
Результаты выражали в виде медианы (Ме) и рассеяния (25, 75 процентилей). Для 
сравнения величин при этом использовался непараметрический критерий Манна-
Уитни. Различия считались статистически значимыми при р<0,05. Статистическую об-
работку данных осуществляли с применением пакета «Statistica» 8.0. 

Результаты исследований и обсуждение 
При изучении агрегационной активности тромбоцитов отмечено, что степень агрега-

ции тромбоцитов при субтотальной 30-минутной ишемии головного мозга равна 51,2 %, 
при этом в контрольной группе данный показатель равен 19,6 %, р = 0,018. Скорость аг-
регации в контрольной группе равна 17,6 %/мин, в опытной группе исследуемый пока-
затель увеличивается и равен 55,9 %/мин, р = 0,028. Полученные данные свидетельст-
вуют об активации первичного гемостаза, что будет негативно влиять на течение и ис-
ход церебральной ишемии. 

Выводы 
В работе выявлена активация некоторых показателей первичного звена системы гемостаза 

в условиях ИГМ — одного из ведущих патогенетических звеньев ИГМ. Изменения в системе 
гемостаза в условиях ишемии головного мозга могут усугублять ее течение. Учитывая, что при 
ишемии головного мозга во многих случаях имеется нарушение системы гемостаза [4], можно 
предположить возникновение порочных кругов, возникновение которых усугубляет возник-
шую ИГМ. Поэтому назначение антиагрегантов обосновано не только с целью профилактики, 
но и с лечебной целью, для разрыва сформировавшегося порочного круга. 
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Введение 
Неослабевающий интерес к проблеме язвенного колита обусловлен ростом заболевае-

мости во всем мире, тяжестью течения заболевания, наличием большого количества ослож-
нений, высокой степенью инвалидизации и ухудшением качества жизни больных. Распро-
страненность язвенного колита составляет от 25 до 100 человек на 100 тыс. населения и еже-
годно регистрируется от 2 до 11 новых случаев заболевания на 100 тыс. населения [1]. Не-
смотря на значительные достижения в изучении язвенного колита этиология заболевания ос-
тается до конца не изученной, чем и обусловлено отсутствие этиотропной терапии [2]. По-
этому изучение эффективности существующих лекарственных средств, таких как сульфаса-
лазин, является актуальной задачей. Сегодня сульфасалазин является основным препаратом 
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для лечения язвенного колита. Его эффективность обусловлена не только наличием в составе 
5-аминосалициловой кислоты, но и сульфаниламидного компонента — сульфапиридина, ко-
торый обладает противомикробным и иммуномодулирующим действием [3]. Это выгодно 
отличает сульфасалазин от препаратов чистой аминосалициловой кислоты. 

Цель исследования 
Оценить эффективность сульфасалазина по гематологическим показателям в лече-

нии пациентов с рецидивом язвенного колита. 
Материалы и методы исследования 
Проведен ретроспективный анализ 51 медицинской карты стационарного больного с 

язвенным колитом. В анализируемую группу вошли 24 мужчины и 27 женщин в возрасте 
от 18 до 77 лет (Ме = 40,0 лет; 95 % ДИ : 30,00–50,00), которые находились на лечении в 
гастроэнтерологическом отделении Учреждения «Гомельская областная клиническая боль-
ница» в период с 2007–2010 гг. Все больные подвергались стандартному обследованию, 
включающему сбор жалоб, анамнеза, оценку объективного статуса, проведение лаборатор-
ных, инструментальных (сигмо- или колоноскопия) и морфологических исследований 
(оценка биоптатов слизистой оболочки толстой кишки). Все пациенты принимали сульфа-
салазин в стандартных дозах (4,0–8,0 г) в зависимости от активности язвенного колита. 

Для оценки эффективности лечения определяли показатели общего анализа крови 
до и после двухнедельного курса терапии сульфасалазином. В общем анализе крови 
учитывали следующие показатели: скорость оседания эритроцитов (СОЭ), гемоглобин 
(Hb), лейкоциты, эритроциты, гематокрит. 

Статистическую обработку полученных результатов проводили с использованием 
пакета прикладных статистических программ «Statistica» 6.0. 

Соответствие распределения количественных признаков закону нормального распре-
деления оценивали с помощью теста Колмогорова-Смирнова. Значения показателей пред-
ставляли как медиану (Ме) и границы интерквартильного отрезка (25 %; 75 %). Сопостав-
ление двух зависимых выборок по количественному признаку производили с помощью 
теста Вилкоксона (Z). Статистически значимыми считали различия при уровне р < 0,05. 

Результаты и обсуждение 
В результате исследования установлено, что в изучаемой группе пациентов на фоне 

приема сульфасалазина СОЭ достигла статистически значимого снижения (Ме = 17,00 мм/ч, 
7,00; 23,00 и Ме = 11,50 мм/ч, 5,00; 18,00; p = 0,008). Изменение со стороны СОЭ на 
фоне лечения сульфасалазином представлено на рисунке 1. 

 
Рисунок 1 — СОЭ в общем анализе крови исследуемых пациентов 

 
Лекарственное средство доказало свою эффективность в уменьшении уровня лейкоци-

тов в периферической крови пациентов с рецидивом язвенного колита (Ме = 6,20×109/л, 5,00; 
8,00 и Ме = 5,70×109/л, 4,70; 6,60; p = 0,03). Изменение со стороны уровня лейкоцитов пе-
риферической крови на фоне лечения сульфасалазином представлено на рисунке 2. 
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Рисунок 2 — Изменение уровня лейкоцитов в периферической крови исследуемых пациентов 

 
Со стороны других показателей общего анализа крови, таких как гемоглобин 

(Ме=127,00 г/л, 113,00; 138,00 и Ме=126,00 г/л, 110,00; 135,00), уровень эритроцитов 
(Ме=4,37×1012/л, 4,01; 4,75 и Ме=4,37×1012/л, 3,94; 4,83) и гематокрит (Ме=0,35, 0,31;0,38 и 
Ме=0,34, 0,31; 0,35) статистически значимых изменений после двухнедельного курса тера-
пии сульфасалазином не выявлено (p = 0,67; p = 0,87 и p = 0,09 соответственно). 

Полученные результаты согласуются с данными других авторов, в работах которых пока-
зано снижение на фоне терапии сульфасалазином показателей общего анализа крови, отра-
жающих воспалительную реакцию в период активного язвенного колита [4, 5]. Таким образом, 
прием сульфасалазина приводил к уменьшению СОЭ и уровня лейкоцитов, демонстрируя 
свою противовоспалительную активность в лечении пациентов с рецидивом язвенного колита. 

Выводы 
1. Двухнедельный курс терапии сульфасалазином приводил к статистически значи-

мому снижению СОЭ (p = 0,008) и уровня лейкоцитов (p = 0,03) в периферической кро-
ви у пациентов с рецидивом язвенного колита. 

2. Прием сульфасалазина не вызывал изменений со стороны уровня гемоглобина 
(p = 0,67), эритроцитов (p = 0,87) и гематокрита (p = 0,09) в периферической крови у 
пациентов с рецидивом язвенного колита. 
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г. Санкт-Петербург, Российская Федерация 
Бронхиальная астма — наиболее частое хроническое заболевание у детей, имею-

щее высокую медико-социальную значимость. Оно часто приводит к значительным ог-
раничениям в физическом, эмоциональном и социальном аспектах жизни больных. 
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