аллергол., инфектол. — 
2003. — № 1. — С. 79–82. 

Поступила 31.10.2008 



Проблемы здоровья и экологии 97

УДК 616.018.26+616.08:616-036.88 
СУДЕБНО-МЕДИЦИНСКОЕ ИССЛЕДОВАНИЕ ИМПЕДАНСНЫХ СВОЙСТВ 

ПОДКОЖНОЖИРОВОЙ КЛЕТЧАТКИ 

В. Н. Метр, Э. В. Туманов, Л. А. Мартемьянова, Р. В. Дорошенко 

Гомельский государственный медицинский университет 

В оригинальном исследовании показано, что импедансные свойства подкожной жировой клетчатки в 
первые сутки постмортального периода динамично изменяются и находятся в прямой зависимости от дли-
тельности постмортального периода. 

Ключевые слова: давность наступления смерти, импеданс. 

FORENSIC-MEDICAL STUDY OF SUBCUTANEOUS 
FAT IMPEDANCE PROPERTIES 

V. N. Metr, E. V. Tumanov, L. A. Martemjanova, R. V. Doroshenko 

Gomel State Medical University 

In original research it is shown that impedance properties hypodermic fat the first days postmortem period dy-
namically change and are in direct dependence on duration postmortem period. 

Key words: prescription of approach death, impedance. 
 
 
Введение 
Определение давности наступления смер-

ти (ОДНС) является одной из наиболее при-
оритетных задач судебно-медицинской экспер-
тизы. Однако точное определение времени на-
ступления смерти, несмотря на большое коли-
чество исследований, проведенных в этом на-
правлении, остается одним из наиболее слож-
ных вопросов судебной медицины. 

Особенностью исследований, проводимых 
в данном направлении, является то, что объек-
том изучения становится не субстратный, а ат-
рибутивный фактор — время. Исходя из не-
разрывности таких категорий, как материя, 
пространство и время, следует, что исследова-
ние, опосредованное изучением лишь одной из 
указанных категорий, позволяет определить 
давность смерти лишь с определенной степе-
нью достоверности. 

В настоящее время существует три основ-
ных методики ОДНС: 

1. Свидетельства очевидцев. 
2. Способ параллелизма: сопоставления со-

бытий, имевших место в определенное время, со 
временем наступления смерти (остановка часов 
при их повреждении, графиком движения поез-
дов, неизменных привычек умершего и т. п.). 

3. Корреляционный способ: нахождение зави-
симости между разнообразными постмортальны-
ми процессами и временем наступления смерти. 

Первыми двумя методиками оперируют 
следственные органы, третья же является пре-
рогативой судебных медиков. 

Если в более ранние периоды развития су-
дебной медицины изучались качественные ха-
рактеристики постмортальных процессов, то на 
современном этапе многочисленными исследова-

телями ведется разработка количественных спо-
собов их оценки и внедрение в повседневную 
экспертную деятельность. Несмотря на это, 
имеющиеся на настоящий момент в распоряже-
нии практического эксперта способы ОДНС, об-
ладают неудовлетворительной точностью, что 
вынуждает при даче заключения вводить интер-
валы времени, длительность которых прямо 
пропорциональна посмертному периоду. 

В практической судебно-медицинской экс-
пертизе наибольшее распространение получили 
способы, включающие колометрическую оценку 
трупных пятен и термометрию трупа по причине 
оптимального сочетания низкой стоимости, про-
стоты воспроизведения и относительно удовле-
творительной точности исследований. 

Колометрическая оценка интенсивности и 
периода восстановления трупных пятен, осно-
вывающаяся на их визуальной оценке, субъек-
тивна и дает достаточно большие ошибки по 
мере увеличения посмертного периода. Анализ 
литературных источников свидетельствует, что 
сочетание различных окрасок и оттенков труп-
ных пятен дает более 100 их цветовых разно-
видностей [5], что говорит о крайне сложной 
их полной и объективной оценке. Для облегче-
ния работы была предложена шкала цветов 
трупных пятен [3]. Однако, в доступной нам ли-
тературе не встречено упоминаний об особенно-
стях трупных пятен у лиц с различными оттен-
ками естественного цвета кожи и смерти на фоне 
соматических заболеваний и иных состояний, 
изменяющих цвет кожных покровов. Введение 
динамометрии трупных пятен несколько повы-
сило объективность исследования, однако, также 
не смогло дать высокой достоверности измере-
ний. Джамишиди Ф. Г. была предложена двух-
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фазная дозированная динамометрия, которая, по 
мнению автора, фактически сводит к нулю ошиб-
ки исследования [2], но очевидно, что предла-
гаемый способ также не лишен субъективной 
оценки явления. 

Особого внимания заслуживает термометрия 
трупа. Способ основывается на законе Ньютона 
об охлаждении тел, который гласит, что охла-
ждение любого физического тела определено 
различием между температурой тела и окру-
жающей его средой. 

Найденные опытным путем закономерно-
сти охлаждения трупа позволяют с относительно 
высокой достоверностью судить о давности на-
ступления смерти. Однако значительно увеличи-
вают доверительный интервал, либо приводят к 
неверному ОДНС следующие факторы: 

1. Отсутствие достоверных данных о тем-
пературе тела перед наступлением смерти и у 
трупа на месте его обнаружения. 

2. Невозможность учета всех колебаний физи-
ческих свойств среды, в которой находился труп. 

3. Применимость закона Ньютона лишь к не-
органическим объектам незначительных размеров, 
так как он не может дать точное описание охлаж-
дения человеческого тела, которое имеет большую 
массу, неправильную форму и состоит из тканей с 
различными физическими свойствами. 

Нельзя также признать успешными попыт-
ки систематизировать все методы ОДНС и в 
результате составить некую суммарную мето-
дику, дающую точное время наступления 
смерти, как не имеющую под собой достаточ-
ного научного обоснования. Ведь, согласно 
основным законам логики, если каждое иссле-
дование, взятое в отдельности, не решает по-
ставленную задачу, то и совокупность таких 
исследований не приведет к ее решению. 

Исходя из того, что все процессы, проте-
кающие в постмортальном периоде, тесно ин-
тегрированы между собой, следует, что дис-
кретное исследование какого-либо суправи-
тального изменения, взятого в отрыве от дру-
гих, невозможно. На наш взгляд, перспектив-
ным методом ОДНС является применение физи-
ко-математического моделирования посмертных 
процессов, которые в состоянии дать достаточ-
ный временной интервал наступления смерти. 

В основе проведенного нами исследования 
лежит изучение посмертных электрофизиологиче-
ских процессов, базирующиеся на особенностях 
динамики электролитов в трупных тканях. Извест-
но, что в живом организме баланс как внеклеточ-
ных, так и внутриклеточных электролитов очень 
жестко «контролируется» и не подвержен значи-
тельным колебаниям. Исследования динамики ос-
новных электролитов говорит о некоторой законо-
мерности их колебаний, особенно в раннем по-
стмортальном периоде следовательно, это отразит-
ся на импедансных свойствах тканей [1, 3, 5, 7]. 

Низкая корреляция электрофизических свойств 
и времени наступления смерти, отмеченная ра-
нее другими авторами [3], на наш взгляд, связана 
с тем, что не учитывались возможные ориенти-
ровочные свойства тканей, а также не соблюда-
лась селективность исследований. Например, в 
жировой ткани возможно разнонаправленное рас-
положение стромальных компонентов, что изме-
няет ее импедансные свойства, измеренные пар-
ными электродами, расположенными в неорто-
гональных плоскостях [4, 6]. 

Цель исследования 
Определение динамики импедансных свойств 

подкожно-жировой клетчатки для установле-
ния давности наступления смерти. 

Материал и метод 
 

 
Рисунок 1 — Структурная схема измерительного прибора 

 

 

В проведенном исследовании применялся 
измерительный прибор, состоявший из следую-
щих основных блоков: генератора гармониче-
ских колебаний (ГГК), коммутатора (К), преци-
зионного выпрямителя и преобразователя сред-
него значения (ВПСЗ) и аналого-цифрового пре-
образователя (АЦП) (см. рисунок 1). 

Генератор гармонических колебаний вы-
рабатывал синусоидальное напряжение, кото-
рое прикладывалось к последовательной цепи 
из известного активного сопротивления R и 
неизвестного полного сопротивления Zx. 

Каждое из поочередно взятых напряжений 
UR, Uzx, Ur подавалось на ВПСЗ, где они с по-
мощью выпрямителя преобразовывались в од-
нополярное пульсирующее напряжение, из ко-
торого с помощью фильтра низких частот вы-
делялось среднее значение напряжения за пе-
риод, т. е. постоянная составляющая. 

Полученное постоянное напряжение пода-
валось на аналоговый вход АЦП, преобразо-
вывавшее входной аналоговый сигнал в вы-
ходной цифровой восьмиразрядный код, кото-
рый через порт ввода ОЭВМ записывался в со-
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ответствующий регистр памяти ОЭВМ, где 
производились все необходимые вычисления 
модуля и аргумента комплексного сопротив-
ления или проводимостей YR и YC. 

Аналогичная процедура измерений вы-
полнялась и по другой паре ортогональных 
электродов. Оба результата или их среднее 
значение индицировались для визуального на-
блюдения. 

Модуль электродов выполнялся в виде 
отдельного блока. 

Измерительные зонды вводились попарно 
в ортогональных плоскостях так, чтобы их 
контактная часть размещалась только в иссле-
дуемом объеме (рисунок 2). Геометрические раз-
меры модуля электродов: 2r0 = 1 мм, l = 3 мм, 
h + t1 = 5 мм, t2 + t3 = 5 мм, d = 30 мм. Измере-
ния проводили на частоте 75 Гц. 
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Рисунок 2 — Размещение электродов в биологической ткани 

 
Полученные результаты и обсуждение 
На рисунке 3 представлены полученные за-

висимости сдвига фаз между током и напряжени-
ем в подкожножировой клетчатке ткани для час-
тот 10, 40,100 и 200 Гц на протяжении 24 часов. 

Существенные изменения отмечены на про-
тяжении первых пяти часов посмертного перио-
да. В начальный момент времени на всех часто-
тах импеданс ткани близок к активному. Затем 
появляется заметная емкостная составляющая. 

Механизм этих изменений можно предста-
вить следующим образом. Значительная емкость 

(|| > 105) образца в начальный момент време-
ни имеет реактивное сопротивление сущест-
венно меньше активного (0,03). Изменение 
концентраций электролитов идет параллельно 
процессу разрушения биологических мембран, 
которые сопровождаются снижением  до зна-
чений, характерных для воды. 

Отмеченную стабилизацию параметров для t > 
10 часов, можно объяснить протеканием конкурент-
ных процессов в трупных тканях, а также заверше-
нием электролитного насыщения ткани по причине 
конечных размеров исследуемого образца ткани. 

 

 
Рисунок 3 — Экспериментальные зависимости сдвига фаз между током 

и напряжением в жировой ткани 
 
 

Зависимость (t), представленная на ри-
сунке 3, может быть использована для решения 
задачи установления давности смерти. Для t < 5 
часов можно однозначно найти t по измеренным 
значениям , т. е. прибор позволяет устанавли-
вать промежуток времени после прекращения 
жизнедеятельности биообъекта в наиболее важ-
ные с прикладной точки зрения моменты.  

Заключение 
Установлено, что импедансные свойства 

ПЖК в первые сутки постмортального перио-

да динамично изменяются и находятся в пря-
мой зависимости от длительности постмор-
тального периода.  

Разработанный электроизмерительный прибор 
может быть применен для прикладных судебно-
медицинских исследований, проводимых с целью 
определения давности наступления смерти.  
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ХАРАКТЕРИСТИКА ИЗМЕНЕНИЙ КОНЦЕНТРАЦИИ ГОРМОНОВ, 

РЕГУЛИРУЮЩИХ МЕТАБОЛИЗМ, В КРОВИ ТРУПОВ И ЖИВЫХ ЛИЦ 
В ЗАВИСИМОСТИ ОТ КОНЦЕНТРАЦИИ ЭТИЛОВОГО АЛКОГОЛЯ 
Аль-Турки Али Али1, Е. О. Данченко2, О. А. Кухновец2, А. И. Грицук1 

1Гомельский государственный медицинский университет, 
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медицинских судебных экспертиз 

Установлены различия в концентрации гормонов сыворотки крови трупов и живых лиц при различной 
концентрации этилового алкоголя. Выявленные изменения могут быть обусловлены процессами, происхо-
дящими в посмертном периоде (повышенный цитолиз, нарушение рецепторов, усиленный катаболизм бел-
ков, изменение соотношения воды и форменных элементов крови и т. д.). При этом наиболее стабильными 
молекулами являются стероидные структуры (кортизол). Для определения функции поджелудочной железы 
рекомендуется определять уровень С-пептида и проинсулина, как более стабильных белковых молекул. 

CHARACTERISTIC OF METABOLISM-REGULATING HORMONES CONCENTRATION CHANGE 
IN POSTMORTAL AND ALIVE BLOOD DEPENDING ON ETHYL ALCOHOL LEVEL 

Al-Turki Ali Ali1, E. O. Danchenko2, O. A. Kuhnovetz2, A. I. Gritsuk1 

1Gomel Stat Medikal University 
1Management on Vitebsk area of public service of medical judical examinations 

Distinctions in concentration of blood serum hormones in postmortem blood and persons are established at var-
ious concentration of ethyl alcohol. The revealed changes can be caused by the processes occurring in the postmortal 
period (raised cytolysis, damages of the receptors, increased protein catabolism, change of water and cells of blood 
ratio, etc.). The most stable molecules are steroid structures (cortisol). For definition of pancreas function it is rec-
ommended to determine a level of C-peptide and proinsulin as more stable protein molecules. 

 
 
Введение 
В последнее время высказывается мнение 

о несовершенстве сложившейся практики ус-
тановления диагноза отравления алкоголем и 
степени интоксикации преимущественно по 
результатам судебно-химического исследова-
ния, поскольку она не позволяет учесть инди-
видуальную толерантность к этанолу, система-
тичность и длительность потребления спирт-
ных напитков, фоновую патологию и ряд дру-
гих важных факторов [1]. Нередко наблюдают-
ся случаи, когда смерть от отравления этило-
вым алкоголем наступает при более низкой, 
чем смертельная, концентрации этилового ал-
коголя в крови. Это может быть обусловлено 
наличием сопутствующей патологии и нару-
шением обмена веществ, усугубляющих ток-
сическое действие этилового алкоголя [2]. В 
связи с этим для судебно-медицинской прак-
тики важной задачей является разработка объ-
ективных критериев для конкретизации генеза 

летального исхода на фоне алкогольного опья-
нения и выяснение наиболее информативных 
биохимических показателей нарушения мета-
болизма при алкогольной интоксикации [3]. 

Цель исследования — выявление законо-
мерных изменений в содержании гормонов, 
регулирующих метаболизм, в крови трупов 
при различной концентрации этилового алко-
голя и сравнение их с аналогичными показате-
лями в крови живых лиц. 

Материал и метод 
В исследовании проведен анализ крови тру-

пов (65 случаев) и живых лиц (154 обследуемых) 
с различной концентрацией этилового алкоголя. 
Для определения содержания гормонов кровь от 
трупов отбиралась шприцем из бедренной вены в 
течение 24 часов после наступления смерти и сразу 
доставлялась в лабораторию. В качестве контроль-
ной была использована кровь из 19 трупов, в кото-
рой не содержалось этилового алкоголя, и причи-
ной смерти была ишемическая болезнь сердца. 
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Гормоны определялись в крови живых 
лиц, которая доставлялась для исследования на 
этиловый алкоголь из отделения острых отрав-
лений Витебской областной клинической боль-
ницы и больницы скорой медицинской помощи 
в Витебское судебно-химическое отделение Го-
ловной судебно-химической лаборатории Управ-
ления по Витебской области ГС МСЭ. Во всех 
случаях был выставлен диагноз «Алкогольная ин-
токсикация». В качестве контрольной группы ис-
пользовалась кровь лиц, поступивших в стацио-
нары, не содержащая этиловый алкоголь. 

Для адекватного проведения сравнитель-
ного анализа между параметрами сыворотки 
крови живых лиц и сыворотки трупной крови 
были выделены три категории обследуемых 
объектов: 1 — в сыворотке крови нет этанола; 
2 — в сыворотке крови содержится менее 3,5 ‰ 
этанола; 3 — в сыворотке крови содержится 
более 3,5 ‰ этанола. 

Для получения сыворотки кровь центрифу-
гировалась в течение 15 мин при 2000 об/мин, 
сыворотка замораживалась и хранилась в мо-
розильной камере холодильника при темпера-
туре –20 °С до начала исследований. 

Определение содержания этилового алко-
голя в крови проводилось с использованием 
хроматографа «Кристалл 2000 М» с модулем 
ДТП-ДТП (колонка из нержавеющей стали 3 мм  
2 м, неподвижная фаза 5 % ДНФ на хрома тоне 
NAWDMCS, газ-носитель — гелий, расход 
28 см3/мин, температура детектора 150 °С, 
температура колонки 88 °С, температура ин-
жектора 110 °С). Количественный расчет про-
водили по методу внутреннего стандарта с ис-
пользованием программного обеспечения 
«Хроматек Аналитик» версия 1.21. 

Для определения гормонов использова-
лись наборы для иммуноферментного анализа 
фирмы DRG International Inc. (США). Биохи-
мические параметры сыворотки крови опреде-
ляли с помощью диагностических наборов. 

Определение глюкозы проводили фермента-
тивным глюкозооксидазным методом, мочеви-
ны — ферментативным уреазным методом по 
конечной точке, креатинина — по конечной 
точке по методу, основанному на реакции Яф-
фе, альбумина — в реакции с бромкрезоловым 
зеленым по конечной точке, общего белка — 
биуретовым методом по конечной точке. Ак-
тивность ферментов аланинаминотрансферазы 
(АлТ), аспартатаминотрансферазы (АсТ), гам-
ма-глутамилтрансферазы (ГГТ) определяли ки-
нетическими методами с использованием биохи-
мического анализатора «Флюорат 02-АБЛФ-Т». 
Проверка гипотез о равенстве двух средних про-
водилась с помощью t-критерия Стьюдента. Ре-
зультаты считали достоверными при Р < 0,05. 

Результаты и обсуждение 
На первом этапе работы проведена оценка 

содержания гормонов кортизола, инсулина, трий-
отиронина и лептина в крови трупов, содержащей 
этиловый алкоголь. Поскольку инсулин является 
достаточно нестабильной молекулой, для оценки 
функционального состояния поджелудочной же-
лезы, в крови определялась концентрация пред-
шественника инсулина — проинсулина и С-
пептида, который не обладает гормональной 
активностью, но имеет более стабильную 
структуру и более длительное время циркули-
рует в периферической крови. 

Как следует из таблицы 1, содержание кор-
тизола достоверно снижено, если концентрация 
этанола в сыворотке трупной крови превышает 
5 ‰, что вероятно, связано с подавлением синте-
за гормона в надпочечниках при поступлении в 
организм высоких доз этилового алкоголя. Дос-
товерное увеличение концентрации трийодтиро-
нина при наличии в ней этанола, по всей види-
мости, связано с посмертным нарушением по-
ступления этого гормона в клетки (нарушение 
проницаемости мембран, нарушение связи с 
транспортными плазменными и внутриклеточ-
ными белками и пр.). 

Таблица 1 — Содержание кортизола и трийодтиронина в сыворотке крови трупов в зависимости 
от концентрации этилового алкоголя 

Концентрация этилового алкоголя в сыворотке крови, ‰ 
Гормоны 0 

(n = 19) 
2,5–3,5 
(n = 6) 

3,5–4,9 
(n = 42) 

> 5,0 
(n = 17) 

Кортизол, нг/мл  203  78,4 229  98,7 201  84,2 157  68,4* 
Т3, нг/мл 1,09  0,73  2,25  1,66*  1,83  1,42* 1,98  1,29* 
Т3×100/кортизол 0,54 0,98 0,91 1,26 

* Р < 0,05 по сравнению с контролем 
 
 
Из данных таблицы 2 следует, что содер-

жание инсулина, проинсулина и С-пептида не 
зависит от концентрации этилового алкоголя в 
сыворотке трупной крови. При высоких кон-
центрациях этанола отмечено повышение ко-

эффициентов Проинсулин/Инсулин и С-пептид/ 
Инсулин, что может свидетельствовать о большей 
устойчивости проинсулина и С-пептида к посмерт-
ным изменениям белковых молекул. Содержание 
лептина достоверно уменьшалось при концентра-
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циях этанола в сыворотке трупной крови выше 
3,5 ‰. Полученные данные, вероятно, не связаны с 
влиянием этанола на аналитическую процедуру оп-

ределения лептина, поскольку ранее показано, что в 
таких концентрациях этанол способствует откры-
тию повышенных величин лептина [4]. 

Таблица 2 — Содержание инсулина, проинсулина, С-пептида, лептина в сыворотке крови трупов 

Концентрация этилового алкоголя в сыворотке крови, ‰ 
Гормоны 0 

(n = 19) 
2,5–3,5 
(n = 6) 

3,5–4,9 
(n = 42) 

>5,0 
(n = 17) 

Инсулин, нг/мл 0,21  0,09 0,19  0,12 0,17  0,09 0,19  0,04 
Проинсулин, нг/мл 0,12  0,05 0,12  0,04 0,12  0,06 0,13  0,03 
С-пептид, нг/мл 1,14  0,91 0,99  0,88 1,34  1,26 1,06  0,94 
Проинсулин/Инсулин 0,57  0,24 0,63  0,36   0,70  0,38*    0,68  0,31* 
С-пептид/Инсулин 5,42  3,06 5,21  5,11   7,88  3,27*  5,58  4,48 
Проинсулин/С-пептид 0,11  0,08 0,12  0,05 0,08  0,13 0,12  0,09 
Лептин 15,5  9,79 10,8  5,94   7,87  5,51*   7,37  4,26* 

Р < 0,05 по сравнению с контролем 

 
С целью поиска единых механизмов по-

смертных нарушений гормонов белковой приро-
ды в присутствии этанола были вычислены коэф-
фициенты корреляции между ними (таблица 3). 

Таблица 3 — Коэффициенты корреляции между уровнем гормонов в крови трупов при алкогольной 
интоксикации 

Концентрация этилового алкоголя в сыворотке крови, ‰ 
Гормоны 0 

(n = 19) 
2,5–3,5 
(n = 6) 

3,5–4,9 
(n = 42) 

> 5,0 
(n = 17) 

Проинсулин/Инсулин 0,23 0,46 0,39 0,13 
С-пептид/Инсулин 0,64 0,55 0,46 0,49 
Проинсулин/С-пептид 0,17 –0,28 0,33 0,24 

 
 
Оказалось, что наиболее тесная корреля-

ционная зависимость обнаруживается между 
уровнями инсулина и С-пептида. Для проинсу-
лина и инсулина такая зависимость имеет ме-
сто только в диапазоне концентраций этанола 
2,5–4,9 ‰. Очень слабая корреляционная зави-

симость отслеживается между проинсулином и 
С-пептидом при высоких концентрациях эта-
нола в сыворотке трупной крови. 

Зависимость активности ферментов от кон-
центрации этанола в сыворотке трупной крови 
представлена в таблице 4. 

Таблица 4 — Изменение активности ферментов в сыворотке крови трупов при различной концен-
трации этилового алкоголя 

Концентрация этилового алкоголя в сыворотке крови, ‰ 
Показатели 0 

(n = 19) 
2,5–3,5 
(n = 6) 

3,5–4,9 
(n = 42) 

> 5,0 
(n = 17) 

АлАТ, Е/л 97,9  80,2 183,6  174,8 181,4  126,2* 341,7  206,9* 
АсАТ, Е/л 55,6  12,4 136,0  49,4* 275,9  153,5*  277,9  151,5* 
ГГТ, Е/л 26,0  18,3   58,3  30,3* 77,6  80,0* 87,05  79,9* 

* Р < 0,05 по сравнению с контролем 
 
 

Установлено, что активность индикатор-
ных ферментов в сыворотке трупной крови по-
вышается в 3–5 раз пропорционально повыше-
нию концентрации этанола в ней. Этот эффект 
связан с явлением токсического действия эта-
нола на мембраны клеток и имеет дозозависи-
мый характер. 

Как следует из таблицы 5, концентрации 
глюкозы и креатинина достоверно повышают-

ся при содержании этанола в сыворотке труп-
ной крови выше 3,5 ‰. Увеличение концен-
трации глюкозы при возрастании уровня эта-
нола может быть обусловлено снижением ее 
утилизации периферическими тканями, уско-
ренным распадом гликогена в печени или ак-
тивацией выброса катехоламинов, что показа-
но при алкогольной интоксикации [5, 6]. Дос-
товерное повышение концентрации общего бел-
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ка выявляется при содержании этанола в сыво-
ротке трупной крови более 5 ‰. Увеличение 
концентрации общего белка, возможно, носит 

относительный характер и обусловлен сгуще-
нием крови, наблюдаемым в постмортальном 
периоде. 

Таблица 5 — Концентрация глюкозы, креатинина, альбумина и общего белка в крови при различной 
концентрации этилового алкоголя 

Концентрация этилового алкоголя в сыворотке крови, ‰ 
Показатели 0 

(n = 19) 
2,5–3,5 
(n = 6) 

3,5–4,9 
(n = 42) 

> 5,0 
(n = 17) 

Глюкоза, ммоль/л 3,14  1,49  2,02  1,90     4,33  3,54#   5,33  2,04* 
Креатинин, мкмоль/л  132  47,5   149  22,9     183  182#   186  158* 
Альбумин, г/л 61,5  16,7   58,0  18,6   62,9  14,7   65,5  13,04 
Общий белок, г/л 91,5  22,4 104,6  20,8 100,8  25,2 107,6  21,7* 

* Р < 0,05 по сравнению с контролем 
# P 0,1–0,05 по сравнению с контролем 
 
Для того чтобы оценить долю посмертных 

изменений метаболизма и его регуляции от 
особенностей действия этанола in vivo, следует 
провести сравнительный анализ биохимиче-
ских показателей при различной концентрации 
этилового алкоголя у живых лиц и в сыворотке 
трупной крови. 

Из анализа данных таблицы 6 следует, что 
в сыворотке трупной крови, не содержащей 
этанола, выявляется достоверно меньшее ко-
личество кортизола. При концентрации этано-
ла <3,5 ‰ и >3,5 ‰ в сыворотке крови живых 

лиц и трупов содержание кортизола одинаково. 
Содержание трийодтиронина достоверно повы-
шено в сыворотке крови трупов при содержании 
этанола в сыворотке крови более 3,5 ‰. Данный 
эффект может быть связан с нарушением ре-
цепторного аппарата клеток-мишеней для трийод-
тиронина или выходом гормона в кровь в ре-
зультате посмертного цитолиза клеток. Увели-
чение концентрации кортизола в крови живых 
лиц, не содержащей этилового алкоголя, мо-
жет быть обусловлено стрессом, предшест-
вующим забору крови. 

Таблица 6 — Сравнение содержания гормонов, обладающих катаболическими эффектами, в сыворотке 
крови трупов и живых лиц при различной концентрации этилового алкоголя 

Гормоны Концентрация этилового алкоголя в сыворотке крови, ‰ 
Кровь из трупов 

 0 (n = 19) < 3,5 (n = 6) > 3,5 (n = 59) 
Кортизол, нг/мл  203  78,4 229  98,7 189  83,4 
Т3, нг/мл 1,09  0,73   2,25  1,66*   1,88  1,38* 
Т3×100/кортизол 0,54 0,98 0,99 

Кровь живых лиц 
 0 (n = 6) < 3,5 (n = 90) > 3,5 (n = 59) 
Кортизол      277  63,9**   208  76,6* 187  73,9* 
Т3 1,39  0,14 1,40  0,56   1,29  0,61** 
Т3×100/кортизол 0,50 0,67 0,68 

* Р < 0,05 по сравнению с контролем (отсутствие этанола в крови) 
** Р < 0,05 при сравнении биохимических показателей крови живых лиц и трупов  
 
 

Установлено, что в сыворотке трупной 
крови, не содержащей этанол, по сравнению с 
показателями в сыворотке живых лиц, содер-
жится достоверно больше проинсулина, С-
пептида, выше величина коэффициента проин-
сулин/инсулин, С-пептид/инсулин и концен-
трация лептина. При наличии этанола в сыво-
ротке трупной крови характерным является 
увеличение содержания проинсулина и С-
пептида и снижение концентрации инсулина. 
При концентрации этанола < 3,5 ‰ достоверно 
выше уровень проинсулина; уровень С-пеп-

тида не отличается из-за большого разброса 
данных. При концентрации этанола > 3,5 ‰ 
достоверно повышено содержание проинсули-
на и С-пептида. Это может быть обусловлено 
ускоренным катаболизмом в посмертном пе-
риоде инсулина как менее стабильной белко-
вой молекулы. Указанные изменения вызыва-
ют увеличение коэффициентов: С-пептид/ ин-
сулин при уровне алкоголя в крови трупов < 
3,5 ‰; проинсулин/инсулин и С-пептид/ инсу-
лин — при концентрации этанола > 3,5 ‰ 
(рисунки 1, 2). 
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Таблица 7 — Сравнение уровня инсулина, проинсулина, С-пептида, лептина при различной кон-
центрации этилового алкоголя в сыворотке крови трупов и живых лиц 

Гормоны Концентрация этилового алкоголя в сыворотке крови, ‰ 

Кровь из трупов 

 0 (n = 19) <3,5 (n = 6) >3,5 (n = 59) 
Инсулин, нг/мл  0,21  0,09 0,17  0,09 0,18  0,09 
Проинсулин, нг/мл  0,12  0,05 0,11  0,04 0,12  0,05 
С-пептид, нг/мл 1,14  0,61 0,99  0,88 1,26  1,16 
Проинсулин/инсулин 0,57  0,24 0,64  0,36   0,66  0,16* 
С-пептид/инсулин 5,42  3,06 5,82  3,71   7,00  4,33* 
Проинсулин/С-пептид 0,11  0,08 0,11  0,05 0,09  0,08 
Лептин, нг/мл 15,5  9,79 10,8  5,93   7,73  5,09* 

Кровь живых лиц 
 0 (n = 6) < 3,5 (n = 90) > 3,5 (n = 59) 
Инсулин, нг/мл 0,22  0,07        0,30  0,12*,**     0,28  0,22** 
Проинсулин, нг/мл   0,032  0,01**      0,084  0,07*,**      0,084  0,06*,** 
С-пептид, нг/мл     0,22  0,12**   0,53  0,38*        0,55  0,42*,** 
Проинсулин/инсулин     0,14  0,11** 0,28  0,26        0,30  0,20*,** 
С-пептид/ инсулин     1,00  0,94**        1,77  1,25*,**        1,96  0,99*,** 
Проинсулин/ С-пептид 0,16  0,18 0,16  0,13 0,15  0,14 
Лептин, нг/мл     6,54  0,34**   11,9  10,3*   9,75  6,22* 

* Р < 0,05 по сравнению с контролем 
** Р < 0,05 при сравнении биохимических показателей крови обследуемых живых лиц и трупов 
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Рисунок 1 — Соотношение проинсулина и инсулина в крови трупов и живых лиц 

с алкогольной интоксикацией 
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Рисунок 2 — Соотношение С-пептида и инсулина в крови трупов и живых лиц 
с алкогольной интоксикацией 
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На рисунке 3 представлено соотношение кон-
центраций гормонов кортизола и инсулина в крови 
трупов и живых лиц. Как видно из рисунка, в крови 
трупов отмечается уменьшение величины данного 
коэффициента, возможно вследствие большей ста-

бильности молекулы кортизола по сравнению с мо-
лекулой инсулина. В сыворотке крови живых лиц 
отмечалась противоположная тенденция: увеличе-
ние концентрации этанола в крови сопровождалось 
повышением указанного коэффициента. 
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Рисунок 3 — Соотношение концентраций инсулина и кортизола 

в крови трупов и живых лиц 
 
 
Интересно соотношение уровней лептина 

и инсулина (риунок 4). Известно, что оба эти 
гормона регулируют массу тела и энергопотреб-
ление. Как следует из данных рисунка 4, в крови 

трупов с увеличением концентрации этанола ве-
личина коэффициента уменьшается. Противопо-
ложный эффект этанола выявлен в крови живых 
лиц с алкогольной интоксикацией. 
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Рисунок 4 — Соотношение уровня лептина и инсулина в сыворотке крови трупов 

и лиц с алкогольной интоксикацией 
 
 
Установлено, что в сыворотке трупной 

крови, не содержащей этанола, достоверно по-
вышена активность аланин- и аспартатами-
нотрансфераз (таблица 8). При алкогольной 
интоксикации в сыворотке крови живых лиц и 
в сыворотке трупной крови активность инди-
каторных ферментов повышается при увели-
чении концентрации этанола. Однако степень 
повышения активности отличается. Так, при 
концентрации этанола более 3,5 ‰ активность 
АлАТ в трупной крови повышается в 2,32 раза, 
а в крови живых лиц — в 2,09 раза; АсАТ — 
в 4,97 и 2,02 раза соответственно, и ГГТ — 
в 3,09 и 2,1 раза соответственно. 

Данный факт свидетельствует о более выра-
женном нарушении структуры и функции мембран 
клеток (а следовательно, и метаболизма) в период 
до наступления смерти. Кроме того, не исключено, 
что это может быть следствием повышения прони-
цаемости мембран в постмортальном периоде, что 
увеличивает выход ферментов из клеток. 

Установлено, что в сыворотке трупной кро-
ви отмечено достоверно более высокое содержа-
ние альбуминов и общего белка (таблица 9). В 
отличие от сыворотки крови лиц с алкогольной 
интоксикацией, в сыворотке трупной крови при 
высоких концентрациях этанола достоверно по-
вышается содержание глюкозы и креатинина. 
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Таблица 8 — Сравнение активности ферментов в сыворотке крови трупов и живых лиц при различной 
концентрации этилового алкоголя 

Показатели Концентрация этилового алкоголя в сыворотке крови, ‰ 
Кровь из трупов 

 0 (n = 19) < 3,5 (n = 6) >3,5 (n = 59) 
АлАТ, Е/л 97,9  80,2 183,6  174,8 227,5  167,2* 
АсАТ, Е/л 55,6  12,4 136,0  49,4* 276,5  150,3* 
ГГТ, Е/л 26,0  18,3 58,3  30,3* 80,3  78,8* 

Кровь живых лиц 
 0 (n = 6) < 3,5 (n = 90) > 3,5 (n = 59) 
АлАТ, Е/л     15,8  1,01**   28,1  23,2*,** 33,1  38,4* 
АсАТ, Е/л     31,7  13,7** 51,1  37,8** 64,2  64,1* 
ГГТ, Е/л 25,1  2,33 31,9  32,8** 52,9  49,9* 

* Р < 0,05 по сравнению с контролем 
** Р < 0,05 при сравнении биохимических показателей крови живых лиц и трупов  

Таблица 9 — Сравнение концентрации биохимических параметров при алкогольной интоксикации 
в сыворотке крови трупов и живых лиц 

Показатели Концентрация этилового алкоголя в сыворотке крови, ‰ 
Кровь из трупов 

 0 (n = 19) < 3,5 (n = 6) > 3,5 (n = 59) 
Глюкоза, ммоль/л 3,14  1,49   2,02  1,90     4,59  3,18* 
Креатинин, мкмоль/л 132  47,5    149  22,9     184  159* 
Альбумин, г/л 61,5  16,7   58,0  18,6   63,6  14,2 
Общий белок, г/л 91,5  22,4 104,6  20,8 102,8  24,3 

Кровь живых лиц 
 0 (n = 6) <3,5 (n = 90) >3,5 (n = 59) 
Глюкоза, ммоль/л 2,60  1,13 2,85  1,84 2,57  1,67 
Креатинин, мкмоль/л  132  47,5 144  64,1   148  58,9 
Альбумин, г/л     39,7  12,5**     39,3  11,0**      41,3  10,4** 
Общий белок, г/л 90,4  14,4     85,6  18,7**       84,4  16,5** 

* Р < 0,05 по сравнению с контролем 
** Р < 0,05 при сравнении биохимических показателей крови обследуемых лиц и трупов при отсутствии этанола 
 
 
Полученные результаты позволили сде-

лать следующие выводы: 
1. Имеются различия в концентрации гор-

монов сыворотки крови трупов и живых лиц при 
различной концентрации этилового алкоголя. 

2. При определении гормонов в сыворотке 
крови трупов необходимо учитывать влияние 
процессов, происходящих в посмертном пе-
риоде (повышенный цитолиз, нарушение ре-
цепторов, усиленный катаболизм белков, из-
менение соотношения воды и форменных эле-
ментов крови и т. д.), что может изменять кон-
центрацию исследуемых гормонов. При этом 
наиболее стабильными молекулами являются 
стероидные структуры (кортизол)  

3. Для определения функции поджелудоч-
ной железы рекомендуется определять уровень 
С-пептида и проинсулина, как более стабиль-
ных белковых молекул. 
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УДК 616.72-002.772:616.891.-009 
БОЛЕВОЙ СИНДРОМ И РАССТРОЙСТВА ТРЕВОЖНОГО РЯДА 

У ПАЦИЕНТОВ С РЕВМАТОИДНЫМ АРТРИТОМ 
Л. А. Гавриленко 

Гомельский государственный медицинский университет 

Проводилась оценка выраженности болевого синдрома, уровней личностной и реактивной тревожности 
у пациентов с ревматоидным артритом по визуальной аналоговой шкале, опросникам Мак-Гилла, Спилбер-
гера. Выявлено большое количество корреляционных взаимосвязей между полученными значениями, что 
свидетельствует о взаимовлиянии хронического болевого синдрома и расстройств тревожного ряда у паци-
ентов с ревматоидным артритом. 

Ключевые слова: ревматоидный артрит, хронический болевой синдром, реактивная тревожность, лич-
ностная тревожность. 

PAIN SYNDROME AND ANXIETIES IN PATIENTS 
WITH RHEUMATOID ARTHRITIS 

L. A. Gavrilenko 

Gomel State Medical University 

Manifestations of pain syndrome, rates of personal and reactive anxiety at patients with rheumatoid arthritis 
have been appraised according to the visual and similar scale and Mc-Gill’s and Spielberger’s questionnaires. 

A great amount of correlated interconnections in received findings have been fond out and this confirms the 
interference of chronical pain syndrome and anxious row disorder at patients with rheumatoid arthritis. 

Key words: rheumatoid arthritis, chronical pain syndrome, reactive anxiety, personal anxiety. 
 
 
Введение 
Ревматоидный артрит (РА) — хроническое 

аутоиммунное воспалительное заболевание неиз-
вестной этиологии, характеризующееся синови-
том, симметрично поражающим периферические 
суставы [1]. Болевой синдром при РА носит харак-
тер персистирующего, длительно существующего, 
и требует каждодневного приема обезболивающих 
препаратов (в подавляющем большинстве случаев — 
нестероидных противовоспалительных средств, 
НПВС) на протяжении многих лет, десятилетий, а 
порой — и всей жизни пациента [2]. 

Персистенция болевого синдрома сопро-
вождается эмоциональными изменениями, и пре-
жде всего, формированием расстройств тревож-
ного ряда [3]. Согласно Bonica J. J. (2000), хро-
нический болевой синдром при РА может рас-
сматриваться как самостоятельное заболевание 
с первичным процессом в суставах и вторичной 
дисфункцией в периферической и центральной 
нервной системе при участии личностно-психо-
логических механизмов [4]. 

Цель работы: оценка выраженности бо-
левого синдрома, уровней личностной и реак-
тивной тревожности у пациентов c РА с помо-
щью визуальной аналоговой шкалы, опросни-
ков Мак-Гилла, Спилбергера и их корреляци-
онных взаимоотношений. 

Материал и метод 
Обследовано 50 пациентов с суставной 

формой РА в возрасте от 20 до 65 лет (средний 
возраст — 48,6 ± 8,89 года). Большинство из 
них составили женщины (80 %). 39 больных 
(78 %) являлись серопозитивными, 11 (22 %) — 

серонегативными. У 22 пациентов (44%) из 
числа обследованных была верифицирована 1 сте-
пень общей воспалительной активности, у 19 
(38 %) — 2, у 9 пробандов (18 %) — макси-
мальная, 3 степень. В 46 % случаев (23 паци-
ента) была диагностирована 2 стадия развития 
РА (по Штейнброкеру), в 34 % случаев (17 об-
следованных) — 3 и лишь у 20 % (10 больных 
РА) — 4 рентгенологическая стадия. 1 стадия 
развития, характеризующаяся наличием около-
суставного остеопороза, не была зарегистриро-
вана ни в одном из случаев. Диагноз РА вы-
ставлялся на основании критериев American 
College of Rheumatology (ACR), 1986 г. 

Оценка болевого синдрома при поступле-
нии в стационар проводилась с помощью визу-
альной аналоговой шкалы (ВАШ) и болевого 
опросника Мак-Гилла. ВАШ, используемая для 
количественной оценки интенсивности боли, 
представляет собой прямую линию длиной 10 см. 
Ее начало соответствует отсутствию боли, а 
конечная точка отражает невыносимую боль. 
Расстояние от начала линии до отметки, сде-
ланной пациентом и соответствующей интен-
сивности испытываемых им болевых ощуще-
ний, измерялось в сантиметрах. Каждый сан-
тиметр соответствовал 1 баллу. 

Болевой опросник Мак-Гилла включал три 
шкалы. Использованные в опроснике термины 
(дескрипторы), отражающие качественные осо-
бенности боли, разделены на 20 подклассов. Под-
классы образовали три основных класса: сенсор-
ную, аффективную и эвалюативную шкалы. Де-
скрипторы сенсорной шкалы (1–13 подклассы) 
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характеризуют боль в терминах механического 
или термического воздействия, изменения про-
странственных или временных параметров. 
Аффективная шкала (14–19 подклассы) отра-
жает эмоциональную сторону боли в терминах 
напряжения, страха, гнева или вегетативных 
проявлений. Эвалюативная шкала (20 подкласс) 
состоит из 5 дескрипторов, выражающих субъ-
ективную оценку интенсивности боли пациентом. 

Методика оценки шкал болевого опросника 
Мак-Гилла представлена определением числового 
и рангового индексов боли. Исключение состави-
ла эвалюативная шкала, имеющая только ранг. 

Для определения уровня ситуационной и 
личностной тревожности у всех обследован-
ных при поступлении в стационар использо-
вался опросник Спилбергера в модификации 
Ю. Л. Ханина. Полученные результаты тракто-
вались следующим образом: до 30 баллов — 
низкий уровень тревожности, 31–45 баллов со-
ответствовали умеренному, а свыше 45 балов — 
высокому уровню тревожности. 

Проводимое лечение включало базисную те-
рапию метотрексатом в дозе от 7,5 до 15 мг/нед. 
и симптоматические средства (нимесулид — 
200 мг/сут.). 

Статистическая обработка результатов осу-
ществлялась в пакете программы «Stаtistica» 6.0 
с определением средних значений (М), стандартного 
отклонения (σ). Для сравнения средних значений по-
лученных величин использовался непараметриче-
ский критерий Краскела-Уоллиса (Н). С целью оцен-
ки направленности изменения значений ситуацион-
ной и личностной тревожности проводился коробоч-
ный анализ. Для верификации корреляционных 
взаимосвязей применялся коэффициент Кендалл-тау. 

Результаты и их обсуждение 
Средние значения интенсивности болевого 

синдрома по ВАШ составили 6,7 ± 1,83 балла. 
Более половины респондентов (60 %) оценили 
испытываемую боль в диапазоне от 4 до 7 бал-
лов, т. е. как умеренную. Примерно треть об-
следованных (34 %) отметили на предложен-
ной шкале точку на расстоянии от 8 до 10 см, 
что соответствовало сильной боли, и у мини-
мального числа пациентов (6 %) выраженность 
боли соотносилась с 1–3 см шкалы (слабая). 

При анализе значений шкал опросника 
Мак-Гилла в структуре болевого синдрома у 
пациентов с РА выявлено статистически зна-
чимое преобладание показателей сенсорной 
шкалы (Н = 83,82; р < 0,0001) (таблица 1). 

Таблица 1 — Количественная характеристика болевого синдрома у пациентов с РА по опроснику 
Мак-Гилла 

Шкала опросника Сенсорная Аффективная Эвалюативная 
Индекс 8,44 ± 4,23 4,52 ± 1,5 — 
Ранг   19,58 ± 11,53*     8,94 ± 3,47* 3,02 ± 0,91* 

* Различия между шкалами достоверны (р < 0,0001) 
 
 

Между значениями ВАШ и индексами 
сенсорной и аффективной шкал опросника Мак-
Гилла отмечена статистически достоверная кор-
реляционная взаимосвязь (значения Кендалл-тау 
составили 0,25 и 0,21 соответственно; р = 0,01 и 
р = 0,03), свидетельствующая о содружествен-
ном возрастании уровня соматической перцеп-
ции, эмоционально-аффективного восприятия 
боли и ее интенсивности. Значения ВАШ и ранг 
эвалюативной шкалы также имеют прямую кор-
реляционную взаимосвязь слабой силы (Кен-
далл-тау — 0,31; р = 0,002), т. е. при возраста-
нии интенсивности болевого синдрома (коли-
чественная составляющая) увеличивается зна-
чимость соответствующего дескриптора (каче-
ственная составляющая). 

Наличие хронического персистирующего бо-
левого синдрома у пациентов с РА способствует 
формированию (и (или) усугублению уже суще-
ствующих) расстройств тревожного ряда. Это на-
ходит отражение в жалобах пациентов на общую 
слабость, повышенную утомляемость, снижение 
работоспособности, плохой сон, неустойчивость 
настроения. Так, значения реактивной тревожно-

сти составили 37,64 ± 8,67 баллов, личностной — 
52,64 ± 7,59 баллов (рисунок 1). 

Структура личностной тревожности была 
представлена в большинстве случаев высоки-
ми значениями (84 % пациентов), тогда как ре-
активная тревожность — умеренными (64 %) 
(рисунок 2). Минимальное количество респон-
дентов имели, соответственно, нормальные зна-
чения анализируемых показателей (2 %; 18 %). 

Между значениями реактивной, личност-
ной тревожности и показателями сенсорной, 
аффективной шкал болевого опросника Мак-
Гилла зарегистрированы многочисленные ста-
тистически достоверные корреляционные взаи-
мосвязи слабой силы (таблица 2). 

Наличие положительных корреляционных от-
ношений отражает потенцирующее взаимовлияние 
тревожных и эмоционально-аффективных рас-
стройств у больных РА. В связи с этим выяв-
ленный нами исходно высокий уровень лично-
стной тревожности можно рассматривать в ка-
честве одного из важнейших предрасполагаю-
щих факторов для формирования типичного 
для РА хронического болевого синдрома. 
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Рисунок 1 — Коробочный анализ реактивной (РТ) и личностной (ЛТ) тревожности 

у пациентов с РА (опросник Спилбергера в модификации Ю. Л. Ханина) 
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Рисунок 2 — Структура реактивной и личностной тревожности у пациентов с РА 

(опросник Спилбергера в модификации Ю. Л. Ханина) 
 

Таблица 2 — Корреляционные взаимосвязи уровней тревожности и показателей сенсорной, аф-
фективной шкал болевого опросника Мак-Гилла 

Коэффициент Кендалл-тау 
сенсорная шкала аффективная шкала Тревожность 

индекс ранг индекс ранг 

Реактивная 0,21 
р = 0,03 

0,22 
р = 0,027 

0,23 
р = 0,017 

0,26 
р = 0,008 

Личностная 0,24 
р = 0,013 

0,28 
р = 0,005 

0,30 
р = 0,002 

0,20 
р = 0,042 

Примечание: Значения достоверны при р < 0,05 
 

Исследованиями Кукушкина М. Л. (2003) 
показано, что хронический болевой синдром 
при РА представляет собой комплекс сложных 
субъективных ощущений, эмоциональных и 
поведенческих реакций, обусловленный мор-
фофункциональными изменениями на разных 
уровнях ноцицептивной системы [5]. Baker P. J. 
(1999) в хронизации суставных болей особое 
значение придает психологическим факторам [6]. 
Согласно последним литературным данным 
(Feyer A. M., Herbison P., Williamson A. M. et 
al, 2000), самым частым эмоциональным на-
рушением, сочетающимся с хронической бо-
лью, является тревога [7]. 

Единого мнения о причинно-следственных 
взаимоотношениях между персистирующим бо-
левым синдромом при РА и тревожными рас-
стройствами не существует. Наибольшее рас-
пространение получили следующие гипотезы 

(Григорьева В.Н., 2004): боль представляет со-
бой вариант психического (соматоформного) 
расстройства; тревога облегчает возникновение 
боли (концепция «шрама»); боль вызывает тре-
вогу или облегчает условия для ее возникнове-
ния; тревога и хроническая боль сосуществуют, 
имея общую нейробиологическую основу [8]. 

Stein D., Lorer B. (2005) отмечают много-
гранность тревоги, выделяя аффективные (эмо-
циональные, вегетативно-соматические) и сен-
сорные составляющие [9]. Обращает на себя 
внимание общность компонентов тревожных 
расстройств и хронического болевого синдрома 
(сенсорный, эмоционально-аффективный) у паци-
ентов с РА, что может свидетельствовать о нали-
чии сходных патогенетических механизмов фор-
мирования обоих патологических состояний. 

Суставная боль при ревматоидном артрите 
преимущественно монотонная, тупая, «ноюще-
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го» характера, нередко сочетается с эмоцио-
нальными расстройствами, вегетативными на-
рушениями [10]. Она ограничивает активность 
пациентов, приводя к физическому диском-
форту, нарушению жизненных планов, изме-
нению сложившихся взаимоотношений в семье 
и на работе, зависимости от окружающих либо 
социальной изоляции [8]. Как результат действия 
перечисленных факторов неизбежно формирует-
ся дезадаптация больного в окружающей дейст-
вительности [11]. Низкие адаптационные воз-
можности человека, не позволяющие ему устра-
нить негативные изменения либо самому устра-
ниться от них, способствуют развитию эмоцио-
нального стресса, стабилизатором которого яв-
ляется персистирующий болевой синдром [12]. 

Известно, что в результате длительного воз-
действия факторов воспаления истощается резерв 
адаптационно-компенсаторных реакций в лимфо-
цитах крови больных РА (Исламов Б. И., Фунтиков 
В. А, 2002). Одной из таких реакций является ин-
дукция синтеза стресс белков, или белков теплово-
го шока (БТШ). Стресс белки выполняют в клетках 
общую биологическую функцию: индуцируясь на 
неблагоприятные (стрессовые) воздействия окру-
жающей среды, синтез БТШ обеспечивает один из 
механизмов адекватной неспецифической клеточ-
ной защиты, стабилизируя ДНК-белковые ком-
плексы и препятствуя агрегации внутриклеточных 
белков [13]. Исследования Фунтикова В. А. (2005) 
свидетельствуют о том, что низкая индукция син-
теза БТШ встречается при аутоиммунной патоло-
гии и имеет взаимосвязь с выраженностью боле-
вого синдрома при РА. 

Таким образом, наличие расстройств тре-
вожного ряда можно считать характерной особен-
ностью пациентов с РА. Одно из объяснений высо-
кой коморбидности обоих патологических состоя-
ний, вероятно, следует искать, анализируя пробле-
му на патогенетическом уровне, а именно: исто-
щение синтеза БТШ у больных РА на фоне рас-
стройств тревожного ряда и болевого синдрома, 
способствующих развитию хронического эмо-
ционально-психического стресса и дезадаптации. 

Выводы 
1. Оценка болевого синдрома у пациентов 

с ревматоидным артритом по визуальной ана-

логовой шкале и опроснику Мак-Гилла выяви-
ла преобладание боли умеренной интенсивно-
сти (6,7 ± 1,83 балла) с превалированием ее 
сенсорного компонента (Н = 83,82; р < 0,0001). 

2. У больных ревматоидным артритом ве-
рифицированы тревожные расстройства в виде 
высокой личностной (52,64 ± 7,59 баллов; 84 %) 
и умеренной реактивной (37,64 ± 8,67 баллов; 
64 %) тревожности. 

3. Наличие большого количества положи-
тельных корреляционных взаимосвязей между 
значениями реактивной и личностной тревож-
ности и показателями шкал болевого опросни-
ка Мак-Гилла свидетельствует о взаимовлия-
нии хронического болевого синдрома и рас-
стройств тревожного ряда у пациентов с рев-
матоидным артритом. 
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В статье представлен случай ранней диагностики милиарного туберкулеза легких у ВИЧ-инфицированной па-
циентки с помощью метода расчета линейных дискриминационных функций, подтвержденный на компью-
терной томографии органов грудной клетки. 
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In article the case of early diagnostics of pulmonary miliar tuberculosis in HIV-infected female patient by means 
of linear discrimination functions calculation method, confirmed by computer tomography of thorax is presented. 

Key words: linear discrimination functions calculation method, pulmonary tuberculosis, HIV-infection. 
 
 
Туберкулез является наиболее частым оп-

портунистическим заболеванием у ВИЧ-инфи-
цированных лиц в Беларуси, который на 
поздних стадиях поражает более чем 50 % 
больных [1]. К 01.01.2008 г. на диспансерном 
учете в Республике Беларусь с активным 
ВИЧ-ассоцированным туберкулезом находи-
лось 753 человека, в 2007 г. умерло 58,4 % 
больных с ВИЧ-ассоцированным туберкулезом 
[1]. В настоящее время ВИЧ/ СПИД являются 
самой распространенной причиной смерти сре-
ди молодых трудоспособных людей, и туберку-
лез при этом играет главную роль. По оценкам 
ВОЗ, в мире 13 % смертей среди ВИЧ-инфи-
цированных лиц обусловлены туберкулезом. В 
2005–2007 гг. в России ведущее место среди 
оппортунистических заболеваний занимал ту-
беркулез, являющийся причиной смерти бо-
лее 50 % больных [2–6]. По данным Росстата, 
в 2005 г. у 6505 человек были поздние стадии 
ВИЧ-инфекции, из них туберкулезом страда-
ли 58 %, и среди 1814 умерших от ВИЧ-инфек-
ции причиной смерти туберкулез был в 63,4 %. 
Наряду с туберкулезом также регистрировалась 
в числе ведущих вторичных заболеваний ЦМВ-
инфекция, токсоплазмоз, тяжелые кандидоз-
ные поражения, в течение 3 последних лет 
пневмоцистная пневмония [2, 3, 4, 7]. 

Клиническая картина и течение туберкуле-
за у больных ВИЧ-инфекцией зависят от ста-
дии ВИЧ инфекции и определяются глубиной 
Т-клеточного иммунодефицита. 

На ранних стадиях ВИЧ-инфекции при от-
сутствии выраженного иммунодефицита ту-
беркулез протекает без особенностей и эф-
фективность его лечения существенно не от-
личается от таковой у неинфицированных 
ВИЧ граждан. 

В стадии первичных проявлений, проте-
кающей в форме острой инфекции, у лиц уже 
больных туберкулезом, может происходить его 
обострение, но диагностика и лечение тубер-
кулеза в этот период не вызывают особых 
сложностей по сравнению с таковым у неин-
фицированных ВИЧ. В случае выраженного 
иммунодефицита у лиц, уже больных туберку-
лезом, может происходить диссеминация про-

цесса, что нередко приводит к генерализации 
туберкулеза и смертельному исходу. 

На поздних стадиях ВИЧ-инфекции в струк-
туре форм туберкулеза преобладали диссеми-
нированные процессы и туберкулез внутри-
грудных лимфоузлов. У 36 % больных имеет 
место генерализация процесса. Снижение экс-
судативно-пролиферативных процессов приво-
дит к тому, что полость распада рентгенологиче-
ски определяется в 25 % случаях. Туберкулино-
вые пробы положительны только в 6,7 % случа-
ев. Из-за изменения иммунопатогенеза тубер-
кулеза на фоне выраженного имунодефицита 
верификация диагноза вызывает затруднения. По 
этой причине, одной из важнейших задач являет-
ся разработка новых методов ранней диагностики 
туберкулеза у ВИЧ-инфицированных больных. 
На кафедре фтизиопульмонологии Гомельско-
го государственного медицинского универси-
тета разработана инструкция «Формирование 
групп риска по развитию туберкулеза у ВИЧ-
инфицированных больных», которую мы ус-
пешно использовали для диагностики туберку-
леза у ВИЧ-инфицированной пациентки. 

В Гомельскую областную инфекционную 
клиническую больницу 12.08.08 г. поступила 
больная З., 37 лет, с жалобами на повышение 
температуры тела до 39 °С, слабость, недомога-
ние, снижение аппетита, снижение массы тела, 
покашливание. ВИЧ-инфекция была выявлена в 
2001 г. Предполагаемый путь инфицирования — 
половой. В анамнезе — редкие ОРВИ, хрониче-
ский вирусный гепатит С. На диспансерном уче-
те не состояла, в консультативно-диспансерном 
кабинете ГОИКБ ранее не наблюдалась. При оп-
росе выявлено, что в течение последних 6 ме-
сяцев периодически повышается температура 
до фебрильных цифр, снизился вес на 10 кг 
(более 10 % от массы тела), 2 недели назад ле-
чилась амбулаторно по поводу бронхита, при-
нимала антибиотики. Объективно: состояние 
средней степени тяжести за счет интоксика-
ции, температура тела 37,5 °С, пониженного 
питания. Кожные покровы бледные, чистые, 
избыточно влажные. Слизистые ротоглотки, по-
лости рта бледно-розовые, на слизистой щек — 
белесоватый налет. Заднешейные, подмышеч-
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ные, паховые лимфоузлы до 1,5–2 см в диа-
метре, плотные, безболезненные, неспаянные с 
окружающей клетчаткой и кожей. Подчелюст-
ные лимфоузлы с двух сторон до 3–3,5 см, плот-
ные, неспаянные с окружающей клетчаткой и 
кожей, безболезненные при пальпации. Дыхание 
везикулярное, хрипов нет, частота дыхания 18 в 
минуту. Тоны сердца ясные, ритмичные, ЧСС — 
96 в минуту, ЧСС — 110/70 мм рт. ст. Живот при 
пальпации мягкий, безболезненный. Печень уве-
личена на 3 см, край плотно-эластичный, безбо-
лезненный. Селезенка не пальпируется. Стул 1 
раз в сутки, коричневого цвета, оформленный, 
без патологических примесей. Мочеиспускание 
свободное, безболезненное. Моча светлая. Ме-
нингеальные симптомы отрицательные. 

Общий анализ крови от 13.08.08 г.: эрит-
роциты — 3,2×10¹²/л, гемоглобин — 106 г/л, 
лейкоциты — 3,4×10/л, эозинофилы — 2 %, 
палочкоядерные — 12 %, сегментоядерные — 
58 %, лимфоциты — 26 %, моноциты — 2 %, 
СОЭ — 64 мм/ч. В толстой капле крови маля-
рийный плазмодий не обнаружен. 

Биохимический анализ крови от 14.08.08 г.: 
билирубин — 7,11 мкмоль/л, тимоловая проба — 
18,7 S-Н единиц, АЛТ — 0,67 мккат/л, АСТ — 
0,52 мккат/л, щелочная фосфатаза — 117,8 еди-
ниц, γ-ГТП — 15,05 единиц, α-амилаза — 27,4 мг/с.л, 
β-липопротеиды — 39,0 условных единиц, об-
щий белок — 87,6 г/л, альбумины — 40,13 %, 
глобулины: α1 — 6,63 %, α2 — 10,17 %, β — 10,82 %, 
γ — 34,24 %, мочевина — 6,5 ммоль/л. 

Кровь на маркеры вирусных гепатитов от 
20.08.08 г. — НвsАg — отрицательный, анти 
НСVtоt — положительный. 

Бактериологический посев крови на сте-
рильность и гемокультуру от 20.08.08 г. — от-
рицательный. 

Общий анализ мочи от 15.08.08 г. и моча 
по Нечипоренко от 20.08.08 г. — без патологии. 

Рентгенография органов грудной клетки от 
1.08.08 г. — сердце и легкие в норме. 

УЗИ органов брюшной полости от 15.08.08 г. — 
признаки хронического гепатита. Увеличение 
мезентериальных лимфоузлов. Умеренная спле-
номегалия. 

КТ органов брюшной полости от 7.08.08 г. — 
лимфоаденопатия неустановленной этиологии, 
спленомегалия. 

Больной был выставлен диагноз: ВИЧ-
инфекция, ΙIΙ стадия (по классификации ВОЗ, 
2002): генерализованная лимфоаденопатия, оро-
фарингеальный кандидоз, периодическая феб-
рильная лихорадка. 

Консультирована онкологом 20.08.08 г. 
Заключение: лимфоаденопатия неуточненного 
генеза. Взята биопсия подчелюстных лимфо-
узлов. В цитограмме незначительное количе-
ство лимфоидных клеток. 

Получала лечение: цефазолин (по 1,0 г 4 раза 
в сутки), ко-тримаксазол-480 (по 2 таблетки 
2 раза в сутки), офлоксацин, флуканазол в 
обычных терапевтических дозах. Температура 
нормализовалась, самочувствие улучшилось, под-
челюстные лимфоузлы уменьшились до 2,0 см. 
Больная была выписана. 

В течение 2 месяцев сохранялась слабость, 
недомогание, субфебрильная температура. Боль-
ная не набирала вес. Амбулаторно не лечилась. 

12.10.08 г. температура повысилась до 40 °С, 
появилась боль в правой поясничной области, 
выраженная слабость, потливость, головная боль, 
головокружение, усилился кашель. 16.10.08 г. 
госпитализирована в ГОИКБ в тяжелом состоя-
нии за счет симптомов интоксикации и болево-
го синдрома. 

Общий анализ крови от 17.10.08 г.: эрит-
роциты — 3,23×10¹²/л, гемоглобин — 85 г/л, 
лейкоциты — 5,4×10/л, палочкоядерные — 10 %, 
сегментоядерные — 87 %, лимфоциты — 2 %, мо-
ноциты — 1 %, СОЭ — 64 мм/ч. Тромбоциты — 
184×10/л. Гипохромия, анизоцитоз эритроцитов. 

Биохимический анализ крови от 17.08.08 г.: 
билирубин — 6,95 мкмоль/л, тимоловая проба — 
14,9 S-Н единиц, АЛТ — 0,44 мккат/л, АСТ —
0,55 мккат/л, γ-ГТП — 25,5 единиц, α-амилаза — 
15,8 мг/с.л, β-липопротеиды — 31,0 условных 
единиц, общий белок — 68,7 г/л, мочевина — 
9,4 ммоль/л, глюкоза — 5,6 ммоль/л. 

Общий анализ мочи от 20.10.08 г. : мутная, 
белок — 0,58 г/л, сахара нет, лейкоциты 12–15 в 
поле зрения, эритроциты 15–20 в поле зрения, 
зернистых цилиндров 6–7 в поле зрения, слизь ++. 

Бактериологический посев крови на сте-
рильность и гемокультуру от 13.10.08 г. — от-
рицательный. 

СD4 от 09.10.08 г. — 55 кл/мкл. 
УЗИ органов брюшной полости и почек от 

20.10.08: признаки острого пиелонефрита справа. 
Лимфоаденопатия. 

Рентгенограмма органов грудной клетки 
17.10.08: лимфоаденопатия. Нельзя исключить 
милиарный туберкулез легких. 

Консультирована урологом 20.10.08 г.: дан-
ных за острую урологическую патологию нет. 

Получала цефотаксим внутримышечно по 
1,0 г 4 раза в сутки, ко-тримаксазол-480 по 2 таб-
летки 2 раза в сутки, флуконазол по 200 мг/сут., 
жаропонижающие, инфузионную дезинтоксика-
ционную терапию. Сохранялась лихорадка до 
40 °С, сильная слабость, головная боль, боль в 
правой поясничной области, оставались увели-
ченные лимфоузлы. Учитывая отсутствие эффек-
та от проводимой антибактериальной терапии, 
данных рентгенограммы органов грудной клетки 
предположили туберкулез легких, лимфоузлов. 

Для расчета вероятности развития тубер-
кулеза у пациентки была использована инст-
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рукция «Формирование групп риска по разви-
тию туберкулеза у ВИЧ-инфицированных боль-
ных», разработанная ассистентом кафедры фти-
зиопульмонологии Гомельского государственно-
го медицинского университета Бондаренко В. Н. 
и заведующим этой кафедрой, к.м.н., доцентом 
Рузановым Д. Ю. На первом этапе определили, 
входит ли больная в группу риска по развитию 
туберкулеза. Приводим формулы расчета риска 
развития туберкулеза у ВИЧ-инфированных. 

Туберкулез разовьется = 23,8(стадия ВИЧ-
инфекции) + 6,98(степень иммуносупрессии) + 
3,65 (возраст больного) + 9,74 (тюремное за-
ключение) + 3,97(место проживания) + 5,38 (нар-
комания в настоящее время) + (алкоголизм в 
настоящее время) – 63,12. 

Туберкулез не разовьется = 13,23(стадия 
ВИЧ-инфекции) + 0,77(степень иммуносупрес-
сии) + 2,15 (возраст больного) + 6,98 (тюрем-
ное заключение) + 1,69 (место проживания) — 
0,01 (наркомания в настоящее время) + 1,37 
(алкоголизм в настоящее время) – 20,0. 

У больной: туберкулез разовьется = 168,24 > 
туберкулез не разовьется = 89,24, это говорит о 
высоком риске развития туберкулеза. 

На втором этапе определяется наиболее 
вероятная форма туберкулеза. 

Все формы туберкулеза разделены на 3 группы: 
Группа 1 — локальные формы туберкулеза 

легких (очаговый, ограниченный инфильтра-
тивный, туберкулема, кавернозный, ограничен-
ный фибринозно-кавернозный). 

Группа 2 — остро прогрессирующие фор-
мы туберкулеза легких (казеозная пневмония, 
диссеминированный, легочной вариант мили-
арного туберкулеза). 

Группа 3 — формы туберкулеза с мульти-
органным поражением (милиарный туберкулез 
с поражением нескольких органов, внелегоч-
ной туберкулез). 

Группа 1 = 50,27 [кол-во лейкоцитов] + 
7,72 [ВИЧ-кахексия] – 51,37 [кол-во эритроци-
тов] + 9,78[гемоглобин] – 2,46 [кол-во СD4] + 
0,02 [кол-во лимфоцитов] – 374,48. 

Группа 2 = 45,37[кол-во лейкоцитов] +7,83 
[ВИЧ-кахексия] – 25,50 [кол-во эритроцитов] + 

9,29 [гемоглобин] – 2,55 [кол-во СD4] + 0,01 
[кол-во лимфоцитов] – 367,28. 

Группа 3 = 49,62 [кол-во лейкоцитов] + 
4,71 [ВИЧ-кахексия] – 35,0 [кол-во эритроци-
тов] + 9,89 [гемоглобин] – 2,71 [кол-во СD4] + 
0,00 [кол-во лимфоцитов] – 364,67. 

При расчете предполагаемой формы ту-
беркулеза получены следующие данные: груп-
па 1 = 434,47 < группа 2 = 452,58 < группа 3 = 
486, 54, т. е., у больной риск возникновения 
туберкулеза с мультиорганным поражением. 

21.10.08 г. консультирована фтизиатрами. 
Заключение консилиума фтизиаров: на момент 
осмотра данных за туберкулез не выявлено. Че-
рез 2 дня проведено КТ грудной клетки. Заклю-
чение: милиарный туберкулез легких. Больная 
переведена в Гомельскую областную клиниче-
скую больницу для специфического лечения. 

Таким образом, туберкулез у больной ди-
агностирован по расчетам линейных дискри-
минационных функций раньше, чем появились 
другие доказательства этой инфекции. Этот 
метод не имеет побочных действий, не требует 
сложных дорогостоящих способов обследова-
ния, позволяет значительно повысить эффек-
тивность диагностики у ВИЧ-инфицированных 
лиц при подозрении на туберкулез. 
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ТРАВМАТИЧЕСКАЯ МОДЕЛЬ ОСТРОГО И ХРОНИЧЕСКОГО ПАНКРЕАТА 

С. В. Дорошкевич, Е. Ю. Дорошкевич 

Гомельский государственный медицинский университет 

Обобщены хирургические методы моделирования острого и хронического панкреатита, дана его крити-
ческая оценка. Предложен оригинальный травматический способ воспроизведения экспериментального 
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панкреатита, в основу которого положено локальное холодовое воздействие на поджелудочную железу бе-
лой крысы с помощью криохирургического комплекса КСН 3А/В. Работу проводили с соблюдением правил, 
предусмотренных Европейской комиссией по надзору за проведением лабораторных и других опытов с уча-
стием экспериментальных животных разных видов. 

Охлаждение выполнялось интраоперационно, путем непосредственного соприкосновения криохирур-
гического наконечника с тканью железы. 

Установлены особенности морфологических изменений в зависимости от температуры охлаждения. 
Предложенная травматическая модель острого и хронического панкреатита дает возможность изучить меха-
низмы возникновения данной патологии и апробировать способы лечения. 

Ключевые слова: экспериментальная модель, острый и хронический панкреатит, белая крыса. 

TRAUMATIC MODEL OF ACUTE AND CHRONIC PANCREATITIS 

S. V. Doroshkevich, E. Yu. Doroshkevich 

Gomel State Medical University 

Surgical methods of modeling of cysts of the acute and chronic pancreases are generalized, the critical estima-
tion is given. The original traumatic way of reproduction of the experimental pancreas, where the basis is the local 
cold influence on the pancreas of white rat with the help of cryosurgical complex KCH 3A/B is offered. The work 
was done with the observance of the rules stipulated by the European Commission on supervision of carrying out la-
boratory and other experiments with participation of experimental animals of different kinds. 

Cooling was carried out intraoperatively, by the direct contact of the cryosurgical tip with the tissue of the pancreas. 
The features of morphological changes, depending on the cooling temperature are established. The offered 

traumatic model of acute and chronic pancreas gives an opportunity to study mechanisms of the origin of the pathol-
ogy and to approve the ways of the treatment. 

Key words: experimental model, acute and chronic pancreas, white rat. 
 
 
Введение 
Проблема острого панкреатита чрезвычай-

но актуальна, что определяется многообразием 
его форм, тяжестью течения, трудностью диаг-
ностики, отсутствием единства взглядов на спо-
собы лечения и еще достаточно высокой смерт-
ностью при этом заболевании. Исходя из этого 
изучение вопросов этиологии, патогенеза и лече-
ния острого и хронического панкреатитов пред-
ставляет одну из важных задач медицины. 

Для решения этих важных проблем боль-
шое значение имеют экспериментальные иссле-
дования, которые позволяют раскрыть сущность 
патогенеза и обосновать этапы развития заболе-
вания. Это привело к появлению большого коли-
чества экспериментальных моделей. 

В настоящее время все известные модели 
острого панкреатита разделяют на четыре 
группы [1]: 1) каналикулярно-гипертензионные; 
2) сосудисто-аллергические; 3) травматиче-
ские; 4) токсико-инфекционные. 

Каналикулярно-гипертензионные модели 
острого панкреатита предусматривают легиро-
вание главного выводного протока. При этом в 
начальной стадии возникает отек поджелудоч-
ной железы, отождествляемый с интерстици-
альным панкреатитом. Наблюдается лейкоци-
тарная инфильтрация и дезорганизация ацину-
сов, изменяется субмикроскопическое строение 
ацинарных клеток, значительно увеличивается 
концентрация панкреатических ферментов в сы-

воротке. Эти явления особенно выражены при од-
новременной стимуляции секреции. При дальней-
шем течении процесса происходит атрофия аци-
нарного эпителия, образование эпителиальных 
трубок, значительное развитие соединительной 
ткани. Однако подобные изменения не анало-
гичны хроническому панкреатиту человека. 

Перевязку панкреатического протока обыч-
ным способом нельзя производить у крыс, так как 
у них протоки отдельных участков поджелудочной 
железы самостоятельно впадают в общий желчный 
проток. Вместе с тем, часто задача эксперимента 
требует использования мелких лабораторных жи-
вотных: изучение эффективности терапии, серий-
ные морфологические исследования и др. 

Сосудистые модели острого панкреатита 
относительно сложны для воспроизведения. Это 
связано с тем, что перевязка экстраорганных со-
судов поджелудочной железы очень редко со-
провождается развитием острого панкреатита. 
Необходима окклюзия мелких интраорганных 
артерий. Межартериальные анастомозы в парен-
химе железы функционально неполноценны и 
при их окклюзии, особенно множественной, по-
являются мелкоочаговые ишемические некрозы, 
служащие основой деструктивного панкреатита. 
Окклюзия экстраорганных и магистральных ар-
терий или вен к развитию острого панкреатита 
не приводят. Только одномоментная их перевяз-
ка сопровождается острой ишемией с после-
дующим тотальным некрозом. 
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Ю. Г. Бойко [2] моделировал острый пан-
креатит путем проведения быстро наступающей, 
проходящей ишемии ткани поджелудочной желе-
зы кошки, вызванной спазмом сосудов. Это дос-
тигается путем инъекции 0,1 % раствора адрена-
лина по ходу артерий железы по типу ползучего 
инфильтрата. Спазм мелких артерий и заметное 
сужение крупных ветвей вызывал очаговые нек-
розы. Очаги некробиоза и некроза не имели от-
четливой границы и захватывали группы долек. 

Аллергические модели острого панкреати-
та основаны на воспроизведении местного фе-
номена Артюса или Санарелли-Швартцманна. 

В настоящее время считают, что иммуни-
зация животного тканевыми антигенами или 
введение панкреатоцитотоксических сыворо-
ток без дополнительных воздействий вызывает 
в железе лишь хронический процесс. Кроме 
того, эти модели не позволяют объяснить 
большинство клинических проявлений и тре-
буют более длительного времени. 

М. Н. Молоденков [3] моделировал острый 
панкреатит следующим образом. Четырех-
кратно проводилась сенсибилизация кроликов 
нормальной лошадиной сывороткой с интер-
валом в 5 дней. Затем накладывали лигатуру 
на поджелудочную железу, перетягивая на 
пуговчатом зонде ее протоки у места впаде-
ния в двенадцатиперстную кишку или же в 
средней ее трети. Через два-три дня после на-
чала эксперимента были обнаружены измене-
ния, характерные для острого панкреатита 
(отек, геморрагический выпот, кровоизлия-
ния). По мнению автора, наложение на железу 
лигатуры, явилось разрешающим фактором. 

Токсико-инфекционные модели предусмат-
ривают введение в протоки или (и) паренхиму 
поджелудочной железы желчи, бактерий, олив-
кового масла, скипидара, спирта, ферментов, 
токсинов и т. д. Эти способы пригодны для рабо-
ты на мелких лабораторных животных и вызы-
вают тяжелые поражения поджелудочной же-
лезы. К отрицательным свойствам этих мето-
дов следует отнести неблагоприятные влияния 
вводимых веществ на другие органы и систе-
мы и на весь организм в целом. Это относится, 
в частности, к этиониновой модели. Синтетиче-
ская аминокислота этионин является антимета-
болитом метионина, при введении в больших до-
зах вызывает у животных резкие деструктивные 
изменения в паренхиматозных органах, в том 
числе, некроз ацинарных клеток поджелудочной 
железы, из-за торможения белкового синтеза. 
Этионин вызывает повреждение не только 
поджелудочной железы, но также и печени, 
желудка и слюнных желез. 

Травматические модели обладают высокой 
специфичностью, так как изначально поража-
ется только поджелудочная железа. 

Цель исследования 
Изучить возможность применения метода 

локального криовоздействия для моделирова-
ния острого и хронического панкреатита. 

Материал и метод 
Экспериментальные исследования прово-

дились на нелинейных белых крысах весом 
160–180 грамм. Работу проводили с соблюде-
нием правил, предусмотренных Европейской 
комиссией по надзору за проведением лабора-
торных и других опытов с участием экспери-
ментальных животных разных видов. 

Для локальной гипотермии поджелудоч-
ной железы использовали криохирургический 
комплекс КСН 3А/В, применяемый для мест-
ного замораживания тканей. Охлаждение же-
лезы осуществляли интраоперационно, путем 
непосредственного соприкосновения криохи-
рургического наконечника. Операции выпол-
нялись с соблюдением правил асептики и ан-
тисептики. Под эфирным наркозом производи-
ли срединную лапаротомию, отступив на 1 см 
от мечевидного отростка по белой линии жи-
вота длиной 3 см. В разрез выводили селезе-
ночный сегмент поджелудочной железы вме-
сте с сальником и селезенкой. 

Воздействие низких температур осуществ-
лялось в течение 60 секунд. Выбор времени 
воздействия обусловлен, с одной стороны, те-
плопроводностью криохирургического нако-
нечника, а с другой — анатомическими пара-
метрами поджелудочной железы крысы. 

Использовались температурные режимы: 
–20 °С, –60 °С, –100 °С, –140 °С и –180 °С по-
зволяющие в совокупности полно изучить воз-
действие низких температур в диапазоне отри-
цательных значений. 

Рабочий режим инструмента, а также мгно-
венную и предельную температуру измеряли с по-
мощью контрольных вкалываемых термометров. 

Воздействие температур свыше –180 °С не 
изучалось из-за технических возможностей ис-
пользуемого криохирургического комплекса. 

Снижение температуры поджелудочной 
железы почти до +5 °С не оказывает заметного 
влияния на структуру, отмечено лишь обрати-
мое угнетение экзокринной функции. 

Охлажденный участок железы оттаивал в 
течение 30 секунд, после чего селезеночный сег-
мент поджелудочной железы вместе с сальником 
и селезенкой погружали в брюшную полость. 
Операционную рану ушивали послойно наглухо. 
Сразу после операции животные получали пищу 
и питье в неограниченных количествах. 

Забой животных во всех сериях проводил-
ся путем декапитации. Животных забивали спус-
тя 5, 30 и 60 минут, через 3, 6, 12 и 24 часа, на 
3, 7, 14, 21, 30, 45, 60, 75 и 90 сутки после ло-
кальной гипотермии поджелудочной железы. 
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Результаты и обсуждение 
Локальное охлаждение ткани поджелудоч-

ной железы в температурных режимах: –20 °С, 
–60 °С, –100 °С, –140 °С и –180 °С в течение 
60 секунд вызывает образование ледяного пят-
на соответственно диаметрам: 3,99 ± 0,11 мм, 
5,98 ± 0,11 мм, 8,00 ± 0,12 мм, 9,00 ± 0,12 мм и 
10,02 ± 0,12 мм. Структурные изменения, вы-
званные криовоздействием, могут быть опреде-
лены как отечно-геморрагическая форма острого 
панкреатита. Последовательность развития экс-
периментального острого панкреатита, вы-
званного локальным криовоздействием, вклю-
чает стадии: отечно-геморрагическую; некро-
тическую; расплавления и элиминации; стадию 
склерозирования и атрофии. 

Отечно-геморрагическая стадия (5 мин – 3 ча-
са) характеризуется отеком соединительной 
ткани железы, дистрофическими изменениями 
панкреацитов различной степени выраженно-
сти и кровоизлияниями. 

Морфологические проявления некротиче-
ской стадии (6–24 часа) заключаются в нали-
чии различной величины участков паренхима-
тозного некроза при слабо выраженной лейко-
цитарной реакции. 

На стадии расплавления и элиминации (3–
14 сутки) выявляется лейкоцитарная инфильт-
рация очагов некроза, наблюдается рассасыва-
ние некротизированной ткани железы макро-
фагами, определяется разрастание молодой со-
единительной ткани. 

Стадия склерозирования и атрофии (21–90 
сутки) характеризуется пролиферацией соеди-
нительной ткани. Вторичная дифференцировка 
трубчато-эпителиальных структур поджелудоч-
ной железы неполноценна и завершается пре-
имущественно атрофией. 

Морфологическая картина острого экспе-
риментального панкреатита зависит от темпе-
ратурного режима криовоздействия. Патомор-
фологические изменения после охлаждения в 
температурном режиме –20 °С являются ло-
кальными, ограниченными областью криовоз-
действия и завершаются рубцовой атрофией. 

Морфологические изменения после воз-
действия холодом от –60 до –180 °С более вы-
ражены, что обусловлено увеличением площа-
ди криогенного повреждения поджелудочной 
железы. Локальное криовоздействие в темпера-
турном режиме –60 °С приводит к развитию 
отечно-геморрагической формы острого пан-
креатита с исходом в хронический панкреатит с 
явлениями склероза и липоматоза органа. В па-
тологический процесс вовлекается парапанкреа-
тическая клетчатка. Очаги некроза в ней подвер-
гаются лейкоцитарной инфильтрации и рассасы-
ванию. К завершению эксперимента здесь выяв-
ляются скопления зрелой соединительной ткани. 

Локальная гипотермия в температурных 
режимах –100 °С и –140 °С кроме развития 
острого деструктивного панкреатита, более вы-
раженного при криовоздействии –140 °С, при-
водит к формированию распространенных жи-
ровых некрозов в парапанкреатической клет-
чатке. Охлаждение в температурном режиме 
–180 °С вызывает геморрагический панкрео-
некроз, сочетающийся с поражением парапан-
креатической клетчатки, клетчатки брыжейки 
тонкой и толстой кишки и большого сальника. 
Развитие серозно-геморрагического перитони-
та приводит к гибели животных на 1–3 суток 
после начала эксперимента. 

В определенной степени аналогичные трав-
матические модели использованы для воспро-
изведения поражения поджелудочной железы. 

Д. Ф. Благовидов и соавторы [4] произво-
дили точечную термокоагуляцию паренхимы 
железы металлической гребенкой. В течение 
10–12 дней после эксперимента наблюдалась 
острая воспалительная реакция тканей подже-
лудочной железы с переходом в дальнейшем в 
хроническое воспаление. 

Имеется способ моделирования острого 
панкреатита путем однократного воздействия 
местного повреждающего фактора, в качестве 
которого используют субкапсулярное введение 
в области тела поджелудочной железы 3,0 мл 
70 % раствора этилового спирта.  

П. С. Симоварян [5] разработал способ мо-
делирования экспериментального панкреатита, 
основанный на охлаждении поджелудочной 
железы крыс хлорэтилом. В стерильных усло-
виях под эфирным наркозом выполняли сре-
динную лапаротомию. В разрез выводили се-
лезеночный сегмент поджелудочной железы 
вместе с сальником и селезенкой. Между сред-
ним и указательным пальцами правой руки 
растягивали сальник и селезеночный сегмент 
поджелудочной железы. В течение 1,0–1,5 ми-
нут проводили охлаждение селезеночного от-
дела струей хлорэтила с обеих сторон органа. 
Во время охлаждения температура доходила 
до –30 °С. Затем в течение 30 секунд охлаж-
денный участок полностью оттаивал между 
пальцами до восстановления температуры и 
погружали в брюшную полость. Предложенная 
модель имеет ряд очевидных недостатков. Она 
не позволяет изучить особенности локальных 
морфологических изменений в зависимости от 
температуры охлаждения, а также установить 
параметры криовоздействия. Предложенная 
методика не исключает общего и местного хи-
мического воздействия хлорэтила. 

Указанные модели могут быть использова-
ны в большей степени для изучения эффектив-
ности лечения панкреатита и в меньшей мере для 
исследования отдельных сторон его патогенеза. 
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Заключение 
Модель острого и хронического панкреа-

тита основана на локальном криовоздействии 
и является удачным воспроизведением пора-
жения поджелудочной железы. С помощью 
этой модели можно изучать вопросы патоге-
неза и патоморфологии панкреатитов и до-
биться различной степени поражения подже-
лудочной железы. В отличие от представлен-
ных моделей, данная модель отличается ста-
бильностью воспроизведения и высокой спе-
цифичностью, так как при этом первоначаль-
но поражается лишь поджелудочная железа, 
она позволяет выполнить эксперимент на 
мелких лабораторных животных. 
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ИНДУЦИРОВАННЫЙ ПЕРОКСИНИТРИТОМ АПОПТОЗ ЭРИТРОЦИТОВ 

М. Н. Стародубцева 

Гомельский государственный медицинский университет 

Хотя эритроциты не содержат ядер и митохондрий, необходимых для протекания апоптоза, однако при 
действии различных факторов у них проявляются черты, характерные для апоптотических процессов. В ра-
боте показано, что апоптоз-подобная форма гибели эритроцитов запускается пероксинитритом. Она сопро-
вождается увеличением пассивного потока ионов через эритроцитарные мембраны за счет открытия кати-
онных каналов, включая АТФ-чувствительные К+-каналы, и образования дефектов в мембране, а также из-
менениями в структуре мембранного скелета. 

Ключевые слова: эритроциты, апоптоз, пероксинитрит. 

PEROXYNITRITE-INDUCED RED BLOOD CELL APOPTOSIS 

M. N. Starodubtseva 

Gomel State Medical University 

Though red blood cells contain no apoptotic organelles like nuclei and mitochondria, under the action of vari-
ous factors these cells are characterized by many features peculiar to apoptotic cells. In the paper we show that 
«apoptosis-like» cell death program is triggered by peroxynitrite and is accompanied by the increase in passive ionic 
flux through red blood cell membrane mainly due to opening the cationic channels including ATP-sensitive K+ 
channels and membrane defect formation, as well as by the changes in membrane skeleton structure. 

Key words: red blood cells, apoptosis, peroxynitrite. 
 
 
Введение 
Окончание жизненного цикла любой клет-

ки происходит различными путями, наиболее 
общими из которых считаются апоптоз и нек-
роз [1, 2]. Некроз является формой гибели 
клеток, которая запускается в клетках со зна-
чительными нарушениями, вызванными раз-
личными физическими и химическими стиму-
лами. Некроз, как правило, начинается с на-
рушения способности клетки поддерживать 
гомеостаз, что ведет к избыточному поступ-
лению в нее молекул воды и ионов, набуха-
нию и лизису внутренних органелл и самой 
клетки в целом. В большинстве случаев нек-
роз in vivo затрагивает группу близлежащих 
клеток и сопровождается выраженной воспа-
лительной реакцией. 

Апоптоз представляет собой форму гибели 
клетки, посредством которой происходит уда-
ление опасных и ненужных клеток из организ-
ма. При апоптозе происходит нарушение транс-
порта ионов, в основном, ионов Na+ и K+. В ре-
зультате клетки теряют воду и сжимаются, что 
приводит к нарушению их контактов с суб-
стратом и с другими клетками. Наблюдаются 
вздутия на поверхности клеток из-за пере-
стройки структуры цитоскелета и локальные 
отделения структуры цитоскелета от мембраны 
клетки. Кроме того, происходит конденсация 
хроматина и фрагментация ДНК. Образуются 
апоптозные тельца, содержащие рибосомы, мор-
фологически интактные митохондрии и ядерный 
материал. In vivo, апоптозные тельца быстро рас-
познаются и фагоцитируются макрофагами и 
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соседними клетками. Апоптоз не сопровожда-
ется выраженной воспалительной реакции. In 
vitro, апоптозные тельца и клеточные фрагмен-
ты набухают с течение времени и лизируются 
в результате «вторичного некроза». 

Признанными стимулами для различных 
форм гибели клеток являются активные формы 
кислорода и азота, к числу которых относится 
пероксинитрит. Пероксинитрит синтезируется 
в организме многими типами клеток (в основ-
ном, клетками иммунной системы) в реакции 
NO с O2

–. Пероксинитрит вызывает апоптоз 
клеток эпителия и эндотелия, фоторецептор-
ных клеток, кардиомиоцитов, мышечных кле-
ток, остеобластов, нейронов, астроцитов и кле-
точных линий (РС12, HL-60, SH-SY5Y клеток 
нейробластомы), а также некроз эпителиаль-
ных, эндотелиальных и мышечных клеток, 
фибробластов, кардиомиоцитов, макрофагов и 
клеточных линий U937 и Н9С2 [3]. Согласно 
современным представлениям, пероксинитрит 
в низких и средних концентрациях способен 
запускать апоптотическую программу клеточ-
ной смерти, в то время как высокие концен-
трации пероксинитрита вызывают гибель кле-
ток по некротическому пути [4]. 

До недавнего времени полагали, что эрит-
роцитам не свойственен такой путь гибели 
клеток, как апоптоз вследствие отсутствия в 
эритроцитах ядер и митохондрий. Однако ис-
следования последних лет показали, что неко-
торые механизмы, характерные для апоптоза, 
имеют место и в случае эритроцитов. Апоптоз-
подобная форма гибели эритроцитов была на-
звана эриптозом [5]. 

Целью работы является анализ эриптоза, 
как особой программы гибели эритроцитов, 
вызванной пероксинитритом. 

Материал и метод 
Синтез пероксинитрита 
Пероксинитрит синтезировали методом, опи-

санным Beckman с соавторами, с небольшими 
модификациями [6]. Охлажденный раствор 1,2 M 
NaNO2 смешивали с закисленным с помощью 
HNO3 охлажденным раствором 1,2 M H2O2. По-
лученную смесь быстро защелачивали с помо-
щью NaOH (концентрация в растворе — 0,5 M). 
Затем раствор пропускали сквозь гранулирован-
ный MnO2 и замораживали при температуре –
20 °C в течение семи дней. Концентрацию перок-
синитрита в 1 M NaOH растворе определяли не-
посредственно перед опытом по поглощению све-
та на длине волны 302 нм (302nm = 1670 M-1cm-1).  

Кровь и растворы 
В работе использовали венозную кровь доб-

ровольцев, стабилизированную гепарином. Об-
разцы крови хранили при 4 °C не более 72 ча-
сов. В работе использовали буферный раствор сле-
дующего состава: 100 мM NaCl, 50 мM Na2HPO4/ 

NaH2PO4 (pH 7,4 при 37 °C). Для получения 
буферного раствора, свободного от хлорида, NaCl 
был замещен NaNO3. 

Обработка эритроцитов пероксинитритом. 
Пероксинитрит добавляли в суспензию 

эритроцитов или в цельную кровь в виде капли 
при постоянном перемешивании. Время инкуба-
ции с пероксинитритом было 10 минут. В опы-
тах по измерению внутриклеточного pH перок-
синитрит добавляли в виде капли непосредст-
венно в кювету (во время записи флуоресценции 
образца) при постоянном перемешивании. 

Измерение потока ионов калия через эрит-
роцитарные мембраны. 

Поток ионов К+ через эритроцитарные мем-
браны измеряли радиометрическим методом при 
37 С с использованием изотопа цезия 86Rb+ [7]. В 
суспензию эритроцитов дополнительно добав-
ляли KNO3 для сохранения 7,5 мM концентра-
ции ионов К+. Гематокрит суспензии эритроцитов 
был 4–5 %. Для ингибирования Na+-K+-насоса, Na+-
K+-2Cl--котранспортера и Ca2+-зависимого K+-
канала в суспензии эритроцитов до введения 
препарата рубидия добавляли 0,1 мM уабаина, 
0,01 мM буметанида и 0,01 мM клотримазола 
соответственно. В работе поток ионов К+ выра-
жен в единицах, принятых для измерения потока 
ионов, — миллимолей на литр клеток в час. 

Измерение внутриклеточного pH (pHi). 
Измерение внутриэритроцитарного рН про-

водили на спектрофотометре «F-2500 FL Spec-
trophotometer» с использованием флуоресцент-
ного зонда BCECF (2,7-бикарбокси-5(6)-
карбоксифлуоресцеин) [8]. Эритроциты в бу-
ферном растворе при 1 % гематокрите инкуби-
ровали в течение 45 минут при 37 °C с 10 M 
BCECF-AM (формой флуоресцентного зонда, 
способной проходить через клеточные мембра-
ны). Затем клетки отмывали (12000g; 20 сек.) 
и ресуспендировали в том же буфере (Hct 10 %). 
Флуоресцентные исследования проводили в 
суспензии эритроцитов с гематокритом 0,01 % 
при постоянном перемешивании при темпера-
туре 37 °C. Длины волн возбуждения флуорес-
ценции — 439 и 490 нм; длина волны флуорес-
ценции — 535 нм. Отношение интенсивностей 
флуоресценции (490/439) напрямую отражает 
внутриклеточный рН и не зависит от утечки зон-
да из клеток, его фотообесцвечивания и измене-
ния клеточного объема [8]. Для преобразования 
отношения интенсивностей флуоресценции в 
значение рН проводили дополнительную калиб-
ровку с использованием нигерицина. Калибров-
ку проводили с эритроцитами, ресуспендирован-
ными в растворе с высоким содержанием ионов 
калия (135 мM KCl, 15 мM NaCl, 1мM MgSO4, 
2мM CaCl2, 10 мM HEPES). 

Оценка внутриклеточного уровня АТФ и 
мембранного потенциала эритроцитов  
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Величину АТФ в эритроцитах оценивали с ис-
пользованием набора «ATP light kit» (Perkin Elmer) и 
хемилюминометра «Micro Beta chemiluminometer». 
Мембранный потенциал эритроцитов (E) оце-
нивали, измеряя рН суспензии эритроцитов в 
присутствие ионофора СССР (карбонилцианид 
m-хлорофенилгидразон), в растворе Рингера до 
(рН1) и после (рН2) лизиса клеток Тритоном-Х. 
Расчет величины E проводили по формуле: 

)pH61,5(pHE 21 , мВ. 
Атомная силовая микроскопия (АСМ) по-

верхности эритроцитов и анализ АСМ-данных 
Для проведения АСМ-исследований эрит-

роциты подвергали химической фиксации с 
помощью 1 % глутарового альдегида. Эритро-
циты отмывали один раз в буферном растворе, 
а затем два раза — в дистиллированной воде. 
После этого эритроциты помещали на предмет-
ное стекло и высушивали. АСМ-исследования 
проводили на атомно-силовом микроскопе «НТ-
206» («МикроТестМашины», Беларусь) в кон-
танктом режиме сканирования с использованием 
игл типа СSC38 («МикроМаш»). Записывали то-
пографию, карты вертикальных отклонений 
АСМ зонда и карты латеральных сил участков 
поверхности эритроцитов. Количественную оцен-
ку механических свойств участков мембраны 
проводили с помощью статической силовой спек-
троскопии. Для количественной оценки изменений 
структуры поверхности эритроцита был проведен 
фрактальный анализ карт латеральных сил площа-
дью (1×1м2). Фрактальная размерность рассчита-
на с использованием программы «SurfaceXplore 
1.3.11» (МикроТестМашины, Беларусь). [9] 

Статистический анализ данных 
Результаты измерений представлены в ви-

де доверительного интервала с доверительной 
вероятностью 95 %. Символ n обозначает размер 
выборки. Для каждого опыта была исследована 
кровь, по крайней мере, 3 различных доноров. 
Сравнения выборочных характеристик проводи-

ли с использование критерия Стьюдента или 
Манна-Уитни для независимых групп. 

Результаты и их обсуждение 
Пероксинитрит вызывает нарушение ион-

ного и водного гомеостаза эритроцитов. В пе-
роксинитрит-обработанных эритроцитах имеет 
место увеличение потоков пассивного транспор-
та ионов К+ и Na+ через мембраны клеток. В 
транспорте ионов участвуют сразу несколько из 
известных транспортных систем. Так, перокси-
нитрит в концентрации до 300 М активирует ра-
боту К+/Сl̄ -котранспортера (Сl̄ -зависимый транс-
порт ионов К+), в то время как пассивный транс-
порт ионов К+, независимый от ионов Сl¯, значи-
тельно возрастает при высоких концентрациях 
пероксинитрита (таблица 1). Этот поток ионов К+ 
частично связан с АТФ-чувствительными К+- ка-
налами или с дефектами мембраны, образован-
ными в результате ее окислительной модифика-
ции [7]. Дисбаланс транспортных потоков ионов 
через мембраны вызывает изменение уровня рН 
окружающей клетки среды, а также к изменению 
трансмембранной разности потенциалов (табли-
ца 1). При этом пассивный поток ионов К+ через 
каналы и дефекты мембраны увеличивается с 
увеличением концентрации пероксинитрита. Уро-
вень АТФ в клетках снижается, а уровень рН вне 
клетки увеличивается с увеличением концентра-
ции пероксинитрита (таблица 1). При этом изме-
нение уровня АТФ с ростом концентрации перок-
синитрита коррелирует с увеличением трансмем-
бранного потока ионов К+ (r = –0,85) и изменением 
уровня внеклеточного рН (r = –0,88). Мембранный 
потенциал изменяется с ростом концентрации пе-
роксинитрита не монотонно. При концентрациях 
меньше 300 М наблюдается деполяризация мем-
браны, а при более высоких концентрациях перок-
синитрита — ее гиперполяризация. Концентраци-
онный пик деполяризации мембраны, вызванной 
пероксинитритом, совпадает с пиком активности 
К+/Сl¯-котранспортера. 

Таблица 1 — Содержание АТФ и электрохимические характеристики эритроцитов, обработанных 
пероксинитритом 

Интервал 
концентраций 
пероксинитрита, 

М 

Содержание 
АТФ, % 

Трансмембранный 
поток ионов К+ 
в отсутствии 
ионов Cl¯, % 

Трансмембранный
поток ионов К+ 
в присутствии 
ионов Cl¯, 

ммолей/л кл. ч 

рН незабуфе-
ренной суспен-
зии эритроцитов 

Мембранный 
потенциал, мВ 

0  1,00±0,14  1,00±0,14 0,07±0,10    7,06±0,05   –9,41±2,07 
0–100  0,83±0,04 1,04±0,02   0,44±0,05*    7,18±0,07*   –6,83±3,72 

100–200  0,80±0,05*   1,25±0,04*   0,83±0,07* 7,46±0,09**  –4,54±1,27** 
600–700 0,74±0,03** — — 7,60±0,05** –10,20±5,70 

1000–1100 0,67±0,05**   2,01±0,09** 0,21±0,11 8,18±0,09** –13,78±1,93 

n = 4÷10, * р  0,05, ** р  0,001 в сравнение с контролем, критерий Манна-Уитни. 

 
Пероксинитрит вызывает сжатие эритро-

цитов и изменение их формы. Статистически 
значимое различие площадей поперечного се-
чения дискоцитов наблюдается при концен-

трациях пероксинитрита выше 600–700 М 
(таблица 2). При этих же концентрациях перок-
синитрита имеют место изменения в жесткости 
и форме клеток. Дискоциты при увеличении 
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концентрации пероксинитрита становятся бо-
лее плоскими, их диаметр заметно увеличива-
ется. В суспензиях, обработанных пероксинит-
ритом, появляются клетки со вспученной мем-
браной — кренированные формы эритроцитов. 
Наблюдаемые изменения морфологических и 
механических параметров эритроцитов в ос-
новном связаны с изменением в структуре 
мембранного скелета эритроцитов — актин-
спектриновой сети. Количественно изменения в 
структуре мембранного скелета эритроцитов 
можно оценить с помощью фрактальной раз-
мерности карт латеральных сил, полученных 

при сканировании поверхности клеток с помо-
щью АСМ [7]. Статистически значимые разли-
чия в степени сложности структуры мембран-
ного скелета эритроцитов наблюдаются при 
концентрациях пероксинитрита выше 600–700 М 
(таблица 2). Пероксинитрит реорганизует струк-
туру актин-спектриновой сети эритроцитов, 
перестройки носят локальный характер и пре-
имущественно проявляются в сгущении цито-
скелетной сети. Изменения в структуре цито-
скелета ведет к увеличению жесткости клеток 
как в форме дискоцита, так и в кренированной 
форме (таблица 3) [9]. 

Таблица 2 — Структурные и геометрические характеристики эритроцитов, обработанных перок-
синитритом 

Интервал 
концентраций 
пероксинитрита, 

М 

Содержание 
кренированных 
форм в суспензии 
эритроцитов, % 

Диаметр 
дискоцитов, 

м 

Относительная 
площадь сечения 

дискоцитов 
(А/А0), % 

Фрактальная размерность 
участков карты латеральных 
сил поверхности дискоцитов 

(DF) 
0        1,0 ± 0,8 6,04 ± 0,42 1,00 ± 0,06 2,88 ± 0,04 

100–200 7,4 ± 4,0** 6,12 ± 0,51 0,88 ± 0,10 2,92 ± 0,05 
600–700 7,5 ± 4,0** 6,56 ± 0,20   0,88 ± 0,09*   2,94 ± 0,05* 

1100–1200 8,0 ± 5,0** 6,97 ± 0,50* 0,86 ± 0,23   2,96 ± 0,06* 
2500–2600 22,0 ± 12,6** 6,87 ± 0,39**    0,83 ± 0,06**     2,97 ± 0,05** 

n = 11–20, * р  0,05, ** р  0,005, в сравнение с контролем, критерий Стьюдента. 

Таблица 3 — Упругие свойства мембран эритроцитов, обработанных пероксинитритом 

Образец 
Относительный 
модуль упругости 

(E/E0), отн. ед. 
Образец Относительный модуль 

упругости (E/E0), отн. ед.

Контрольные 
дискоциты 1,00 ± 0,09 Контрольные дискоциты 1,00 ± 0,09 

Кренированные в результате обработки 
2,5 мМ пероксинитритом эритроциты 
(верхушка выпучивания) 

 1,20 ± 0,07* Дискоциты после 
обработки 2,5 мМ 
пероксинитритом 

   1,16 ± 0,10* 
Кренированные в результате обработки 
2,5 мм пероксинитритом эритроциты 
(основание выпучивания) 

   1,27 ± 0,21** 

n = 5÷23, * р  0,05, ** р  0,005, в сравнение с контролем, критерий Стьюдента. 

 
Как известно, эритроциты в процессе эрип-

топоэза потеряли ядра и митохондрии, которые 
являются одними из ключевых органелл, участ-
вующих в апоптозе клеток. Недавние исследова-
ния показали, что при окислительном стрессе, 
осмотическом шоке, энергетическом истощении 
и воздействии Ca2+-ионофора иономицина эрит-
роциты характеризуются многими чертами, свой-
ственными апоптотическим клеткам. Названные 
стимулы вызывают сжатие клеток, вздутие мем-
бран, появление фосфатидилхолина на внешней 
стороне плазматической мембраны, активацию 
Са2+-чувствительных К+ каналов [5, 10–12]. Как 
отмечает Lang [5], не все эритроциты в суспен-
зии подвергаются эриптозу при действии различ-
ных стимулов. Чувствительность клеток  к эрип-
тозу зависит от возраста эритроцитов [5]. Важной 
характеристикой, определяющей чувствитель-
ность клеток к эриптозу, является их энергетиче-
ское состояние. Истощение клеток по АТФ спо-

собствует ослаблению антиоксидантной защиты 
клеток, фосфорилированию белков, активации 
катионных каналов, появлению фосфатидилхо-
лина на поверхности клеток и сжатию клеток, а 
также другим явлениям, свойственным эриптозу. 

Полученные нами данные показывают, что 
пероксинитрит истощает эритроциты по АТФ, 
увеличивает активность катионных каналов (АТФ-
чувствительных К+-каналов), участвует в реор-
ганизации мембранного цитоскелета. Объем 
эритроцитов уменьшается, и появляются кре-
нированные формы эритроцитов. Все это указы-
вает на то, что инициированный пероксинитри-
том в эритроцитах процесс можно назвать эрип-
тозом. В литературе показано, что пероксинит-
рит вызывает появление на поверхности эритро-
цитов типичных маркеров апоптоза. [13]. Авто-
ры работы [13] обнаружили увеличение содер-
жания в суспензии эритроцитов аннексин V-
положительных (апоптотических) клеток (3,7 %) 
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после воздействия на нее пероксинитритом 
(50М, 0,25 % гематокрит, рН 7,4). В контроле 
апоптотических клеток было не больше 0,45 %. 
Этим было показано, что пероксинитрит вызы-
вает появление на внешней стороне мембраны 
фосфатидилсерина и активацию каспазы 8 и 3 в 
этих клетках, которая частично или полностью 
ингибировалась добавлением в суспензию би-
карбонат-аниона. Кроме того, было установле-
но, что пероксинитрит ведет к потере эритроци-
тами мембраны вследствие ее везикулизации. 
Было предположено, что апоптотический путь 
гибели эритроцитов (эриптозиз) является мем-

бранно-связанной разновидностью апоптоза и 
может вызываться пероксинитритом [13]. Наши 
данные свидетельствуют в пользу такого пред-
положения. При этом нами установлено, что 
значительное изменение объема эритроцитов 
(сжатие клеток и их кренирование) наблюдается 
при концентрациях пероксинитрита выше 200–
600 мкмолей на литр и сопровождается измене-
ниями в структуре мембранного скелета эрит-
роцитов и пассивного транспорта катионов. В 
таблице 4 приведен сравнительный анализ ос-
новных параметров классического апоптоза и 
эриптоза. 

Таблица 4 — Сравнительный анализ основных параметров апоптоза и эриптоза [5, 7, 13] 

 Апоптоз Эриптоз 
(мембранно-связанный апоптоз) 

Функциональная 
значимость 

Необратимое прекращение жизнедеятель-
ности клетки, завершающееся ее погло-
щением макрофагами или соседними 
клетками без воспалительной реакции. 
Наблюдается в индивидуальных клетках в 
ответ, в основном, на физиологические сти-
мулы (факторы роста, гормоны и др.) 

Необратимое прекращение жизнедея-
тельности эритроцитов, завершающееся 
их поглощением макрофагами без вос-
палительной реакции. 
Наблюдается в индивидуальных эритроци-
тах при окислительном стрессе, осмотиче-
ском шоке, энергетическом истощении и 
воздействии Ca2+-ионофора иономицина. 

Морфологические 
параметры 

Потеря микроворсинок и межклеточных 
контактов. 
Агрегация хроматина при ядерной мем-
бране, конденсация ядра и цитоплазмы. 
Уменьшение объема клетки. 
Вспучивание мембраны без потери ее 
целостности. Фрагментация клетки на 
везикулы из плазматической мембраны, 
фрагменты клетки и апоптозные тельца. 
Образование пор в мембране митохондрий. 

Нет аналога. 
 
Нет аналога. 
 
Уменьшение объема клетки. 
Кренирование клеток, везикулизации 
мембраны. 
 
 
Нет аналога. 

Биохимические 
параметры 

Строго регулируемый энергозависимый 
процесс. 
Моно- и олигонуклеосомная фрагмента-
ция ДНК до лизиса клетки. 
Выделение различных регулирующих 
факторов (AIR, цитохром С) митохонд-
риями в цитоплазму клетки. 
Активация каскада каспаз. В основном, 
казпаз-зависимый механизм.  
 
Изменение в асимметрии мембран (по-
явление фосфатидилхолина на внешней 
стороне плазматической мембраны). 
 
Изменения в структуре цитоскелета. 
Появление рецепторов на поверхности 
клетки, аккумулирование кераминов. 
Активация катионных каналов. 

Энергозависимый процесс. 
 
Нет аналога. 
 
Нет аналога. 
 
 
Активация некоторых каспаз. В основ-
ном, казпаз-независимый механизм. 
 
Изменение в асимметрии мембран (по-
явление фосфатидилхолина на внешней 
стороне плазматической мембраны). 
 
Изменения в структуре мембранного скелета. 
Появление рецепторов на поверхности 
клетки, образование кераминов. 
Активация катионных каналов. 

 
 

Заключение 
Пероксинитрит вызывает мембранно-связанный 

апоптоз эритроцитов, сопровождаемый увели-
чением пассивного потока ионов за счет от-
крытия катионных каналов, включая АТФ-
чувствительные К+-каналы, и образования де-

фектов в мембране, а также изменениями в 
структуре их мембранного скелета. 
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ИЗМЕНЕНИЯ КЛИНИЧЕСКИХ И ФУНКЦИОНАЛЬНЫХ ПОКАЗАТЕЛЕЙ 

У ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНЫХ ЖИВОТНЫХ ПРИ ТРАВМАТИЧЕСКОМ НЕВРИТЕ 
НИЖНЕАЛЬВЕОЛЯРНОГО НЕРВА 

Е. А. Авдеева, И. О. Походенько-Чудакова 

Белорусский государственный медицинский университет 

Цель — изучить клинические и функциональные изменения при травматическом неврите нижнеальвео-
лярного нерва в эксперименте. Экспериментальная модель создана на 24 кроликах. Определяли порог прояв-
ления «периорального» рефлекса (ПППР) и коэффициент асимметрии порога его проявления (Кас). Получили, 
что травматизация нижнеальвеолярного нерва влечет за собой нарушение афферентной части периорального 
рефлекса в 75 % наблюдений, что проявляется хронической механической травмой и образованием травмати-
ческой язвы слизистой оболочки нижней губы. Максимальные значения ПППР и Кас регистрировались к 7 сут-
кам наблюдения, а к 14 суткам — признаки восстановления функции нерва, не зависимо от степени повреждения 
нерва. При этом в течение 28 суток не достигнуто достоверной нормализации показателей. 

Ключевые слова: клинические показатели, функциональные показатели, неврит, нижнеальвеолярный нерв. 

CLINICAL AND FUNCTIONAL INDICES CHANGE IN LABORATORY ANIMALS 
AT TRAUMATIC NEURITIS OF INFERIOR ALVEOLAR NERVE 

E. A. Avdeeva, I. O. Pohodenko-Chudakova 

Belarus Stat Medikal University 

Aim is to study clinical and functional changes under traumatic neuritis of inferior alveolar nerves in 
experiment. Experimental model was made on the 24 rabbits. Threshold of perioral reflex demonstration (TPRD), 
coefficient of asymmetry for threshold of its demonstration (Cas) were fixed for all animals. According to the 
received results we can conclude the following: trauma of inferior alveolar nerve of the experimental animal 
involves afferents part of the perioral reflex malfunction in 75% of cases what has clinical manifestation in defect of 
upper lip mucous tunic appearance which corresponds to the traumatic ulcer during the chronic mechanism of 
trauma;  when forming the experimental model of the traumatic neuritis of the inferior alveolar nerve, maximum 
indices of TPRD and Cas, are fixed by the 7 day of examination. First signs of the nerve functions restoration are 
evident after the 14 day regardless of the level of the nerve trunk damage. Authentic normalization of the functional 
indices was not achieved during 28 days. 

Key words: clinical indices, functional indices, neuritis, inferior alveolar nerve. 
 
 
Введение 
Частота встречаемости травматического 

неврита нижнеальвеолярного нерва составляет 
85,2 % от общего числа пациентов с патологией 

III ветви тройничного нерва, обратившихся за 
специализированной помощью [1], что опреде-
ляет актуальность избранной тематики исследо-
вания. В течение 2005 г. 94,5 % врачей челюст-
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но-лицевых хирургов штата Калифорния (США) 
сталкивались с повреждением нижнего альвео-
лярного нерва и 53 % — язычного нерва при уда-
лении третьих моляров нижней челюсти. Стойкие 
нарушения чувствительности за период своей 
профессиональной деятельности наблюдали 78 % 
врачей, в тех случаях, когда констатировалось по-
вреждение нижнечелюстного нерва и 46 % спе-
циалистов, когда диагностировалось поражение 
язычного нерва [13]. По данным ряда авторов, 
наиболее часто, при травме поражаются три 
крупные ветви тройничного нерва: нижнеальвео-
лярная, язычная, подглазничная [5, 11]. Причем 
поражения нижнеальвеолярного и язычного нер-
вов, как правило, являются ятрогенными, связан-
ными с удалением ретинированных зубов, ортог-
натическими хирургическими вмешательствами, 
операциями на тканях периодонта, дентальной 
имплантацией, частичной или полной резекцией 
нижней челюсти или языка при удалении новооб-
разований, эндодонтическим лечением и т. д. 

Как известно, большая часть информации 
о болевой, тактильной и температурной чувстви-
тельности кожи лица, значительной части слизи-
стой оболочки полости рта и носа, а также про-
приоцептивной чувствительности жевательных 
мышц, зубов и височно-нижнечелюстных суста-
вов поступает в центральную нервную систему 
от рецепторов периферических ветвей трой-
ничного нерва. Это способствует формированию 
рефлексов защитного типа, в том числе связан-
ных с пищевым поведением. Информация, полу-
чаемая и передаваемая системой тройничного 
нерва, способствует обеспечению защиты от ло-
кальных повреждений тканей и органов головы. 

Важность сенсорной информации от трой-
ничного нерва для обеспечения нормального 
функционирования зубочелюстной системы 
подтверждается онтогенетическими исследова-
ниями, свидетельствующими, что первым реф-
лексом, формирующимся у плода человека в 
возрасте 7,5 недель, является защитный рефлекс 
«ухода от раздражителя», вызванный стимуля-
цией окончаний тройничного нерва. Первые 
признаки рефлексов n. trigeminus, связанных с 
пищевым поведением, регистрируется несколько 
позже — в возрасте 10 недель [10]. 

В то же время известно, что рефлексы трой-
ничного нерва защитного типа направлены на 
удаление стимулируемой области от раздражите-
ля как возможного источника болевого импульса. 
Одним из таких рефлексов является «периораль-
ный» [12]. Он заключается в сокращении круго-
вой мышцы рта в ответ на раздражение кожных 
покровов приротовой зоны лица, слизистой обо-
лочки десны, нижней губы и 1/3 передней части 
языка [7]. Рефлекс в экспериментальных условиях 
может быть вызван как механическим, так и элек-
трическим воздействием в указанных зонах [6]. 

Исходя из близости анатомического рас-
положения ядре n. trigeminus и n. facialis в 
стволовой части основания головного мозга зна-
чительная часть исследователей, работающих в 
области нейростоматологии, объясняет клиниче-
ские проявления, присущие n.facialis, возникаю-
щие при патологии системы тройничного нерва, 
и, наоборот, симптомы, характерные для пора-
жения n. trigeminus, присутствующие при пато-
логии лицевого нерва [4, 9]. Это реализуется че-
рез первичные афференты тройничного нерва, 
связанные с мотонейронами ядра n. facialis поли-
синаптическим путем через один или два интер-
нейрона, принадлежащих к каудальному ядру 
СТ-тракта. Причем переключение, как правило, 
происходит через нейроны ретикулярной фор-
мации. Парвицеллюлярное ретикулярное ядро 
обеспечивает передачу афферентных импульсов 
от различных черепно-мозговых нервов, в том 
числе и тройничного к мотонейронам прилежа-
щего ядра лицевого нерва и наоборот [7]. 

В специальной литературе имеются работы, 
детально освещающие функциональные показа-
тели системы тройничного нерва у эксперимен-
тальных животных в норме. Однако в анналах 
специальной литературы не найдено работ, со-
держащих сведения о функциональных показате-
лях n. trigeminus у лабораторных животных с соз-
данной моделью травматического неврита ниж-
неальвеолярного нерва, а также о клинических 
проявлениях при развитии указанной патологии. 

Цель работы — изучить клинические и 
функциональные изменения при травматиче-
ском неврите нижнеальвеолярного нерва в ус-
ловиях эксперимента. 

Для реализации указанной цели были оп-
ределены следующие задачи: 1) изучить порог 
проявления «периорального» рефлекса у экспе-
риментальных животных в норме и после созда-
ния модели травматического неврита нижнеаль-
веолярного нерва; 2) изучить клинические про-
явления после создания модели травматического 
неврита нижнеальвеолярного нерва. 

Объект и метод 
Экспериментальная модель была создана на 24 

самцах кроликов породы шиншилла примерно од-
ного возраста и массы тела. Исследования выполня-
лись в соответствии с приказом Минвуза СССР 
№ 742 от 13.11.1984 г. «Об утверждении правил ра-
бот с использованием экспериментальных живот-
ных», «Правилами работы с экспериментальными 
животными», утвержденными Ученым советом 
МГМИ 24.04.1996 г. и требованиями, регламенти-
рующими работу с экспериментальными животны-
ми. При проведении инвазивных процедур исполь-
зовались стандарты American Heart Association`s 
«Guidelines for the Use of Animal in Reserch» и Guide 
for the core and Use of Laboratory Animals (National 
Academy Press, Revised, 1996) [3, 8]. 
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После клинического осмотра и определе-
ния порога проявления «периорального» реф-
лекса (ПППР) у здоровых экспериментальных 
животных создавалась модель травматическо-
го неврита нижнеальвеолярного нерва. 

Оценивалось общее состояние, наличие трав-
матических язв нижней губы, развивающихся в 
результате прикусывания последней за счет 
снижения тактильной и болевой чувствитель-
ности. Определялся порог проявления «перио-
рального» рефлекса. 

Изучение ПППР осуществлялось с помо-
щью аппарата ЭОТ-01 «Аверон» модель ОСП 2.0 
с двух сторон (справа и слева от сагиттальной 
оси головы экспериментального животного). За-
фиксированному кролику пассивный электрод 
заводили за щеку, а зонд — активный электрод 
устанавливали на слизистую оболочку альвеоляр-
ного отростка под резцом нижней челюсти, ин-
нервируемую нижнеальвеолярным нервом. После 
чего регистрировали величину электрического 
тока, вызывающую проявление «периорального» 
рефлекса (сокращение мышц нижней губы жи-
вотного) в ответ на электростимуляцию. 

Клинический осмотр и измерения ПППР 
выполняли в динамике: 1-е исследование — до 
создания модели, 2-е — через 3 суток, 3-е — 
через 7 суток, 4-е — через 14 суток, 5-е — через 
21 сутки и 6-е исследование — через 28 суток 
после создания модели. Оценка показателей 
ПППР выполнялась на основании коэффициента 
асимметрии (Кас), рассчитываемого по формуле: 

Кас= (ПППР2 – ПППР1) / ПППР1, 
где ПППР1 — величина силы тока, вызы-

вающая «периоральный» рефлекс на «здоро-
вой» стороне;  

ПППР2 — величина силы тока, вызываю-
щая «периоральный» рефлекс на стороне по-
вреждения нижнеальвеолярного нерва. 

На основании результатов клинического 
осмотра на 3 сутки после создания модели 
экспериментальные животные были разделе-
ны на 2 группы. В 1-ю группу (18 кроликов) 
вошли животные, у которых была обнаружена 
травматическая (декубитальная) язва нижней 
губы, развивающаяся в результате прикусы-
вания последней за счет снижения тактильной 
и болевой чувствительности [2]. Во 2-ю груп-
пу (6 кроликов) вошли животные, у которых 
не было зарегистрировано подобных патоло-
гических изменений. 

Результаты и обсуждение 
При 1-м исследовании у наблюдаемой об-

щей группы экспериментальных животных не 
было выявлено патологических изменений в 
зоне иннервации n. trigeminus. Среднее значе-
ние ПППР составило 43,42 ± 0,47 мкА. 

У экспериментальных животных 1-й груп-
пы в течение первых суток после создания мо-

дели травматического неврита нижнечелюстного 
нерва при хронической травме нижней губы 
верхними резцами на стороне поражения нерва 
возникало катаральное воспаление (гиперемия, 
отек) слизистой оболочки нижней губы. К 3-м сут-
кам в результате травматизации верхним резцом 
на стороне создания модели развивалась выра-
женная экссудация и слизистая оболочка нижней 
губы, подвергавшаяся в дальнейшем поверхност-
ному разрушению с образованием эрозии. Возни-
кавшее хроническое очаговое воспаление вызыва-
ло образование ограниченного фокуса, состояще-
го из гнойно-некротических масс. 

Показатель ПППР в 1-й группе на 3 сутки 
(2-е исследование) после создания модели со-
ставил 86,86 ± 6,26 мкА. Значение Кас равнялось 
1,03 ± 0,15. Приведенные данные достоверно от-
личались от исходных значений (p < 0,001). 

У экспериментальных животных 2-й груп-
пы после создания модели травматического нев-
рита нижнечелюстного нерва при хронической 
травме нижней губы верхними резцами на сто-
роне поражения возникало только катаральное 
воспаление (гиперемия, отек) мягких тканей 
нижней губы с соответствующей стороны. 

Во 2-й группе ПППР равнялся 45 ± 0,6 мкА, 
а Кас составлял 0,04 ± 0,01. Значения этих показа-
телей не имели достоверных различий с исход-
ными параметрами. Данные ПППР и Кас при срав-
нительной оценке результатов 1-й и 2-й групп 
были достоверно различны (р < 0,01). 

На 7 сутки наблюдения (3-е исследование) 
у всех животных 1-й группы в результате хро-
нического очагового воспаления и образования 
ограниченного гнойно-некротических очага фор-
мировалась декубитальная язва, которая имела 
наибольшие размеры за весь период наблюде-
ния. При этом средний показатель ПППР со-
ставлял 93,11 ± 3,74 мкА, а средний Кас рав-
нялся 1,14 ± 0,08. Данные достоверно отлича-
лись от первичных параметров (p < 0,01). 

Во 2-й группе средний показатель ПППР 
имел значения 56,0 ± 4,0мкА, а Кас 0,29 ± 0,1. В 
данной группе наблюдаемых животных травма-
тические язвы так и не образовались. В то же 
время показатели ПППР и Кас достоверно отли-
чались от первичных результатов (p < 0,05) и 
имели значимые различия при сопоставлении 
между собой в исследуемых группах экспери-
ментальных животных (p < 0,001). Достоверных 
различий по отношению к значению предыду-
щего наблюдения в обеих группах выявить не 
представилось возможным.  

Согласно данным осмотра, на 14 сутки (4-е ис-
следование) основание и края язвы уплотня-
лись. Дно язвы было очищено от некротиче-
ского налета, гиперемировано. Среднее значение 
ПППР в 1-й группе составляло 83,29 ± 4,7 мкА, а 
Кас — 0,94 ± 0,09. Эти данные достоверно от-
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личались от первичных значений (p < 0,01). 
ПППР во 2-й группе равнялся 55,67 ± 5,81 мкА, а 
Кас — 0,29 ± 0,15. Последние результаты имели 
тенденцию к нормализации и достоверно от-
личались от исходных показателей (p < 0,01). 
Достоверных различий по сравнению с данны-
ми предыдущего срока наблюдения в обеих 
группах не зафиксировано. Кроме того, были 
выявлены достоверные различия при сопос-
тавлении результатов ПППР и Кас в 1-й и 2-й 
группах (p < 0,01). 

На 21 сутки (5-е исследование) в 1-й группе 
наблюдения общий вид травматической язвы ос-
тавался прежним, но размеры травматической яз-
вы сокращались, что являлось косвенным под-
тверждением нормального течения процессов 
репарации. При этом данные ПППР и Кас не 
имели достоверных различий со значениями 
предыдущего исследования. Во 2-й группе 

клиническая картина соответствовала исход-
ной. Значения ПППР и Кас  сохранялись на 
прежнем уровне. 

На 28 сутки наблюдений (6-е исследование) 
в 1-й группе животных клинически была отмече-
на эпителизация язвы с образованием плохо раз-
личимого, тонкого рубца в 100 % наблюдений. 
При этом среднее значенее ПППР составляло 
81,14 ± 5,04 мкА, Кас — 0,89 ± 0,1, что достоверно 
отличалось от исходных показателей (p < 0,001), 
но не имело достоверных различий с данными 
предыдущего исследования. Средние значение 
ПППР во 2-й группе было 55,0 ± 6,43 мкА, а Кас — 
0,28 ± 0,17. Эти результаты тенденцию к норма-
лизации. Сравнительная оценка данных ПППР и 
Кас обеих групп соответственно свидетельствова-
ла об их достоверном различии (p < 0,05). Графи-
ческое изображение динамики изученных пока-
зателей представлено на рисунках 1 и 2. 

 

 
о — показатели, имеющие достоверное отличие от данных эталона (р < 0,05), 

х — показатели, имеющие тенденцию к нормализации 
Рисунок 1 — Динамика показателей порога периорального рефлекса у экспериментальных животных 

при травматическом неврите нижнеальвеолярного нерва 

 
о — показатели, имеющие достоверное отличие от данных эталона (р < 0,05), 

х — показатели, имеющие тенденцию к нормализации 
Рисунок 2 — Динамика коэффициента асимметрии порога периорального рефлекса у экспериментальных 

животных при моделировании травматического неврита нижнеальвеолярного нерва 
 
 

Вывод 
Полученные результаты позволяют заключить: 
1) травматизация нижнеальвеолярного нерва 

экспериментального животного влечет за собой 
нарушение афферентной части периорального 
рефлекса в 75 % наблюдений, что клинически 
проявляется возникновением элемента пора-
жения слизистой оболочки нижней губы соот-
ветствующего травматической язве при хрони-
ческой механической травме; 

2) при создании экспериментальной модели 
травматического неврита нижнеальвеолярного 
нерва максимальные значения порога проявления 
периорального рефлекса и коэффициента его 
асимметрии определяются к 7 суткам наблюдения, 
а после 14 суток наблюдаются первые признаки 
восстановления функции нерва, но, не зависимо от 
степени повреждения нервного ствола, в течение 
28 суток не было достигнуто достоверной норма-
лизации функциональных показателей. 
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ЭЛЕМЕНТНЫЙ СОСТАВ ВОЛОС ЖИТЕЛЕЙ БЕЛАРУСИ 
А. Ф. Маленченко1, Н. Н. Бажанова1, И. В. Жук1, С. Н. Сушко1, 
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1Институт радиобиологии Национальной Академии наук Беларуси, г. Гомель 
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В статье представлены материалы исследования элементного состава волос населения, проживающего в 
Республике Беларусь. Концентрация некоторых элементов в волосах как детей, так и взрослых жителей Бе-
ларуси не отличается от значений, полученных в других регионах Европы и континентах Земли: содержание 
натрия в волосах детей г. Минска не отличается от такового у детей США или Новой Зеландии. В равной 
степени это относится к таким элементам как цинк, железо, серебро, хром и лантан. Можно считать содер-
жание мышьяка, магния, сурьмы и ванадия в волосах детей и взрослых Беларуси в пределах диапазона 
опубликованных среднемировых значений. Повышенное содержание свинца, как и содержание марганца в 
волосах жителей г. Наровля, требует дополнительных эпидемиологических исследований. 

Ключевые слова: микроэлементы, элементный состав волос, экологические условия, тяжелые металлы, 
биосубстраты. 

HAIR STRUCTURE IN BELARUSSIAN POPULATION 
A. F. Malenchenko1, N. N. Bajhanova1, I. V. Jhuk1, 

S. N. Sushko1, V. N. Bortnovsky2 , S. M. Dorofeyeva2 

1he Institute of Radiobiology of NAS Belarus, Gomel 
2Gomel State Medical University 

This article contains the research information on Byelorussian inhabitants hair element structure. Some elements 
concentration in Byelorussian inhabitants hair is same as in European countries and other World continents. This fact 
take place in respect of such elements as Na, Zn, Fe, Ag, Cr and La. Concentrations of As, Mg, Sm, and W in Byelo-
russian inhabitants hair are within published average World levels. It is necessity of additional epidemiological investi-
gation to account for high concentrations of Pb and Mn at hair of inhabitants of Narovlia town. 

Key words: microelements, hair element structure, ecological conditions, biological substratum. 
 

 

Введение 
В настоящее время в качестве биологиче-

ских индикаторов содержания микроэлементов 
в организме используются моча, кровь, слюна, 
желчь и др. [1]. Однако в связи с тем, что эле-
ментный состав этих биосубстратов подвержен 

значительным колебаниям как под действием 
различных внешних факторов, так и внутренних 
процессов прямое использование результатов их 
анализа для выявления ассоциативной связи «ок-
ружающая среда — объект исследования», как 
правило, затруднено. Концентрация всех химиче-
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ских веществ в волосах намного выше, чем в 
жидкостях, применяемых обычно для анализа [7–
10]. Волосы характеризуются определенной ди-
намикой роста (0,2–0,4 мм в день) и накапливают 
в себе информацию об имевших место в организ-
ме за определенный срок обменных процессах. 
Использование волос в качестве диагностическо-
го теста рекомендуется при сердечно-сосудистой 
патологии [7], детском спинальном параличе [7], 
алкоголизме [8], эндемическом зобе [9, 10]. 

В ряде случаев отмечена прямая зависи-
мость между содержанием макро- и микроэле-
ментов в волосах человека и геохимической 
средой его обитания [4, 5]. Способность быст-
ро накапливать и сохранять депонированные в 
них тяжелые металлы позволяет отнести воло-
сы к биологическому маркеру при установле-
нии ассоциативных связей между загрязнени-
ем окружающей среды техногенными элемен-
тами и здоровьем населения [3, 6, 7, 8]. 

Исследований содержания микроэлементов в 
волосах жителей, проживающих на специфических 
биогеохимических территориях Беларуси (энде-
мичных по зобу), нет, что послужило побудитель-
ным мотивом проведения настоящей работы. По-
лученные результаты будут иметь большое прак-
тическое и социальное значение для улучшения 
состояния здоровья населения республики. 

Целью работы является сравнительный ко-
личественный анализ элементного состава волос 
населения Беларуси и других регионов Земли. 

Материал и метод 
Содержание основных микроэлементов оп-

ределялось в волосах жителей н.п. Гомеля, Бра-
гина, Хойников, Бреста, Ветки, Мозыря, Калинко-
вичей, Миор и Минска, а также детей г. Минска. 
Подготовка волос для нейтронно-активационного 
анализа проводилась в соответствии с методиче-
скими рекомендациями МАГАТЭ. Для прове-
дения экспрессного мультиэлементного анали-
за биообразцов применялся инструментальный ва-
риант нейтронно-активационного анализа (НАА). 
Облучение нейтронными потоками образцов 
волос проводилось на реакторе TRIGA (Инсти-
тут ядерной химии, Майнц, Германия). В каче-
стве стандартов использовались эталонные ма-
териалы МАГАТЭ SD-M-2/TM (Trace Elements 
in Marine Sediments), A-11 (Milk Powder) и стан-
дарт СААЧ-2, в которых известно содержание 
ряда элементов в исследуемых образцах. 

Кроме нейтронно-активационного анализа 
для определения микроэлементов в волосах при-
менялся метод рентгено-флуоресцентного анали-
за. В этом случае использовалась установка 
«Спектрейс-5000» фирмы «Тракор» с применени-
ем программы EDXRF. Преимуществами этого 
метода являются высокая чувствительность ана-
лиза и возможность определения одновременно 
большого количества элементов. 

Результаты и обсуждение 
Основная сложность в использовании имею-

щихся литературных данных заключается в том, 
что применение авторами различных методик оп-
ределения микроэлементов привело к тому, что 
содержание одного и того же элемента в волосах 
жителей близких по геохимическим характеристи-
кам регионам значительно разнятся, даже при ана-
лизе одного и того же региона. Поэтому в основу 
сравнительного количественного анализа были 
взяты данные МАГАТЭ по изучению содержания 
микроэлементов в волосах жителей различных ре-
гионов Земного шара, которые выполнены по Ме-
ждународной координационной программе с ис-
пользованием единого стандарта [13, 14]. Весовые 
показатели, морфологическое строение и химиче-
ский состав органов и тканей человека характе-
ризуется определенным постоянством для жителей 
различных регионов Земли, что нашло отражение в 
понятии «стандартный человек». Это в равной сте-
пени можно отнести и к волосам. Волосы людей, 
проживающих на близких по своим геохимическим 
показателям территориях, должны быть схожими и 
по своему химическому составу. Различия, обуслов-
ленные расовыми особенностями, геохимией терри-
торий, социальными факторами, состоянием здоро-
вья, безусловно, оказывают свое влияние на хими-
ческий состав волос, что и определяет их информа-
тивность в решении данных вопросов. Результаты 
исследований представлены в таблицах 1 и 2 в виде 
средних значений проб. Приведенные в таблицах 
концентрации микроэлементов в волосах жителей 
различных регионов Земли были получены с ис-
пользованием нейтронно-активационного метода. 

Анализ приведенных данных свидетельствует, 
что содержание некоторых элементов в волосах 
как детей, так и взрослых жителей Беларуси не от-
личается от значений, полученных в других регио-
нах Европы и континентах Земли [9, 10, 13, 14]. В 
частности, содержание натрия в волосах детей г. 
Минска не отличается от такового у детей США 
или Новой Зеландии. В равной степени это отно-
сится к таким элементам, как цинк, железо, сереб-
ро, хром и лантан. Можно считать содержание 
мышьяка, магния, сурьмы и ванадия в волосах де-
тей и взрослых Беларуси в пределах диапазона 
среднемировых значений. Полученные величины 
содержания в волосах таких элементов, как калий, 
хлор, йод, бром, титан, золото, самарий, уран, це-
рий, вольфрам, скандий, цирконий и имеющиеся 
крайне ограниченные литературные данные по их 
содержанию в волосах жителей других регионов 
не позволяют делать однозначные выводы. С эпи-
демиологической точки зрения наибольший инте-
рес в числе перечисленных элементов может пред-
ставлять йод: определение содержания йода в во-
лосах может быть маркером (более эффективным, 
чем определение йода в моче) йодной обеспечен-
ности населения этим элементом [14]. 
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Таблица 2 — Содержание микроэлементов (мкг/г) в образцах волос у детей (собственные наблюдения 
и данные литературы) 

Пол Ag Al As Au Br Ca Cd Ce Cl Cr Fe Hg I K La Mg Mn Na Sb Se Sm Ti U V W Zn

Ж 0,36 8,5 0,06 0,04 2 2300 0,2 0,1 410 0,5 30 0,29 0,8 280 0,02 180 2,7 330 0,08 0,34 0,002 2,7 0,03 0,05 0,15 190

*      500     38 3,2  50  50  210        145

**      2100     31 6,7  28  180  200        185

М 0,28 7,5 0,2 0,015 3,5 520  0,28 1310 1,1 18 0,36 0,6 320 0,03 47 0,9 410 0,07 0,34 0,002 2,7 0,032  0,3 180

*      400     37 12  97  25  325        140

**      750     34 13,3  35  70  220        170

***  4 2,1 0,003        2   0,016  1  0,53 0,61       

М + Ж 0,35 8 0,1  2,6 1600 0,1 0,13 750 0,73 27 0,3 0,7 300 0,02 130 2 360 0,07 0,34 0,002 2,7 0,03 0,05 0,2 180

**** 0,205          20,8 0,32    90,5 0,56    0,56 0,88 0,67 0,25   

* Данные (21) по содержанию микроэлементов в образцах волос у детей до 10 лет (для мальчиков и де-
вочек отдельно) в штате Юта, США; ** данные (21) по содержанию микроэлементов в образцах волос у де-
тей от 10 до 20 лет (для мальчиков и девочек отдельно) в штате ЮТА, США; *** данные (22) по содержа-
нию микроэлементов в образцах волос у мальчиков в Новой Зеландии; **** данные (23) по содержанию 
микроэлементов в образцах волос у детей до 15 лет в штате Нью-Йорк, США 

 
 
Определение содержания свинца в волосах 

жителей г. Минска и г. Миоры (Витебская обл.) 
и Гомельской области показало, что его концен-
трация в Гомельской области находится в преде-
лах 0,8–10,0 мкг/г, превышая таковую г. Минска. 
При повторных исследованиях его содержание в 
волосах жителей г. Минска сохранялось в диапа-
зоне 0,56–0,69 мкг/г. Превышение концентрации 
свинца в волосах у жителей Гомельской области 
по сравнению с жителями Минска — крупного 
промышленного города с постоянными много-
численными выбросами свинца в атмосферу 
требует более детального изучения. Фактически, 
концентрация свинца в волосах жителей отдель-
ных населенных пунктов Гомельской области 
достигает 11 мкг/г, что превышает средние кон-
центрации этого элемента в таких странах, как 
Германия, США и Япония и является близкой к 
значениям, определяемым в волосах жителей ок-
рестностей свинцово-кадмиевых комбинатов на 
расстоянии 3 км от источника [13]. Представля-
ется целесообразным проведение дополнитель-
ных исследований по этому вопросу, что, безус-
ловно, позволит дать более полную оценку воз-
можного влияния повышенного содержания 
свинца в окружающей среде на состояние здоро-
вья людей этих регионов. Содержание марганца 
в волосах у жителей Гомельской области (Го-
мель, Хойники, Брагин) на порядок превышает 
таковую для стран Европы. Возможным объяс-
нением этого может быть повышенное содержа-
ние марганца в почвах и водах Гомельского ре-
гиона, обусловленное не только техногенным 
воздействием, но и природными факторами [15]. 
Установленные концентрации содержания меди 
в волосах жителей разных городов Беларуси не-
значительно отличаются между собой (в преде-

лах 2–5 мкг/г), но они ниже среднеевропейских и 
максимальных концентраций меди в волосах 
жителей этих регионов. Концентрация алюминия 
в волосах жителей Беларуси хорошо согласуется 
с результатами, полученными в Германии, Бель-
гии и Польше, но ниже чем в США. Исключение 
составляет содержание алюминия в волосах жи-
телей Гомеля и Брагина. Полученные результаты 
содержания селена в волосах жителей Беларуси 
позволяют оценивать его как пониженное (прак-
тически, на порядок) по сравнению со странами 
Европы и США. Биогеохимические территории с 
недостаточностью селена, к которым относится 
Беларусь, техногенная деятельность, влияющая 
на его миграцию в окружающей среде, структура 
питания оказывают влияние на круговорот селе-
на и уровни его поступления в организм. Это 
требует разработки адекватных методов монито-
ринга содержания этого элемента в организме 
человека. Содержание кальция и стронция в 
среднем, за исключением волос жителей г. На-
ровля, несколько повышено. В последнем случае 
было снижено содержание не только кальция и 
стронция, но и магния, т. е. основных элементов-
аналогов 2-й группы. 

Заключение 
Волосы как тест-система могут использовать-

ся в экологическом мониторинге системы «окру-
жающая среда – человек» в качестве индикатора 
присутствия исследуемых элементов в организ-
ме человека. Использование единого унифициро-
ванного метода анализа и единых стандартов по-
зволяет получать сравнимые результаты. Безус-
ловным преимуществом обладает инструменталь-
ный вариант нейтронно-активационного анализа. 

Концентрация некоторых элементов в во-
лосах жителей Беларуси не отличается от зна-
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чений, полученных в других регионах Европы 
и континентах Земли. В равной степени это от-
носится к таким элементам как цинк, железо, сереб-
ро, хром и лантан. Можно считать содержание 
мышьяка, магния, сурьмы и ванадия в волосах 
детей и взрослых Беларуси в пределах диапа-
зона опубликованных среднемировых значе-
ний. Повышенное содержание свинца, как и 
содержание марганца в волосах жителей г. На-
ровля, требует дополнительных эпидемиоло-
гических исследований. 

Представляется перспективным проведе-
ние исследований по обоснованию использова-
ния волос в качестве тест-ткани для оценки обес-
печенности населения селеном и йодом и уровней 
его содержания в организме, так как волосы как 
никакой другой биологический субстрат отража-
ют процессы, которые годами происходят в на-
шем организме. Эпидемиологическая оценка обес-
печенности йодом населения в соответствии с ре-
комендациями ВОЗ осуществляется по уровню 
медианы экскреции йода с мочой. 
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ГИГИЕНИЧЕСКАЯ РЕГЛАМЕНТАЦИЯ АВАРИЙНО ОПАСНЫХ ХИМИЧЕСКИХ 
СОЕДИНЕНИЙ В ПИТЕВОЙ ВОДЕ КАК МЕТОДОЛОГИЧЕСКАЯ ПРОБЛЕМА 

В. А. Филонюк1, В. В. Шевляков2 
1Белорусский государственный медицинский университет, г. Минск 
2Республиканский научно-практический центр гигиены», г. Минск 

Рассмотрение вопросов гигиенической регламентации аварийно опасных химических веществ важно не 
только с точки зрения реальной возможности развития техногенных катастроф на предприятиях химической 
промышленности с потенциальной опасностью загрязнения источников хозяйственно-питьевого водоснаб-
жения или резервуаров с питьевой водой, но и с научных позиций ввиду нерешенности проблемы методоло-
гии изучения токсического действия на организм человека такого рода соединений. Решение данных задач 
по обоснованию методических подходов, критериев и принципов гигиенической регламентации аварийно 
опасных веществ на современном этапе развития гигиены как науки возможно в условиях эксперимента в 
рамках задания научно-технических программ. 

Ключевые слова: гигиена, гигиеническая регламентация, аварийно опасные химические вещества. 

HYGIENIC REGULATION ACCIDENTALLY DANGEROUS CHEMICAL SUBSTANCES 
IN DRINKING WATER AS METHODOLOGICAL PROBLEM 

V. A. Filanyuk1, V. V. Shevlyakov2 

1Belarusian State Medical University, Minsk 
2Republican scientific-practical center of hygiene, Minsk 

Consideration of questions related to the hygienic regulation of accidentally dangerous substances is very important 
not only from the point of view of the real possibility of development of technogenic catastrophes at the chemical indus-
tries enterprises with potential possibility to contaminate the sources of logistic and drinking water supply or drinking wa-
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ter storage, but from the scientific point of view also due to uncertainty of methodology problem of study toxic influence 
of such substances on human body. To solve the questions on methodological justification of approaches, criteria and 
principles of hygienic regulations of accidentally dangerous substances at the present stage of development of hygiene as a 
science is possible in the framework of tasks of scientific technical programmes. 

Key words: hygiene, hygienic regulation, accidentally dangerous chemical substances. 
 
 
 
Охрана здоровья в Республике Беларусь 

является важнейшей государственной задачей, 
а гигиеническая профилактика — генеральным 
направлением здравоохранения. При этом наи-
более эффективной мерой профилактики являет-
ся гигиеническое нормирование в объектах сре-
ды обитания ксенобиотиков, влияющих на чело-
века в процессе его жизни и трудовой деятельно-
сти. Гигиеническое нормирование — главное 
звено в создании безопасных условий жизнедея-
тельности как для работающего, так и всего на-
селения, основа для оздоровления производст-
венной и непроизводственной среды. 

Под гигиеническим нормированием ксено-
биотиков понимают систему мероприятий, на-
правленных на установление таких концентраций 
(доз, уровней загрязнения) вредных веществ, не 
оказывающих прямого или опосредованного влия-
ния на состояние здоровья настоящего и будущего 
поколений, выявляемых современными методами 
исследований при воздействии в течение всей 
жизни (стажа работы) и не ухудшающих гигие-
нических условий жизнедеятельности. 

Прошлое столетие можно смело назвать ве-
ком гигиенических регламентов, ведь трудно 
найти достаточно значимый фактор химической, 
биологической, физической природы, для кото-
рого не разработан гигиенический норматив в 
той или иной среде обитания (вода питьевая, во-
да водоемов, атмосферный воздух населенных 
мест, воздух рабочей зоны, продукт питания), 
биологической среде (кровь, моча, волосы, кож-
ные покровы), на одежде и т. д. 

Принципы (примата медицинских показа-
ний, дифференциации биологических ответов, 
разделения объектов санитарной охраны, учета 
всех возможных неблагоприятных воздейст-
вий, пороговости, зависимости эффекта от 
концентрации (дозы) и времени, лабораторно-
го эксперимента, аггравации, относительности 
норматива) и методические подходы к гигие-
ническому нормированию, разработанные в 
Советском Союзе и до сих пор используемые в 
странах постсоветского пространства, стали 
для многих исследователей образцом строгого 
научного подхода к изучению и прогнозирова-
нию воздействия вредных факторов окружаю-
щей среды на организм человека. В то же вре-
мя, они имеют свои особенности в зависимо-
сти от нормируемого вредного фактора или от 
объекта среды обитания, где он регламентиру-

ется, а для некоторых — до сих пор не устоя-
лись и продолжают совершенствоваться. 

На наш взгляд, одним из таких дискусси-
онных моментов является гигиеническое нор-
мирование аварийно опасных химических ве-
ществ в питьевой воде. 

Согласно действующему в Республике Бела-
русь в настоящее время нормативно-методическому 
документу — «Методическим указаниям по 
разработке и научному обоснованию макси-
мально допустимых концентраций аварийно 
опасных химических соединений в питьевой воде 
на период чрезвычайных ситуаций» № 49-9406, 
утвержденному Главным государственным са-
нитарным врачом Республики Беларусь 30 ию-
ня 1994 г. (далее — МУ № 49-9406) — для та-
ких веществ устанавливается максимально до-
пустимая концентрация (далее — МДК). Она 
определяется как «временная максимально до-
пустимая концентрация содержания аварийно 
опасного химического соединения в питьевой 
воде, которая при ограниченном по времени 
(до 10 суток) и по объему (до трех литров воды 
на человека в сутки) водопользовании не спо-
собна вызывать у населения в очаге химиче-
ской катастрофы патологических изменений в 
виде массовых необратимых острых и хрони-
ческих интоксикаций и оказывать вредное 
влияние в посткатастрофный период на со-
стояние здоровья подвергнувшегося воздейст-
вию и последующих поколений». 

Одновременно с этим, другим основопола-
гающим документом в области питьевого во-
доснабжения Санитарными правилами и нор-
мами «Питьевая вода. Гигиенические требова-
ния к качеству воды централизованных систем 
питьевого водоснабжения. Контроль качества» 
№ 10-124 РБ 99, утвержденными Главным го-
сударственным санитарным врачом Республи-
ки Беларусь (далее — СанПиН 10-124 РБ 99) — 
декларируется, что «в случаях, связанных с явле-
ниями природного характера, которые не могут 
быть заблаговременно предусмотрены, или с 
аварийными ситуациями, устранение которых 
не может быть осуществлено немедленно, мо-
гут быть допущены временные отклонения от 
гигиенических нормативов качества питьевой 
воды только по показателям химического соста-
ва, влияющим на органолептические свойства». 

При этом оба документа вступают в про-
тиворечия друг с другом в части: 
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— МУ № 49-9406 устанавливают ограни-
чения в водопользовании (до 3-х литров на че-
ловека в сутки); 

— МУ № 49-9406 устанавливают по сути 
своей временный норматив (МДК), время дей-
ствия которого определено на 10 суток, а Сан-
ПиНом 10-124 РБ 99 предусмотрено лишь вре-
менное (хотя время его действия не определено, а 
только «максимально ограничено») отклонение от 
действующего гигиенического регламента (пре-
дельно допустимой концентрации — ПДК); 

— СанПиНом 10-124 РБ 99 гарантируется 
«отсутствие угрозы здоровья населения в пе-
риод действия отклонений», а соблюдением 
МДК — лишь нулевой риск развития массо-
вых отравлений; 

— СанПиНом 10-124 РБ 99 ограничен пе-
речень химических веществ, для которых воз-
можно установление отклонения от гигиениче-
ских нормативов — это вещества, лимити-
рующий показатель вредности которых явля-
ется органолептический, МУ № 49-9406 пре-
дусматривает установление МДК потенциаль-
но для любого аварийно опасного соединения. 

Помимо этого, по нашему мнению, МДК 
не может быть принята в качестве полноцен-
ного гигиенического регламента, так как: 

— МДК не обеспечивает сохранение здо-
ровья всего населения в аварийный и постава-
рийный периоды. При употреблении питьевой 
воды с содержанием аварийно опасного хими-
ческого соединения на уровне МДК возможны 
«субкомпенсированные сдвиги без существен-
ных органических изменений»; 

— при соблюдении МДК «существует ве-
роятность развития начальных (обратимых) 
явлений»; 

— учитывая, что дозы вещества, посту-
паемые в организм с питьевой водой, попадают 
в зону биологического действия соединения, оп-
ределяемую как отношение его среднесмертель-
ной дозы (DL50) к порогу хронического действия 
(Limchr), при соблюдении МДК потенциально 
возможно развитие химического отравления; 

— соблюдение МДК необходимо сопро-
вождать оказанием медицинской помощи и ан-
тидотной терапией, что вряд ли возможно в не-
организованном коллективе, коим себя пред-
ставляет население территории, тем более без 
серьезных материальных затрат и привлечения 
людских ресурсов; 

— в поставарийный период необходимо 
проводить реабилитационные мероприятия сре-
ди населения, употреблявшего питьевую воду с 
содержанием аварийно опасного химического 
соединения на уровне МДК. 

Что же надо учитывать при определении 
безопасного содержания аварийно опасного хи-
мического соединения в питьевой воде? 

В первую очередь, необходимо определить, 
каким будет такой безопасный уровень. На наш 
взгляд, им в соответствии с СанПиН 10-124 РБ 99 
должно быть временное допустимое отклоне-
ние от существующего гигиенического норма-
тива — предельно допустимой концентрации 
(далее — ПДК) соответствующего химическо-
го вещества в питьевой воде или воде водо-
емов хозяйственно-питьевого и культурно-бы-
тового водопользования. 

Однако, в отличие от СанПиН 10-124 РБ 99, 
где не указан максимальный период действия 
отклонения, при обосновании временного до-
пустимого отклонения аварийно опасного хи-
мического соединения в питьевой воде (далее — 
ВДОКн2о) целесообразно брать за основу при-
знанный в большинстве европейских стран 
срок в 30 суток, в течение которых необходимо 
либо осуществить комплекс мероприятий по 
ликвидации последствий природной или тех-
ногенной катастрофы и приведению содержа-
ния данного химического соединения в воде к 
гигиеническому нормативу, либо обеспечить 
население доброкачественной питьевой водой 
из других источников питьевого водоснабже-
ния, не подвергшихся воздействию аварии. 

Такой методический подход будет, по-нашему, 
соответствовать требованиям «Директивы Со-
вета Европейского Сообщества относительно 
качества воды для человеческих нужд» № 98/83 
(Брюссель, 3 ноября 1998 г.) с одной стороны, 
и учитывать сформулированный на основании 
математического описания закономерностей 
влияния химического фактора в зависимости от 
дозы и времени принцип гигиенического норми-
рования, с другой. Для хронических воздейст-
вий, проявление которых связано с функцио-
нальной или материальной кумуляцией ксено-
биотика, эффект зависит не только от концен-
трации (дозы), но и от времени воздействия, по-
этому хронические эффекты описываются кри-
вой время-эффект, что позволит в свою очередь 
снизить дозу воздействия химического вещества 
и минимизировать вероятность развития у чело-
века любых симптомов химической болезни. 

При определении цифрового значения ВДОКн2о 
необходимо учитывать следующий принцип 
гигиенического нормирования — учета всех 
возможных неблагоприятных воздействий, ко-
гда определяются все возможные аспекты не-
гативного действия химического вещества, по-
ступающего с питьевой водой с учетом орга-
нолептического, общетоксического (местно-
раздражающего, кожно-резорбтивного, куму-
ляционного) действия ксенобиотика. 

При этом необходимо определить лимити-
рующий показатель вредности.  

В случае признания органолептического по-
казателя вредности лимитирующим, для опреде-
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ления его количественного значения может быть 
признан критерий значений запаха или привкуса 
в 2 или даже в 3 балла, если их снижение воз-
можно без применения посторонних приспособ-
лений, например, с помощью отстаивания в ем-
кости в течение 1–2 часов. 

В случае, если лимитирующим показате-
лем вредности являются токсикологические, то 
для их цифрового определения необходимо опе-
рировать подпороговыми значениями соответст-
вующих свойств (ирритативных, кожно-раздра-
жающих, кожно-резорбтивных, токсичность при 
внутрижелудочном поступлении) при испы-
туемом «шаге доз», равном 2. 

В то же время, пока остается открытым вопрос 
о возможности обоснования ВДОКн2о для аварий-

но опасных химических соединений с известным 
специфическим действием или с отдаленными по-
следствиями (сенсибилизирующие, гено- и эм-
бриотоксические, терато- и мутагенные свойства), 
так как для веществ с таким действием подпорого-
вые значения показателей вредности, выявляемые 
современными методами, скорее всего, будут не-
значительно превышать значения ПДК. 

Таким образом, на сегодняшний момент от-
сутствуют четкие методические подходы к ги-
гиенической регламентации аварийно опасных 
химических веществ, практическое определение 
которых необходимо и возможно в эксперимен-
тальных условиях в рамках существующих или 
разрабатываемых в будущем государственных 
научно-технических программ. 
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Интенсификация процесса обучения в высшей медицинской школе, связанная с ростом количества пе-
редаваемой студенту информации, а также наблюдаемые противоречия между теоретической подготовкой и 
эффективностью практической работы специалиста обусловливает необходимость широкого использования 
инновационных технологий в педагогике. Одной из наиболее распространенных педагогических инноваций 
являются  игровые методы обучения. 

Авторами предложена методика контроля знаний по клинической анатомии ЛОР-органов на основе иг-
ры. Метод состоит в устном описании эндоскопической картины исследуемого органа с целью выявления 
знаний его клинической и топографической анатомии. Игровая ситуация несет в себе элемент непредска-
зуемости, чем значительно повышает интерес студентов к учебе и приближает изучаемый материал к прак-
тическим потребностям будущей профессии. 
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Increase of information transferred to students as well as significant contradictions between theoretical and 
practical training observed in young specialists cause wide applying the pedagogical inventions. One of most spread 
know-how in this field is play-training methods. 

New technique for knowledge control is proposed in the article. Play-training is elaborated for mastering evalu-
ation of ENT clinical anatomy. The method provides skill development to describe ENT endoscopic picture. Pro-
posed play-training forms the condition when students can themselves observe their knowledge without tutor’s in-
tervention. Play situation involves elements of competition and unpredictability that increases the interests of stu-
dents and adjusts studied materials to future profession. 

Key words: pedagogic innovations, game-technology, pedagogic control. 
 

 

Возрастающие требования к подготовке 
специалистов, наблюдаемые в последние деся-

тилетия, привели к смене существовавшей об-
разовательной парадигмы [6, 7]. Отмечается 
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переход от процесса обучения как наполнения 
обучаемых определенной массой теоретиче-
ских знаний и практических умений к форми-
рованию творчески мыслящей личности, спо-
собной принимать ответственные и оптимальные 
решения в нестандартных ситуациях [3]. Этому 
способствует лавинообразный рост информации, 
передать которую обучаемым не представляется 
возможным из-за дефицита учебного времени и 
психологически обусловленных пределов чело-
веческого восприятия. Большие надежды возла-
гаются на разнообразные педагогические инно-
вации, призванные интенсифицировать процесс 
обучения. Однако часто под педагогическими 
инновациями понимают использование в учеб-
ном процессе технических средств, преимущест-
венно компьютерной техники. Безусловно, при-
менение технических средств обучения облегча-
ет работу преподавателя, обеспечивает высокий 
уровень наглядности материала и способствует 
повышению эффективности учебной деятельно-
сти. Однако технические средства нередко не 
оказывают положительного влияния на методо-
логию преподавания, поскольку сущность педа-
гогического процесса остается без изменений: 
речь идет лишь о механической передаче знаний 
при пассивной роли обучаемых. На педагогиче-
ские инновации могут претендовать такие ново-
введения, которые обеспечивают возможность 
свободного конструирования обучающих систем 
и творческого проектирования учебного процесса. 

Основной задачей профессионального об-
разования является формирование целостной 
структуры профессиональной деятельности сту-
дента в будущем. Существующая система под-
готовки врача во многом страдает из-за дефи-
цита возможностей эффективной трансформа-
ции познавательного компонента обучения в 
профессионально-практический [1].  

Целью настоящего исследования явилась раз-
работка игровой методики контроля знаний сту-
дентов по клинической анатомии ЛОР-органов, 
предназначенной для практических занятиях по 
оториноларингологии. 

Игра как практически ориентированное 
обучение 

Считается, что удовлетворение профес-
сионально-практических потребностей студен-
та обеспечивается усвоением необходимого 
перечня практических навыков по различным 
предметам учебного плана. Однако трансформа-
ция познавательного элемента обучения в прак-
тический требует более глубокой перестройки 
всей образовательной конструкции, затрагиваю-
щей области мотивации, целеполагания и ожи-
даемых результатов. В настоящее время обозна-
чилось выраженное противоречие между учеб-
но-познавательной активностью студента и эф-
фективностью его практической деятельности. В 

какой-то степени это противоречие является от-
голоском марксистской концепции о практиче-
ском знании как о периферии знания теоретиче-
ского. В то же время объективная реальность по-
стоянно убеждает нас в том, что практическое 
знание обладает существенной автономией, име-
ет собственную методологию и не всегда непо-
средственно вытекает из теории. Возможно, ука-
занными обстоятельствами обусловлена извест-
ная точка зрения о том, что чем студент лучше 
учится в университете, тем сложнее ему адапти-
роваться к будущей практической работе. 

Среди используемых в педагогической 
практике новых технологий важное место за-
нимают игровые методы. В отличие от широко 
распространенного тестирования, заимство-
ванного из западной системы образования, 
предлагаемый метод лишен избыточной фор-
мализации и в полной мере способствует рас-
крытию креативного потенциала обучаемого. 
Учебная игра — это групповое упражнение по 
выработке решения в условиях, имитирующих 
реальность. Технология игровых форм обуче-
ния  позволяет дать обучаемому новое пони-
мание мотивов учебной деятельности путем 
моделирования будущей профессиональной 
ситуации. Современная дидактика, обращаясь 
к игровым педагогическим методикам, в каче-
стве наиболее важного аспекта рассматривает 
возможность организации взаимодействия пе-
дагога и студента в ходе учебной игры. Сту-
денческую учебную группу можно рассматри-
вать как коллектив, объединенный совместной 
активностью, а значит, обладающий коллек-
тивным разумом и коллективным опытом, ко-
торый не является механической суммой твор-
ческих потенциалов отдельных студентов, в 
нее входящих. Использование этого феномена 
позволяет получить эффект активизации про-
цесса обучения без дополнительных затрат 
времени и работы преподавателя [4]. 

Роль игровой деятельности в процессе ин-
дивидуального психологического развития ре-
бенка и его интеграции в общество достаточно 
описана в психолого-педагогической литературе. 
Вместе с тем, роль игры в жизнедеятельности 
взрослого человека, в том числе и возможно-
сти игровой деятельности в педагогике высшей 
школы, особенно механизмы обучающего дейст-
вия игры, изучены не в полной мере [5]. Следует 
отметить, что отсутствие убедительных научных 
данных о механизмах обучающего действия иг-
ры не мешают широко использовать игровые ме-
тоды обучения в различных странах [8, с. 24]. 

Игровой контроль знаний по клиниче-
ской анатомии ЛОР-органов 

Студентам, проходящим практические за-
нятия по оториноларингологии, посвященные 
клинической анатомии ЛОР-органов, предла-
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гается сделать описание картин, отражающих 
патологию различных отделов глотки, гортани, 
полости носа, наружного и среднего уха. При 
проведении практических занятий на первом 
этапе используются стандартные наглядные 
пособия (плакаты), на втором — видеоизобра-
жения, полученные при проведении видеоэн-
доскопических исследований глотки, гортани, 
уха и полости носа пациентам, проходящим курс 
лечения в клинике. Базовыми знаниями, необхо-
димыми для выполнения задания, является мате-
риал, усвоенный студентами при изучении нор-
мальной, топографической и патологической 
анатомии (на уровне схем, таблиц и макропрепа-
ратов) на предшествующих курсах. 

Начальную картину, представляющую со-
бой эндоскопическое изображение «нормы» того 
ЛОР-органа, клиническая анатомия которого обо-
значена в тематике текущего занятия, студенты 
описывают при непосредственном участии препо-
давателя. Практика показывает, что даже наиболее 
подготовленные по анатомии студенты испыты-
вают значительные трудности и неуверенность при 
узнавании ранее известных им анатомических эле-
ментов на представленной оториноларингоскопи-
ческой картинке. После того, как большинство 
студентов в группе осваивают описание «нормы», 
осуществляется переход к описанию картин с той 
или иной патологией ЛОР-органов. 

Предлагается следующая схема описания. 
1. Указывается локализация данной карти-

ны в организме пациента (т. е. требуется уз-
нать описываемый орган). 

2. Указывается отдел исследуемого органа 
в соответствии с общепринятой анатомической 
классификацией (требуются знания по топо-
графии органа и знакомство с современной 
анатомической классификацией). 

3. Дается характеристика изучаемого па-
тологического процесса. 

Изменения на оториноларингоскопической 
картине при различной патологии ЛОР-органов 
могут быть двух видов: очаговые и диффуз-
ные. Если выявляется патологический очаг, то 
дальнейшее описание складывается из его визу-
альной характеристики и подробного указания 
локализации. Если очаговых изменений не опре-
деляется, то дальнейшее описание патологиче-
ской картины строится на основе описания «нор-
мы» с учетом визуально определяемых количест-
венных изменений ее структурных элементов. 

При характеристике патологического очага 
анализируется его вид: «плюс» – ткань (новообра-
зование, инфильтрат) или «минус» – ткань (язва, 
рана, некротический очаг). Оцениваются такие 
визуальные характеристики, как цвет (красный — 
гиперемия, воспаление; синюшный — венозный 
застой, аллергия; бледный — атрофия), форма 
(правильная или неправильная), характер поверх-

ности (гладкая, бугристая, изъязвленная, неизъ-
язвленная, покрытая фибринозным налетом с ука-
занием его цвета и распространенности). Оцени-
вается величина самого очага с указанием всех 
задействованных анатомических элементов. В ха-
рактеристике диффузного патологического про-
цесса используются такие показатели, как цвет, 
уменьшение или увеличение в объеме слизистой 
оболочки, вид ее поверхности. 

Оценка точности описания представленной 
картины производится по количеству использо-
ванных характеристик патологического процесса 
и полноте указания его распространения. Повы-
шенный интерес у студентов к предложенному 
методу контроля знаний обусловлен возможно-
стью творческого проявления их способностей. На 
оценку качества результата, предлагаемого на суд 
студенческого коллектива, выносятся не только 
анатомические знания, но и языковая подготовка, 
словарный запас, умение логически строить пред-
ложение и в какой-то степени уровень эстетиче-
ского развития. Представленный вариант контроля 
знаний допускает возможность внесения элемента 
состязательности, что, как правило, с интересом 
воспринимается студентами. 

В качестве примера описания фарингоско-
пической картины, наблюдаемой у пациента, 
страдающего паратонзиллярным абсцессом, 
приводим следующий вариант: 

«При фарингоскопии в среднем отделе глот-
ки определяется гиперемия, отек в области пра-
вой передней небной дужки, распространяю-
щийся на область мягкого неба и язычка. Зев де-
формирован, сужен и асимметричен за счет ука-
занного инфильтрата. Правая небная миндалина 
и правая задняя небная дужка необозримы. Ле-
вая небная миндалина, левые передняя и задняя 
небные дужки розового цвета без гиперемии и 
инфильтрации. Обозримые отделы задней стен-
ки глотки не изменены». Следует отметить, что 
описание такого уровня можно получить от сту-
дентов после тренировки на 5–7 различных ото-
риноларингоскопических картинах. 

Возможности и преимущества предло-
женного метода 

Способность студента дать подробное описа-
ние патологически измененного органа, кото-
рая достигается в процессе тренировки, явля-
ется гарантией того, что он: 

1. Знает методы исследования, необходимые 
для осмотра ЛОР-органов и каждого из их отделов. 

2. Знает деление органа на отделы. 
3. Знает клинико-анатомические элементы 

данной топографической области и их про-
странственные взаимоотношения. 

4. Получил представление о возможных 
патологических процессах в данных областях, 
что облегчит усвоение последующих тем част-
ной оториноларингологии. 
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Подобная методика контроля знаний по кли-
нической анатомии ЛОР-органов позволяет сокра-
тить время опроса студентов и уйти от рутинного 
разбора темы по малопродуктивному принципу: 
«вопрос – ответ». При ее использовании для того, 
чтобы добиться хорошего уровня знаний требуется 
в 1,5–1,7 раза меньше времени, чем при разборе 
соответствующего фрагмента темы традиционным 
способом. Результаты применения метода в учеб-
ном процессе показывают рост интереса учащихся 
к учебе, методика успешно работает на воспитание 
творческой профессиональной личности. 

Игра предусматривает развитие сюжета, те-
атрализацию, элемент неожиданности и наличие 
поощрения. В качестве последнего может быть 
использовано повышение оценки на 1 балл на 
следующем занятии или возможность отказаться 
от ответа без понижения оценки. 

Педагогическая практика знает, по меньшей 
мере, два принципиально различающихся уровня 
обучения. Репродуктивный уровень предусматри-
вает передачу учебной информации от преподава-
теля студенту, ее пассивное усвоение обучаемым, 
контроль знаний по принципу «вопрос – ответ – 
оценка». Второй уровень — творческий, он пред-
полагает, что материал усваивается при активном 
участии самих обучаемых в ходе решения про-
блемной ситуации, смоделированной преподава-
телем. При этом обучаемому создаются условия 
для свободного выбора инструментария, необхо-
димого для решения поставленной задачи, и сво-
бодного выбора путей ее решения. Многолетний 
опыт мировой и отечественной педагогики пока-
зывает, что заинтересовать учащихся содержанием 
предмета практически невозможно. В полной мере 
это относится и к студентам медицинского вуза, 
особенно когда речь идет об изучении так назы-
ваемых «узких» специальностей, к числу которых 
относится оториноларингология. Этому способст-
вует кратковременность курса, неопределенность 
будущей медицинской специальности студента, 
превалирование интереса к базовым клиническим 
курсам: терапии, хирургии, педиатрии, акушерству 
и гинекологии. Существенную помощь в повыше-
нии интереса к изучению «неинтересного» пред-
мета может оказать оригинальная форма подачи 
материала. В этом плане обучающая игра пред-
ставляет собой нетрадиционное сочетание полез-
ных свойств [2]. С одной стороны она вовлекает в 
активную деятельность даже тех студентов, кото-

рые этому всячески противятся. Здесь срабатывают 
психологические эффекты малой группы. С другой 
стороны, присутствующий в игре фактор случай-
ности обусловливает высокую степень схожести 
игровой ситуации с конкретной клинической си-
туацией будущей врачебной практики. И, наконец, 
наличие состязательности повышает интерес к 
изучаемому материалу. Игровая деятельность спо-
собствует развитию логического мышления, ос-
новным ее достоинством является возможность 
выбора оптимальной стратегии действия из мно-
жества возможных вариантов в условиях ограни-
ченного времени, отводимого на принятие реше-
ния. Использование игры для решения задач учеб-
ного процесса в первую очередь привлекает слож-
ностью, противоречивостью и непредсказуемо-
стью самой природы игровой деятельности. 

Специфика практической медицинской 
деятельности убедительно показывает, что 
врачу не нужны углубленные фактологиче-
ские знания изучаемого материала, которые 
могут быть легко взяты из соответствующего 
медицинского справочника, зато крайне необ-
ходимы навыки порождения нового знания на 
основе знания имеющегося, необходимы спо-
собности активно оперировать нестандартны-
ми ситуациями. Причем особенно важно уме-
ние поиска оптимального выхода, не редуци-
руя сложную ситуацию до уровня стандарт-
ного штампа с потерей характерных сущест-
венных особенностей, а рассматривая ее во 
всем многообразии действующих факторов. 
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ПРОГНОЗИРОВАНИЕ ЭФФЕКТИВНОСТИ ИНТЕРФЕРОНОТЕРАПИИ 

У БОЛЬНЫХ ХРОНИЧЕСКИМ ГЕПАТИТОМ С 

Е. Л. Красавцев 

Гомельский государственный медицинский университет 

Проведена оценка вирусологического ответа у больных хроническим гепатитом С с различным гисто-
логическим индексом стадии хронизации, определением антител к белку NS5 HCV и антител к HCV класса IgM, 
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уровнем цитокинов ИЛ-2, ИЛ-4, ИЛ-1β, ФНО-α в сыворотке крови в различные сроки интерферонотерапии. По-
казана прогностическая значимость умеренной степени фиброза, отсутствия анти-NS5 и анти-HCV IgM, высоких 
уровней провоспалительного цитокина ФНО-α для оценки эффективности интерферонотерапии. 

Ключевые слова: хронический вирусный гепатит С, вирусологический ответ, биопсия печени, антитела 
к вирусу гепатита С, цитокины, интерферонотерапия. 

FORECASTING OF INTERFERON THERAPY EFFICIENCY 
IN PATIENTS WITH CHRONIC HEPATITIS C 

E. L. Krasavtsev 

Gomel State Medical University 

The virologic response evaluating in patients with chronic hepatitis C with  various histologic index of a stage 
of chronisation, detection of antibodies to hepatitis C virus (HCV) NS5 protein and antibodies to HCV of IgM class, 
cytokines IL-2, IL-4, IL-1β, TNF-α levels in blood was carried out in various terms of interferon therapy. The prog-
nostic value of moderate degree of fibrosis, absence of anti-NS5 and anti-HCV IgM, high levels of proinflammatory 
cytokine IFN-α for an interferon therapy efficiency estimation was shown.  

Key words: chronic viral hepatitis C, virologic response, liver biopsy, antibodies to hepatitis C virus, cytokines, 
interferon therapy. 

 
 
В течение последних 20 лет в лечении 

ХГС специалистами всех стран отдается пред-
почтение назначению интерферона (ИНФ), так 
как его использование способствует подавлению 
вирусной репликации, снижает активность ин-
фекционного процесса и, тем самым, препят-
ствует прогрессированию заболевания [2, 3]. 
По рекомендациям экспертов Американского 
консенсуса 2002 г., противовирусная терапия 
может проводиться при ХГС при наличии 
морфологической (гистологической) активно-
сти и выявленного фиброза, при клинических 
параметрах активности, а также с согласия 
больного [9]. В последнее время были унифи-
цированы критерии оценки эффективности с 
выделением биохимического (нормализация 
АЛТ) и вирусологического ответа (элимина-
ция РНК или снижение титра РНК ВГС на 
2 порядка и более). При этом выделяют сле-
дующие варианты [7]: 

1. Ранний ответ — спустя 12 недель от на-
чала терапии. 

2. Первичный ответ — на момент завер-
шения лечения. 

3. Устойчивый ответ — через 6 месяцев 
после окончания терапии. 

4. Длительный ответ — через 12 месяцев 
5. Не-ответ. 
6. Частичный ответ — только биохимический. 
Принимая решение о лечении ХВГ, в каж-

дом случае необходимо оценить возможные небла-
гоприятные прогностические факторы, влияющие 
на результат противовирусной терапии. Таки-
ми, из числа относящихся к характеристике 
вируса, являются: высокий уровень виремии, 
наличие HCV-мутантов, 1 генотип HCV (осо-
бенно 1 b). Неблагоприятные факторы со сто-
роны больного: мужской пол, возраст старше 
50 лет, длительное инфицирование, наличие 

цирроза печени, низкий исходный уровень 
аминотрансфераз, гранулы железа, выявлен-
ные при морфологическом исследовании ткани 
печени (высокий уровень сывороточного желе-
за и ферритина), синдром холестаза [1, 6, 7, 8]. 
Поскольку при ХГС частота достижения как 
первичной, так и стабильной длительной  ре-
миссии на фоне лечения интерфероном низка, 
идет активный поиск подходов, которые по-
могли бы выявить больных с наиболее высо-
кой вероятностью ремиссии [4]. 

Цель исследования 
Изучение эффективности терапии препа-

ратами ИФН (интрон А, реальдирон, реаферон) 
у больных хроническим гепатитом С в зависи-
мости от гистологической степени фиброза 
(склероза) в различные сроки лечения, частоты 
выявления антител к белку NS5 HCV, а также 
анти-HCV IgM, сывороточных уровней цито-
кинов ИЛ-4, ИЛ-1β, ФНО-α у больных ХГС. 

Материал и метод 
Нами проведено сравнение эффективности 

терапии препаратами ИФН (применялись раз-
личные схемы лечения: как монотерапия в 
разных режимах, так и комбинированная с пре-
паратами рибавирином и ронколейкином, из-за 
разнообразия схем лечения оценка их эффектив-
ности у больных с различными гистологически-
ми изменениями не проводилась) у 53 больных 
ХГС, которым была проведена пункционная 
биопсия печени с последующим морфологиче-
ским исследованием биоптатов. Среди этих 
пациентов было 29 мужчин и 24 женщины в 
возрасте от 14 до 62 лет. Оценка результатов 
биопсии проводилась по В. В. Серову и Л. О. Се-
вергиной [5], с определением и гистологического 
индекса стадии хронизации (ГИСХ). 

Сыворотки крови 48 больных ХГС, под-
твержденных также обнаружением маркеров 
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HCV-инфекции, получивших препараты ин-
терферона, исследовались методом ИФА на оп-
ределение антител к белку NS5 HCV и антител 
к HCV класса IgM (анти-HCV IgM). Для ана-
лиза использовались тест-системы «СПЕКТР-
4» и «ИФА-ВГС-IgM» фирмы «ИмБио» (Ниж-
ний Новгород). Проводилась качественная оцен-
ка результатов иммуноферментного анализа в 
соответствии с инструкциями по применению 
данных тест-систем. 

Содержание цитокинов ИЛ-2, ИЛ-4, ИЛ-1β, 
ФНО-α определялось до начала лечения в сы-
воротках крови у 23 больных ХГС, у которых 
ранний вирусологический ответ был известен, 
и у 29 пациентов с известным устойчивым или 
длительным вирусологическим ответом. Для 
определения уровней цитокинов ИЛ-2, ИЛ-4 и 
ФНО-α в сыворотках крови исследуемых лиц 
применялись иммуноферментные наборы реаген-
тов для определения цитокинов «ProCon IL-2», 
«ProCon IL-4», «ProCon TNF alpha», «ProCon IL-
1β» (ООО «Протеиновый контур», С.-Петербург). 

Диагноз у всех больных был верифициро-
ван путем обнаружения РНК вируса гепатита С 
методом полимеразной цепной реакции (ПЦР). 
Статистическая обработка полученных резуль-
татов выполнена с использованием пакета ста-
тистического анализа данных «Statistica» v.5.0. 

Результаты исследования и их обсуждение 
Среди пациентов (8 человек), у которых не 

обнаруживалось признаков фиброза, ранний (на 
третьем месяце лечения) вирусологический от-
вет был лишь у одного больного из 4 (25 %), ко-

торым вирусологическое исследование проводи-
лось в эти сроки (таблица 1). Биохимический от-
вет на третьем месяце лечения был зарегистри-
рован у этих пациентов у 4 из 8 (50 %). Одному 
больному терапия была отменена в связи с неэф-
фективностью. После 6 месяцев лечения вирусо-
логический ответ был зарегистрирован у 2 боль-
ных из 5 (40 %) с проведенным вирусологиче-
ским исследованием, а биохимический — у 4 из 
7 (57,1 %). Лечение в течение года получили 
3 больных. Первичный вирусологический и био-
химический ответ был у 2 (66,7 %). РНК HCV 
обнаруживалась через 6 месяцев после оконча-
ния лечения у одного из 4 пациентов, а биохи-
мический ответ в эти сроки был у 3 больных из 5. 

У больных со слабым фиброзом (21 чело-
век) ранний вирусологический ответ наблю-
дался у 7 из 12 (58,3 %), а биохимический — 
у 14 из 21 (66,7 %). Одному пациенту терапия 
препаратами интерферона была отменена из-за 
неэффективности. После 6 месяцев лечения 
вирусологический ответ был у 4 больных из 11 
(36,3 %), биохимический — у 11 из 20 (55 %). 
Препараты интерферонов в течение года получи-
ли 12 пациентов. Первичный вирусологический 
ответ выявлялся у 4 из 7 (57,1 %) больных, кото-
рым проводилось вирусологическое исследова-
ние, а первичный биохимический ответ — только 
у 3 из 12 (25 %). Устойчивый или длительный ви-
русологический ответ наблюдался у 4 из 16 (25 %) 
больных, которым удалось провести это исследо-
вание. Биохимический ответ в эти сроки регист-
рировался у 12 пациентов из 15 (80 %). 

Таблица 1 — Эффективность интерферонотерапии больных ХГС с различными степенями фиброза 

Ответ на интерферонотерапию 

ранний 
через 6 месяцев 

лечения 
первичный 

устойчивый 
или длительный 

Степень 
фиброза 

ВО, % БО, % ВО, % БО, % ВО, % БО, % ВО, % БО, % 

Отсутствие 
фиброза, 
n = 8 

25 
n = 4 

50±18,9 
n = 8 

40±24,5 
n = 5 

57,1±20,2 
n = 7 

66,7±33,3
n = 3 

66,7±33,3 
n = 3 

25 
n = 4 

60±24,5 
n = 5 

Слабый 
фиброз, 
n = 21 

58,3 ± 14,9
n = 12 

66,7±10,5 
n = 21 

36,3±15,2
n = 11 

55±11,4 
n = 20 

57,1±20,2
n = 7 

25±13,1 
n = 12 

25 ± 11,2 
n = 16 

80±10,7* 
n = 15 

Умеренный 
фиброз, 
n = 12 

42,9 ± 20,2
n = 7 

58,3±14,9 
n = 12 

25 
n = 4 

62,5±18,3 
n = 8 

66,7±33,3
n = 3 

66,7±33,3 
n = 3 

57,1±20,2* 
n = 7 

75±25,0 
n = 4 

Цирроз, 
n = 8 

57,1 ± 20,2
n = 7 

25 ± 16,4 
n = 8 

0 
n = 2 

0 
n = 4 

100 
n = 2 

100 
n = 2 

0 
n = 4 

37,5±18,3 
n = 8 

* Различия достоверны (р < 0,05) при сравнении с группой больных с циррозом (метод сравнения двух 
пропорций) 

 
 
Среди 12 больных с умеренной степенью 

фиброза ранний вирусологический ответ наблю-
дался у 3 пациентов из 7 (42,9 %), которым про-
водилось вирусологическое исследование в эти 

сроки. Ранний биохимический ответ у этих боль-
ных регистрировался у 7 больных из 12 (58,3 %). 
Четырем пациентам лечение было прекращено 
в связи с неэффективностью. После 6 месяцев 
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лечения вирусологический ответ был у 1 боль-
ного из 4 (25 %), а биохимический — у 5 из 8 
(62,5 %). Курс лечения в течение года получи-
ли 3 больных. Первичный вирусологический и 
биохимический ответ обнаруживался у 2 из них 
(66,7 %). Устойчивый или длительный вирусоло-
гический ответ определялся у 4 из 7 (57,1 %) па-
циентов, которым проводилось вирусологиче-
ское исследование через 6 или 12 месяцев по-
сле окончания лечения. Биохимический ответ в 
эти сроки определялся у 3 из 4 больных. 

Больных с тяжелым фиброзом было двое. 
Ранний вирусологический ответ был у одного из 
них, а у другого наблюдался ранний биохимиче-
ский ответ при вирусологическом не-ответе. По-
сле 6 месяцев лечения препаратами интерферонов 
у одного пациента был вирусологический и био-
химический ответ, у второго — только вирусоло-
гический и на этом сроке терапия была ему за-
кончена. В течение года лечение получил лишь 
один больной. Первичного биохимического отве-
та у него не выявлялось, несмотря на то, что после 
3 и 6 месяцев лечения активность АЛТ была в 
норме, вирусологическое исследование через 12 ме-
сяцев после начала лечения не проводилось. Ус-
тойчивый вирусологический и биохимический 
ответ, однако, у него был зарегистрирован. 

Терапия препаратами интерферонов была 
назначена 8 пациентам, у которых при гисто-
логическом исследовании биоптата печени об-
наруживался цирроз. Ранний вирусологиче-
ский ответ у этих больных зарегистрирован 
был у 4 из 7 (57,1 %), а биохимический — у 2 
из 8 (25 %). Четырем пациентам терапия была от-

менена в связи с неэффективностью. После 6 меся-
цев лечения у оставшихся на лечении пациен-
тов не отмечалось ни вирусологического ответа 
(проведено определение РНК HCV у 2 больных), 
ни биохимического (4 наблюдения). В течение 
года лечение препаратами интерферонов полу-
чило два пациента. У всех был достигнут виру-
сологический ответ и впервые за время лечения 
был достигнут биохимический ответ. Четырем 
пациентам РНК HCV определялась после окон-
чания лечения через 6 или 12 месяцев и ни у 
одного из них не было устойчивого или дли-
тельного вирусологического ответа. Биохими-
ческий длительный или устойчивый ответ на-
блюдался у 3 больных из 8 (37,5 %). 

Для выявления возможной связи между 
обнаружением специфических антител и исхо-
дом интерферонотерапии ретроспективно про-
анализирована частота выявления антител ан-
ти-NS5 и анти-HCV IgM до начала интерферо-
нотерапии в зависимости от вирусологическо-
го ответа (отрицательный результат РНК HCV 
методом ПЦР) к завершению курса лечения. 
При этом из 48 больных вирусологический от-
вет (ВО) на терапию зарегистрирован у 16 
(33,3 ± 6,8 %), а отсутствие вирусологического 
ответа (вирусологический неответ, ВН) — у 32 
(66,7 ± 6,8 %). Антитела к NS5-белку HCV вы-
являлись у 28 из 48 больных (58,3 ± 7,1 %), ан-
ти-HCV IgM — у 22 из 48 (45,8 ± 7,2 %). Оцен-
ка значимости различия частот наблюдений в 
четырехпольных таблицах проводилась с по-
мощью χ2-критерия Пирсона. Результаты ис-
следования представлены в таблице 2. 

Таблица 2 — Выявление анти-HCV IgM и анти-NS5 у больных ХГС, в зависимости от вирусоло-
гического ответа на интерферонотерапию 

Выявление анти-NS5 Выявление анти-HCV IgM 
Вирусологический ответ 

анти-NS5 + анти-NS5 – 
анти-HCV 

IgM + 
анти-HCV 

IgM – 
Ответ (n = 16) 6 (37,5 %) 10 (62,5%) 4 (25,0 %) 12 (75,0 %) 
Не ответ (n = 32) 22 (68,7 %) 10 (31,3%) 18 (56,3 %) 14 (43,7 %) 
χ2, р χ2 = 4,29; р = 0,038 χ2 = 4,20; р = 0,040 

 
 

Вирусологический ответ на интерфероно-
терапию значимо чаще (p < 0,05) ассоцииро-
вался с отсутствием анти-NS5 (62,5 %) и анти-
HCV IgM (75,0 %), в то же время у не отве-
тивших чаще выявлялись анти-NS5 (68,7 %) и 
анти-HCV IgM (56,3 %). 

Нами подтверждается мнение, что наличие 
и титры антител к NS5 белку HCV и антител к 
HCV класса IgM могут отражать эффектив-
ность терапии α-ИФН, причем их повышенные 
значения характерны для лиц, не отвечающих 
на терапию α-ИФН [77, 78, 80]. 

У 18 больных определение антител к HCV 
проводилось в динамике: до назначения ин-

терферонотерапии и на ее фоне (через 3–9 ме-
сяцев). У всех больных были выявлены антитела 
к core-, NS3- и NS4-белкам HCV, которые сохра-
нялись и в динамике. Антитела к NS5-белку вы-
являлись у 11 больных до начала терапии и со-
хранялись у тех же больных на фоне лечения. 
Анти-HCV IgM выявлялись у 8 из 18 больных пе-
ред курсом интерферонотерапии. При этом у 
6 человек анти-HCV IgM продолжали выявляться 
и в динамике терапии, а у 2 антитела в динамике не 
выявлены (у обоих пациентов был достигнут виру-
сологический ответ к окончанию 12-месячного кур-
са терапии). Из 10 пациентов, не имевших изна-
чально анти-HCV IgM, у 5 в динамике они также не 
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были выявлены, а у 5 антитела стали позитивными (у 
3 вирусологический ответ не был достигнут, у 2 был 
вирусологический ответ к окончанию 12-месячного 
курса терапии, однако у 1 из них вскоре после за-
вершения курса терапии развился рецидив). 

Результаты исследования уровня цитоки-
нов до начала терапии (учитывая отсутствие 
нормального распределения уровней цитоки-
нов, при статистическом анализе был исполь-
зован непараметрический критерий Манна-
Уитни) у больных ХГС в зависимости от виру-
сологического ответа в различные сроки от на-
чала терапии представлены в таблице 3 (указа-
но медиана (Ме) и межквартильный интервал 
между 25 и 75 % персентилем (МКИ), концен-
трации цитокинов в пг/мл). 

У лиц с ранним вирусологическим ответом 
(через 3 месяца от начала лечения) уровни всех 
исследованных цитокинов были выше, чем у 
пациентов с отсутствием этого ответа (досто-
верно только для ФНО-α, р = 0,032). 

Более высокие уровни провоспалительного 
цитокина ФНО-α в группе ответивших на тера-
пию через 3 месяца лечения, чем у не ответив-
ших свидетельствуют о значении активации мак-
рофагов вследствие персистирования в организ-
ме HCV [74] у этих больных перед началом ле-
чения для прогнозирования раннего вирусологи-
ческого ответа. У лиц с устойчивым или дли-
тельным вирусологическим ответом или не-
оветом уровни исследованных цитокинов перед 
началом лечения были примерно одинаковыми. 

Таблица 3 — Уровни цитокинов в сыворотке крови до начала терапии при ХГС у больных с раз-
личным вирусологическим ответом 

Ранний вирусологический ответ Устойчивый или длительный вирусологический ответ 

Цитокин Ответ 
n = 9 

(Ме, МКИ) 

Не-ответ 
n = 14 

(Ме, МКИ) 

Ответ 
n = 10 

(Ме, МКИ) 

Не-ответ 
n = 19 

(Ме, МКИ) 

ИЛ-2, пг/мл 
57,62 

26,11–114,02 
21,2 

14,12–50,47 
21,13 

15,52–114,2 
26,11 

13,39–60,66 

ИЛ-4, пг/мл 
101,47 

22,52–275,1 
15,17 

12,82–20,57 
23,08 

12,83–150,32 
18,95 

13,34–52,65 

ИЛ-1β, пг/мл 
309,08 

81,49–1851,92 
57,66 

27,62–153,63 
85,32 

27,62–177,46 
100,16 

42,29–289,77 

ФНО-α, пг/мл 
141,03* 

52,31–372,89 
48,22 

43,8–77,7 
49,21 

43,52–217,5 
49,57 

43,52–73,76 

Достоверные различия между группами больных ХГС с вирусологическим ответом и его отсутствием, 
(p < 0,05). 

 
Заключение 
Таким образом, эффективность лечения 

препаратами интерферона была наибольшей 
по оценке устойчивого или длительного виру-
сологического ответа у больных ХГС с уме-
ренной степенью фиброза (57,1 %, р < 0,05 при 
сравнении с больными циррозом печени, метод 
сравнения двух пропорций). У больных цирро-
зом печени, обусловленным вирусом гепатита 
С, устойчивый или длительный вирусологиче-
ский ответ не наблюдался ни в одном случае и 
реже встречался биохимический ответ (37,5 %) 
в эти сроки наблюдения. Первичный вирусоло-
гический ответ был примерно одинаковым у 
пациентов со слабым (57,1 %)и умеренным 
склерозом (66,7 %) и без признаков фиброза 
(66,7 %) в ткани печени. Первичный биохими-
ческий ответ чаще встречался у пациентов с 
умеренной степенью склероза (66,7 %). Виру-
сологический ответ на курс интерферонотера-
пии значимо чаще ассоциировался с отсутст-
вием анти-NS5 (62,5 %, р = 0,038) и анти-HCV 
IgM (75,0 %, р = 0,040). Антитела к NS5 и ан-
ти-HCV IgM могут использоваться и в качест-

ве прогностических факторов эффективности 
интерферонотерапии. Более высокие уровни 
(р = 0,032) провоспалительного цитокина ФНО-α 
(Ме 141,03 пг/мл) в группе ответивших на те-
рапию через 3 месяца лечения, чем у не отве-
тивших (Ме 48,22 пг/мл), свидетельствуют о 
значении активации макрофагов вследствие пер-
систирования в организме HCV у этих больных 
перед началом лечения, что может быть исполь-
зовано для прогнозирования раннего вирусологи-
ческого ответа. У лиц с устойчивым или длитель-
ным вирусологическим ответом или не-оветом 
уровни исследованных цитокинов перед началом 
лечения были примерно одинаковыми. 
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УДК 615.468.6(476) 
СРАВНИТЕЛЬНАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА КАПИЛЛЯРНОСТИ ШОВНОГО МАТЕРИАЛА, 
ПРЕДСТАВЛЕННОГО НА РЫНКЕ РЕСПУБЛИКИ БЕЛАРУСЬ, И ШОВНОГО МАТЕРИАЛА, 

ОБРАБОТАННОГО ПОЛИ-ПАРА-КСИЛИЛЕНОВЫМ ПОКРЫТИЕМ 

Д. Н. Бонцевич, Б. О. Кабешев, А. С. Князюк 

Гомельский государственный медицинский университет 

На сегодня актуальной проблемой для хирурга является выбор шовного материала. В силу отсутствия 
собственного производства шовного материала в Беларуси на рынке медицинских изделий представлено 
большое разнообразие хирургических нитей как известных, так и малоизвестных производителей. В связи с 
этим проведение  исследования  и анализа физических свойств шовного материала весьма  актуально. Нами 
проведён сравнительный анализ капиллярности шовного материала как одного из свойств, хирургических 
нитей представленных на рынке медицинских изделий Республики Беларусь и нитей, модифицированных 
поли-пара-ксилеленовым покрытием. 

Ключевые слова: шовный материал, капиллярность, поли-пара-ксилеленовое покрытие. 

COMPARATIVE PARAMETERS OF CAPILLARITY OF SUTURE MATERIAL AVAILABLE 
IN BELARUSSIAN MARKET AND PARYLENE-TREATED SUTURE MATERIAL 

D. N. Bontsevitch, B. O. Kabeshev, A. S. Knyazyuk 

Gomel State Medical University 

At present an actual problem for the surgeon is the choice of suture material. Due to the absence of own manu-
facturing of suture material in Belarus in the iatrotechnics market the big variety of surgical threads both of popular 
and little-known manufacturers has been presented. In this connection the performance of research and the analysis 
of physical properties of suture material have been quite actual. We carried out the comparative analysis of capil-
larity, as one of the properties of suture material, surgical threads presented in the market of iatrotechnics in Belarus 
and threads modified by polyparaxilelen covering. 

Key words: suture material, capillarity, polyparaxilelen covering. 

 
 

Введение 
Соединение тканей является неотъемле-

мым и важным этапом любого хирургического 
вмешательства, качество выполнения которого 
во многом зависит от используемого шовного 
материала и определяет исход операции. В 
связи с развитием различных направлений хи-
рургии в периодической медицинской литера-
туре можно встретить многочисленные публи-
кации с описанием разных методик сопоставле-
ния тканей, что подтверждает сложность и не-
решенность данной проблемы. Сегодня в хи-
рургии имеется несколько вариантов соедине-
ния тканей — хирургический шов, аппаратный 
шов, клеевое соединение, сварка тканей лазе-
ром. Каждому из них в той или иной степени 
присущи определенные недостатки и преиму-
щества [4, 5, 6]. Наиболее распространенным в 
настоящее время является соединение тканей 
посредством хирургического шва [5, 8, 9]. 

Многообразие шовного материала, исполь-
зуемого в клиниках, свидетельствует о нерешен-
ности проблемы «идеальной» хирургической ни-
ти. Так, в последнее время наблюдается тенден-
ция к ограничению использования шовного мате-
риала природного происхождения в чистом виде, 
что обусловлено его высокой реактогенностью. 
На смену традиционному шовному материалу 
пришли синтетические нити, которые наряду с 
высокой прочностью имеют заведомо известные 
сроки деградации в организме, обладают био-
инертностью, при имплантации в ткани вызывают 
слабую тканевую реакцию. Использование синте-
тического шовного материала привело к некото-
рому снижению количества послеоперационных 
гнойных осложнений [3, 5, 7, 11]. Некоторые ав-
торы отмечают снижение гнойных осложнений 
при «чистых» операциях в 2 раза, что связывают с 
применением синтетических нитей [1, 2, 3]. Одна-
ко синтетический шовный материал не лишен не-



Проблемы здоровья и экологии 142

достатков: нити имеют плохие манипуляционные 
качества, меньшую надежность узла, высокую 
стоимость и так же, как шовный материал природ-
ного происхождения, могут быть источником ин-
фекции. Поэтому исследования и технические раз-
работки, направленные на усовершенствование шов-
ного материала, остаются весьма актуальными. 

При оценке качеств хирургической нити 
учитываются следующие физические характе-
ристики: капиллярность, диаметр, прочность, 
эластичность, атравматичность, манипуляци-
онные свойства [4]. 

Одним из достаточно важных свойств шов-
ного материала является капиллярность[1, 2, 4]. 
Капиллярность — это свойство шовного мате-
риала впитывать и удерживать жидкость в тон-
ких порах и трещинах под воздействием сил по-
верхностного натяжения, возникающих на гра-
нице сред «вода» – «шовный материал» – «газ». 
Под воздействием этих сил жидкость способна 
подниматься на значительную высоту. Капил-
лярность определяется полярной совмещающей 
поверхностной энергией материала и характерна 
для полифиламентных шовных материалов. Вы-
сокая капиллярность способствует проникнове-
нию и распространению вдоль волокна жидко-
сти и микроорганизмов, что становится причи-
ной гнойно-воспалительного процесса [4, 13]. 

Целью нашего исследования является объ-
ективная характеристика капиллярности полифи-
ламентного шовного материала как одной из его 
физических характеристик, представленного на 
рынке Республики Беларусь и шовного материа-
ла, обработанного специфическим полимерным 
поли-пара-ксилеленовым покрытием. 

Материал и метод 
Материалом для исследования послужил 

шовный материал, представленный на рынке ме-
дицинской техники Республики Беларусь на мо-
мент написания статьи. Для сопоставимости ре-
зультатов мы использовали нити только 3-метри-
ческого размера, условный номер 2/0. Исследо-
вание капиллярности нитей проводили в соот-
ветствии с ГОСТ 3816-81 «Полотна текстильные. 
Методы определения гигроскопических и водо-
отталкивающих свойств». При определении ка-
пиллярности по ГОСТ 3816-81 отрезки нитей 
длиной по 50 см с покрытием и без него поме-
щали в зажим штатива. К свободному концу ни-
ти прикрепляли груз — 2 стеклянные палочки. 
Затем груз погружали в раствор красителя (0,5 % 
бихромата калия в дистиллированной воде). По 
прошествии 1 часа замеряли высоту подъема 
жидкости по нити от поверхности раствора. Оп-
ределяли также капиллярность нитей за сутки. 
При этом в целях устранения погрешностей, вы-
званных суточными колебаниями температуры, 
штатив с образцами помещался в эксикатор, а 
тот, в свою очередь, в термостат при температу-
ре 37°С. Кроме того, мы выполняли оценку ка-
пиллярности традиционного и модифициро-
ванного шовного материала поли-пара-ксиле-
леновым покрытием после стерилизации по-
следнего различными методами: автоклавиро-
вание и стерилизация окисью этилена. 

Результаты и их обсуждение 
В таблице 1 представлены результаты ис-

следования капиллярности полифиламентного 
шовного материала, реализуемого на рынке 
медицинской техники Беларуси. 

Таблица 1 — Капиллярность шовного материала 

Капиллярность
Материал Поли/моно Плетение Покрытие Фирма 

Наименование 
нити за 1 ч за 24 ч 

Капрон Поли Круч. Нет Фиатос  68 74 
Капрон Поли Плет. Воск Ethicon Nurolon 0 0 
Капрон Поли Плет. Нет Волоть  92 96 
Лавсан Поли Плет. Полибутилат Ethicon Ethibond 60 94 
Лавсан Поли Плет. ПТФЭ ErgonEst Cardioerg 51 70 
Лавсан Поли Плет. Силикон B/Braun PremiCron 0 0 
Лавсан Поли Плет. Нет Волоть Полиэфир-ПМД 30 46 
Лавсан Поли Плет. Силикон Cardiopoint Ti-Cron 0 0 
ПГА Поли Плет. Поликапролакт Bi-Color Dexon*II 110 114 
ПГА Поли Плет. Гликонат B/Braun Safil 0 108 

Полиамид Псевдомоно  Полиамид 
Еrgon 
sutramed 

Супрамид 6 54 

Полигликолевая 
кислота 

  

Покрыт полиме-
ризованной мо-
лочной кислотой 
и N-лаурилом с 
L-лизином 

Еrgon est Дарвин 0 112 

Полиэстер Поли Плет. Силикон Еrgon est Терилен 0 0 
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Окончание таблицы 1 

Капиллярность
Материал Поли/моно Плетение Покрытие Фирма 

Наименование 
нити за 1 ч за 24 ч 

Полиэфирный 
полиуритан   Нет Эргон эст Максилен 0 0 

Шелк Поли Круч. Нет Фиатос  70 80 
Шелк Поли Плет. Нет Волоть  0 26 
Шелк Поли Плет. Воск и силикон B/Braun Silkam 0 2 
Шелк Поли  Нет Еthicon Silk 10 20 
Шелк Поли Плет. Воск Еrgon est SETA 0 0 

 
 
Как видно из таблицы 1, наибольшей ка-

пиллярностью обладают такие полифиламент-
ные нити без покрытия, как капрон, лавсан, 
шелк — одни из наиболее часто используемых 
в хирургической практике. На капиллярность 
большое влияние оказывает покрытие. Так, 
например, нити, покрытые силиконом и вос-
ком, гидрофобны обладают низкой,  практиче-
ски нулевой капиллярностью, но с другой сто-
роны страдают манипуляционные свойства 
шовного материала. В связи с этим для покрытия 
шовного материала нами был предложен поли-
пара-ксилелен. Поли-пара-ксилилен нашел широ-
кое применение в качестве защитных и капсули-
рующих покрытий в микроэлектронике, радио-
технике, военной и ракетно-авиационной технике. 
Ведущими странами по применению поли-пара-
ксилеленовой-технологии являются США, ФРГ, 
Россия, Япония.  В последние десятилетие наме-
тилось широкое применение поли-пара-ксиле-
лена в медицинской технике для придания 
биоинертности эндопротезам и лапороскопи-
ческому инструменту, получения электроизо-
ляционных слоев в вживляемых электрических 
устройствах и антифрикционных покрытий. 
Поли-пара-ксилелен обладает хорошей биосо-
вместимостью и биостабильностью, сравнимой 
только с политетрафтроэтиленом (тефлон). 
Поли-пара-ксилелен зарегистрирован в United 
States Pharmacopeia (USP), где по результатам 
биологических тестов был отнесен к 6 классу  
пластмасс. Исследования с использованием дип-

лоидных эмбриональных клеток легкого челове-
ка показали, что поли-пара-ксилеленовое покры-
тие имеет хорошую совместимость с живыми 
клетками. Человеческие клетки пролиферировали 
и образовывали на поли-пара-ксилеленовом по-
крытии морфологически нормальные ткани. Име-
ется food and drug Administration (FDA) регистра-
ция  и ISO 9002 сертификация. 

Для нанесения поли-пара-ксилеленового 
покрытия нами был выбран капрон, шелк и лав-
сан без покрытия производителя «Волоть 3» 
метрического размера, условный номер 2/0. 
Капиллярность шовного материала с поли-
пара-ксилеленовым покрытием оказалась зна-
чительно ниже, чем без покрытия (рисунок 1). 

Таким образом, нанесение поли-пара-ксиле-
ленового покрытия на шовный материал до сте-
рилизации предотвращает значительное увели-
чение капиллярности хирургических нитей. 

Исследование шовного материала, моди-
фицированного поли-пара-ксилеленовым по-
крытием разной концентрации, после стерили-
зации паром и окисью этилена показало, что 
капиллярность несколько увеличилась. В 
большей степени увеличение капиллярности 
произошло после стерилизации паром, чем оки-
сью этилена, но в любом случае меньше, чем у 
шовного материала без поли-пара-ксилеленового 
покрытия. Разница в капиллярности шовного ма-
териала с разной концентрацией поли-пара-ксиле-
ленового покрытия оказалась незначительной 
(таблица 2). 
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Рисунок 1 — Капиллярность традиционного шовного материала и модифицированного шовного материала 
с различным количеством поли-пара-ксилеленового покрытия без стерилизации. Шелк и модифицированный 
шовный материал на основе шелка, капрон и модифицированный капрон, лавсан и модифицированный 
лавсан. Изменения достоверны по отношению к контролю р < 0,05 (традиционный шовный материала 

без поли-пара-ксилеленового покрытия) 
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Таблица 2 — Капиллярность за 24 часа шовного материала с ППК покрытием после стерилизации 
паром и окисью этилена 

Стерилизация Материал Без ППК 1 % ППК 2 % ППК 4 % ППК 
Лавсан 188 61 51 52 
Капрон 151 83 69 66 Пар 
Шелк 124 42 22 18 
Лавсан 111 32 22 15 
Капрон 90 41 38 18 Окись этилена 
Шелк 89 39 14 8 
Лавсан 46 38 31 7 
Капрон 96 35 28 10 Без стерилизации  
Шелк 26 20 15 5 

 
 
В результате проведенного исследования 

мы пришли к следующим выводам: 
1. Наибольшей капиллярностью обладают 

такие полифиламентные синтетические нити 
без покрытия, как капрон, лавсан, шелк, кото-
рые наиболее часто используются в хирурги-
ческой практике. 

2. Нанесение покрытия на полифиламент-
ные нити значительно снижает капиллярность. 
Силиконовое покрытие позволяет максималь-
но улучшить одно из качеств шовного мате-
риала — капиллярность. 

3. Нанесение поли-пара-ксилеленового по-
крытия приводит к значительному снижению 
капиллярности капрона, лавсана и шелка. 

4. При стерилизации модифицированного 
поли-пара-ксилеленовым покрытием шовного 
материала паром и окисью этилена капилляр-
ность остается на более низком уровне по срав-
нению с шовным материалом без покрытия. 

Таким образом, использование поли-пара-
ксилеленового покрытия является эффектив-
ным мероприятием в получении шовного ма-
териала, обладающего улучшенными физико-
химическими характеристиками — в частно-
сти, более низкой капиллярностью. 
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НАНОТЕХНОЛОГИИ И ИХ ВОЗМОЖНОСТИ 

Б. О. Кабешев, Д. Н. Бонцевич, С. М. Бордак 

Гомельский государственный медицинский университет 

Нанотехнология как наука стала формироваться в конце двадцатого века, что прежде всего было связа-
но с основополагающими работами Norio Taniguchi и Ричарда Фейнмана иизобретением в 1981 году сканирую-
щего туннельного микроскопа Гердом Биннигом и Генрихом Рорером из Цюрихской лаборатории IBM (Швей-
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цария). Бурное развитие нанотехнологии началось в начале двадцать первого века и связано с утверждением и 
финансированием национальных программ развития этой отрасли науки в США, Японии и Китае. На сегодняш-
ний день нанотехнологии как отрасль науки открывают большие перспективные направления в развитии инфор-
мационных технологий и электроники, методов получения материалов и их обработки, охране окружающей сре-
ды и энергетике, биологии и медицине, сельском хозяйстве, авиации и космической индустрии. 

В статье изложены основные исторические и принципиальные моменты развития нанотехнологии как нау-
ки. Сделан акцент на уже существующих и активно разрабатывающихся возможностях нанотехнологии как нау-
ки в медицинской отрасли. Статья представляет интерес как в общеобразовательном так и научном смысле. 
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Nanotechnology as the science began to be formed in the end of the twentieth century, that first of all has been 
connected with basic works of Norio Taniguchi and Richard Fejnman and the invention in 1981 of a scanning tunnel 
microscope by Gerd Binnig and Henry Rorer from Zurich laboratories IBM (Switzerland). Rapid development 
nanotechnology has begun in the beginning of the twenty first century and is connected with the statement and fi-
nancing of national programs of development of this branch of a science in the USA, Japan and China. For today 
nanotechnology as branch of a science greater perspective directions in development of information technologies 
and electronics, methods of reception of materials and open their processings, preservation of the environment and 
power, biology and medicine, an agriculture, aircraft and the space industry.  

In clause the basic historical and basic moments of development nanotechnology as sciences are stated. It is 
emphasized on already existing and actively developed opportunities nanotechnology as sciences in medical branch. 
Clause is of interest as in general educational and scientific sense. 
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Термин «нанотехнология» впервые был 

использован японским ученым Norio Taniguchi 
(Tokyo Science University) в 1974 г. на конфе-
ренции Японского общества точного машино-
строения в докладе «Об основной концепции 
нанотехнологии». Однако, по общему мнению, 
первенство идеи отдается знаменитому амери-
канскому физику, создателю квантовой элек-
тродинамики, нобелевскому лауреату Ричарду 
Фейнману, который высказал ее в известной 
лекции с аллегорическим названием «Там внизу 
полным-полно места» еще в 1959 г. Он предло-
жил инженерам уместить 24 тома энциклопедии 
Британика на конце обычной булавки. Фейнман 
рассказал аудитории о фантастических перспек-
тивах, которые предполагает изготовление мате-
риалов и устройств на атомном или молекуляр-
ном уровне, призывая к миниатюризации ряда 
«нисходящих» принципов[2, 3, 9]. 

Следующим важнейшим шагом в развитии 
нанотехнологий явилось изобретение Гердом 
Биннигом и Генрихом Рорером из Цюрихской 
лаборатории IBM (Швейцария) в 1981 г. ска-
нирующего туннельного микроскопа, за что 
они были удостоены Нобелевской премии по 
физике в 1986 г. Не вдаваясь в подробности, 
описать работу сканирующего туннельного 
микроскопа можно следующим образом. Ост-
рая игла, на которую подано небольшое на-
пряжение, движется над поверхностью мате-

риала на расстоянии около 1 нм. С острия иглы 
на поверхность туннелируют электроны, и 
возникает небольшой ток, величина которого в 
большой степени зависти от расстояния между 
иглой и поверхностью: изменение этого рас-
стояния на величину, меньшую размера еди-
ничного атома, вызывает резкое изменение то-
ка — на порядок. Таким образом, можно «раз-
личить» на поверхности материала единичные 
атомы. Кроме того, туннельный микроскоп об-
ладает принципиально новыми свойствами по 
сравнению со своими предшественниками — с 
его помощью можно не только видеть  отдель-
ные атомы, но и, прикладывая то или иное на-
пряжение, воздействовать на них — переме-
щать в пространстве. В 1991 г. Сумио Лиджи-
ма (Корпорация NEC, ранее — Электрическая 
компания «Ниппон») сделал открытие не 
меньшей важности — углеродные нанотрубки. 

В 1996 г. Mike Rocco сформировал центр, 
состоящий из академиков, промышленников и 
ученых различных американских лабораторий, 
чтобы определить национальную стратегию в 
области нанотехнологий. В марте 1999 г. Rocco 
представилась возможность побеседовать с со-
ветниками президента Клинтона  и на проект 
он получил 490 млн долларов (только на 10 мил-
лионов меньше чем сам Rocco рассчитывал). 
Формально проект «Национальная нанотехно-
логическая инициатива» объявлен президен-
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том США Биллом Клинтоном в январе 2000 г. 
Расходы США на нанотехнологии с 2006 по 
2008 гг. составили 3,7 млрд долларов, Японии 
за этот же период — около 3 млрд долларов. В 
рамках  шестой программы развития исследо-
ваний и технологий в 2002–2006 гг. Евроко-
миссией было выделено 1,7 млрд долларов, и 
видимо эта сумма на 2007–2013 гг. будет уве-
личена до 7,5 млрд долларов. Правительство 
Китая инвестировало  за 2003–2007 гг. около 
600 млн долларов. По оценкам Национального 
научного фонда США, к концу 2010 г. расходы 
на нанотехнологии в США составят 1 трлн 
долларов на мировом рынке[1–5, 9]. 

В настоящее время нет однозначного ис-
черпывающего определения понятия «нано-
технология». Относительно этого ведутся дис-
куссии, поскольку данная область затрагивает 
не только технику, но и политику, и этику. Са-
мое простое и часто встречаемое определение 
звучит так: нанотехнология — это общий тер-
мин, применимый к исследованиям и инже-
нерным разработкам, проводимым в наномас-
штабе, другими словами, на атомарном или 
молекулярном уровне. 

Нанометр (нм) — одна миллиардная часть 
метра или размер десяти атомов водорода, рас-
положенных плотно. Для примера: диаметр че-
ловеческого волоса составляет около 20000 нм. 

Наночастицы, наноструктуры — структу-
ры, размеры которых по одному из измерений 
составляют 1–100 нанометров. Различают ес-
тественные и искусственные наночастицы. Ес-
тественные биологические и небиологические 
наночастицы не являются новыми для челове-
ка. На протяжении тысячелетий эволюции че-
ловек сталкивается с воздействием естествен-
ных наночастиц и выработал адаптационные и 
защитные механизмы, адекватные естествен-
ному воздействию. 

В последние годы были синтезированы и 
широко внедрены в различные отрасли произ-
водства искусственные наночастицы, созда-
ваемые в ходе специальных технологических 
процессов. Повышенный интерес к наночасти-
цам обусловлен их уникальными свойствами, 
такими как высокая механическая прочность, 
устойчивость к химическим воздействиям, по-
верхностная активность, а также особенностя-
ми их структуры, позволяющими создавать на 
их основе новые материалы и устройства. 

Следует отметить, что наблюдается отли-
чие как физических, так и химических свойств 
наночастиц веществ по сравнению с теми же 
веществами в растворенном (ионизированном) 
или каком-нибудь другом виде. 

В целом в технологии создания нанострук-
тур существуют только два подхода. Эти под-
ходы условно принято называть технологиями 

«сверху-вниз» и «снизу-вверх». Есть две ос-
новные группы методов получения наночастиц 
металлов: физические (измельчение массивно-
го вещества до частиц соответствующих раз-
меров) и химические — создание агрегатов из 
более мелких частиц. Химические методы ос-
нованы на восстановлении ионов металлов до 
атомов в растворе; с появлением атомов ме-
таллов начинается процесс агрегации атомов и 
ионов с образованием наночастиц. Вещество в 
наносостоянии очень реакциоспособно, так как 
обладает огромной удельной поверхностной 
энергией; поэтому наночастицы легко могут 
агрегировать друг с другом, взаимодействовать 
с теми или иными веществами во внешней 
среде, разрушаться, окисляться и т. д. С одной 
стороны, это плюс, так как есть множество ва-
риантов применения этой способности наноча-
стиц, прежде всего для получения новых со-
единений с заданными свойствами, с другой, это 
сильно сокращает время их жизни. В то же время 
понятно, что для практического применения на-
ночастиц время их жизни должно быть доста-
точно велико; отсюда вытекает, что наиболее 
ценными оказываются те методы, которые дают 
возможность получать достаточно стабильные 
частицы металла в наноразмерном состоянии. На 
сегодняшний день существуют разные варианты 
химического синтеза, различающиеся типом 
восстановителя, способом стабилизации наноча-
стиц и другими особенностями[1–4, 9]. 

Исторически первыми (в 1985 г.) созданы 
искусственные наночастицы, имеющие в осно-
ве атомы углерода. В природе углерод пред-
ставлен двумя основными аллотропными фор-
мами — графитом и алмазом. В лабораторных 
условиях были синтезированы новые формы — 
фуллерены и позднее нанотрубки. Главная 
особенность этих структур их каркасная фор-
ма: они выглядят как замкнутые, пустые внут-
ри оболочки. Самая известная из углеродных 
каркасных структур это фуллерен С60. В конце 
80-х и начале 90-х годов, после того как была 
разработана методика получения фуллеренов в 
макроскопических количествах, было обнару-
жено множество других, как более легких, так 
и более тяжелых фуллеренов: начиная от С20 
(минимально возможного из фуллеренов) и до 
С70, С84. В 1991 г. были обнаружены цилинд-
рические углеродные образования, получив-
шие названия нанотрубок. Нанотрубки пред-
ставляют собой одно- или двухслойные ци-
линдрические структуры из атомов углерода, 
прямые или спиральные. 

Углеродные нанотрубки (УНТ) обладают 
уникальным сочетанием свойств, открываю-
щих широкие перспективы их применения в со-
ставе композитных материалов или устройств 
нанометровых размеров. Эти свойства — ме-
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ханическая прочность, во много раз превы-
шающая прочность стали, развитая поверх-
ность, электропроводность, химическая инерт-
ность. Кроме того, свойства УНТ могут быть 
изменены вследствие химических модифика-
ций. Уже сейчас на основе углеродных нанот-
рубок создаются электронные устройства на-
нометровых размеров. Ожидается, что в обо-
зримом будущем они заменят многие элементы 
в электронных схемах различных приборов, в 
том числе современных компьютеров. Впрочем, 
используют нанотрубки не только в электронике. 
В продаже уже есть ракетки для тенниса, арми-
рованные углеродными нанотрубками для огра-
ничения скручивания и обеспечения большей 
мощности удара. Применяют их и в некоторых 
деталях спортивных велосипедов. 

В настоящее время в отдельных исследо-
ваниях на животных при воздействии УНТ пока-
заны дозозависимые воспалительные реакции в 
легких с образованием гранулем и фиброзом. 

Другая группа искусственных наномате-
риалов, имеющая наибольшее коммерческое 
применение в настоящее время, представлена 
нанопорошками металлов и их оксидами, пре-
жде всего TiO2, ZnO, A12O3, Ag. Эти нанопо-
рошки используются, например, в лакокрасоч-
ной промышленности, в косметике, в качестве 
химических катализаторов, в полупроводнико-
вой промышленности [6, 7, 9]. О бактерицид-
ных свойствах металлического серебра и его 
соединений известно с незапамятных времен. 
К настоящему времени антибактериальные 
свойства серебра всесторонне изучены. Пред-
ставляется маловероятным, что микроорганиз-
мы в процессе мутаций способны вырабаты-
вать резистентность к серебру, так как его ио-
ны атакуют большое количество разнообраз-
ных белковых объектов в клетке. Это ценное 
свойство стало особенно актуальным в на-
стоящее время с появлением все большего ко-
личества штаммов болезнетворных бактерий, 
устойчивых к антибактериальным препаратам. 
Бактерицидные свойства металлического се-
ребра связаны с его медленным окислением и 
высвобождением ионов в окружающую среду. 
Наночастицы обладают большой антибактери-
альной активностью благодаря своей развитой 
поверхности, обеспечивающей максимальный 
контакт с окружающей средой. Таким образом, 
становится очевидным то обстоятельство, что 
бактерицидный эффект наночастиц находится 
в сильной зависимости от их размера и возрас-
тает с его уменьшением. Изучение фундамен-
тальных вопросов, касающихся механизмов 
антибактериального действия наночастиц се-
ребра, находится на начальном этапе своего 
развития. Тем не менее в литературе появляет-
ся все больше публикаций об использовании 

бактерицидных свойств серебряных наноча-
стиц в решении прикладных медицинских и 
промышленных задач. Так, создание аминиро-
ванной пленки полиэтилентерефталата, содер-
жащего серебряные кластеры и обладающего 
высокой антикоагуляционной и бактерицидной 
активностью, может иметь потенциальное при-
менение в поверхностном модифицировании 
различных медицинских устройств, особенно 
сердечно-сосудистых имплантантов. Наночасти-
цы серебра могут быть использованы для моди-
фикации традиционных и создания новых мате-
риалов, покрытий, дезинфицирующих и мою-
щих средств (в том числе зубных и чистящих 
паст, стиральных порошков, мыла), косметики. 
Покрытия и материалы (композитные, тек-
стильные, лакокрасочные, углеродные и др.), 
модифицированные наночастицами серебра, мо-
гут быть использованы в качестве профилакти-
ческих антимикробных средств защиты в местах, 
где возрастает опасность распространения ин-
фекций: на транспорте, на предприятиях обще-
ственного питания, в сельскохозяйственных и 
животноводческих помещениях, в детских, спор-
тивных, медицинских учреждениях. Наночасти-
цы серебра можно использовать для очистки во-
ды и уничтожения болезнетворных микроорга-
низмов в фильтрах систем кондиционирования 
воздуха, в бассейнах, душах и других местах 
массового посещения[6, 7, 8, 10]. 

Особый интерес представляют пути про-
никновения наночастиц в организм, их распре-
деление и выделение. Основные пути возмож-
ного поступления наночастиц в организм через 
дыхательные пути и легкие при вдыхании, че-
рез желудочно-кишечный тракт (ЖКТ) и наи-
менее вероятный через кожу. Вдыхание аэро-
золей наночастиц, искусственных или естест-
венных, может приводить к отложению этих 
частиц в дыхательных путях и легких и даль-
нейшему проникновению в другие органы и 
системы. Основные пути миграции наночастиц 
из легких и дыхательных путей — движение 
вдоль слоев эпителия (мукоцилиарный транс-
порт), перенос в системном кровотоке, распро-
странение по ходу нервных волокон. Проникая 
в различные органы и системы организма, на-
ночастицы, по некоторым данным, могут вы-
зывать неблагоприятные эффекты. К сожале-
нию, неоспоримым является и то, что в опре-
деленных условиях многие наночастицы (в том 
числе и серебряные, хотя, возможно, и в 
меньшей степени) способны оказывать крайне 
негативное влияние на живые системы, иногда 
вызывающие тяжелые и необратимые измене-
ния в структурных элементах организма. В си-
лу этого стала развиваться отдельная область 
медицины — нанотоксикология. Результатом 
развития этой отрасли медицины должно стать 
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создание высокоэффективных и малотоксич-
ных препаратов на основе наночастиц с учетом 
всех их особенностей, направленных на борьбу 
за здоровье человека. Таким образом, одно-
значно охарактеризовать различные наноча-
стицы с позиции их потенциальной опасности 
для здоровья человека в настоящее время за-
труднительно. Нередко противоречивые дан-
ные немногочисленных исследований касают-
ся биологических эффектов только нескольких 
разновидностей наночастиц [6, 7, 10]. 

На сегодняшний день, когда речь заходит 
о нанотехнологиях, представляются сверхбы-
стрые компьютерные чипы, новые сверхстой-
кие материалы или даже гипотетические само-
воспроизводящиеся наномашины. Эти чудеса 
нанотехнологии связаны прежде всего с дос-
тижениями физики, химии и техники, однако 
широта охвата и возможности нанонауки этим 
не ограничиваются. На стыке двух миров (фи-
зико-химического и биологического) образо-
валась новая стремительно развивающаяся об-
ласть знания — нанобиология. Самым очевид-
ным примером слияния нанотехнологии и био-
логии является использование нано-техноло-
гических продуктов для обнаружения, количе-
ственной характеристики или качественного 
исследования биологических систем. Преиму-
щество использования нанотехнологии для 
этих целей заключается в уникальных физиче-
ских явлениях, которые могут происходить в 
нанометровом мире. Многие электрические и 
оптические процессы, которые протекают в 
нанометровом масштабе, реагируют на при-
сутствие даже единичных активных биомоле-
кул, что позволяет разрабатывать сверхчувст-
вительные аналитические методы и приборы. 
Например, биодатчики или биочипы — высоко-
чувствительные сенсоры, которые могут реаги-
ровать на отдельные молекулы белков или нук-
леиновых кислот, в том числе химически или ге-
нетически модифицированные. Есть биодатчики 
с высочайшей производительностью и сверхма-
лые датчики, которые используют очень не-
большие количества исследуемого биоматериала 
и реактивов. Существуют механоэлектрические 
системы размером в несколько нанометров, ос-
нованные на биологических закономерностях, 
которые трансформируют механические усилия 
величиной в несколько пиконьютонов в регист-
рируемые электрические сигналы. С помощью 
биологических наночипов можно проводить ди-
агностику соматических и инфекционных забо-
леваний, в том числе видовую идентификацию 
возбудителей особо опасных инфекций и токси-
нов. Наночастицы будут использоваться как ле-
карственные препараты нового поколения, а 
также как контейнеры для адресной доставки 
лекарств в клетки-мишени. Медицинские на-

нороботы смогут устранять дефекты в орга-
низме больного человека путем управляемых 
нанохирургических вмешательств. Обсуждается 
возможность создания искусственных органов, 
принципиально новых типов перевязочных ма-
териалов с антимикробной, противовирусной и 
противовоспалительной активностью. Нанопо-
крытие стальных хирургических инструментов 
гиалуроновой кислотой и гепарином в 5 слоев 
обеспечивает антикоагулянтные свойства. 

Получены наночастицы перорального на-
значения с оптимальной для адгезии в желу-
дочно-кишечном тракте поверхностной плотно-
стью углевода, способные к выраженному захва-
ту пейеровыми бляшками. Обнаружено, что на-
груженные лекарством наночастицы способны 
преодолевать барьер слизистых в ЖКТ в зави-
симости от покрытия частиц и конформации 
гликанов. В целях лечения гепатитов получены 
антивирусные наночастицы 100–300 нм, содер-
жащие α-интерферон и экспонированные дига-
лактозилдиацил-глицериновые гликаны, узна-
ваемые лектиновым рецептором асиалоглико-
протеинов гепатоцитов печени. Достигнут зна-
чительный прогресс в имитировании костных 
имплантатов керамическим наноматериалом. 

Произведены синтез в дрожжах (S. cerevisiae) 
рекомбинантных мембранных наносом (40–700 нм) 
с экспонированными рецепторами обоняния и 
сенсорным элементом (белком oc-G) и иммобили-
зация наносом в сенсорный чип. Показано, что на-
носомы распознают газовые лиганды (запахи) по-
добно цельным обонятельным клеткам. 

В настоящее время гибридные наноконст-
рукции широко используются в сочетании с 
антибиотиками или антителами против неже-
лательных микроорганизмов или раковых кле-
ток. Получены положительные результаты ис-
пользования аденовирусных векторов для по-
падания наночастиц Аu в опухоль с возможно-
стью дальнейшего воздействия на опухоль ин-
фракрасного лазерного излучения. Отмечена 
более высокая эффективность более крупных 
магнитных наночастиц и их агрегатов, исполь-
зуемых in vivo в качестве носителей противо-
опухолевых лекарств. Перспективно исполь-
зование наноконструкции с фотосенсибилизато-
ром для фотодинамической терапии, например 
кремниевых нанокристаллов или двойной фото-
чувствительной нанолипосомной системы с Zn-
фталоцианином и магнитной жидкостью для 
комбинированной терапии рака, а также соответ-
ствующих комплексных фоточувствительных на-
ночастиц Аu с однонитчатой ДНК. 

Для наноконструкций биомедицинского на-
значения важны нетоксичность, биосовместимость 
и биодеградируемость, за исключением случаев 
специально задаваемой цитотоксичности в виде 
антиопухолевых и антимикробных препаратов. 
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Приведенные данные демонстрируют широ-
кое применение нанобиотехнологии для биоло-
гической детекции и диагностики, доставки ле-
карств, лечения и профилактики болезней. Про-
должают быстрыми темпами разрабатываться по-
лимерные наноматериалы и гибридные конструк-
ции на их основе для индустриального примене-
ния в биотехнологиях в рамках развития меди-
цинской электроники и возможного создания на-
нороботов медицинского назначения [1, 2, 8, 9]. 

Таким образом, нанотехнологии как отрасль 
науки открывает большие перспективные направ-
ления в развитии информационных технологий и 
электроники, методов получения материалов и их 
обработки в охране окружающей среды и энерге-
тике, биологии и медицине, сельском хозяйстве, 
авиации и космической индустрии. 
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