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КЛИНИЧЕСКАЯ МЕДИЦИНА 
 

 
УДК 616.831-005.8-036.82 

ВЛИЯНИЕ МНОГОФАКТОРНЫХ ПАРАМЕТРОВ 
НА КАЧЕСТВО ЖИЗНИ БОЛЬНЫХ С ИНФАРКТОМ МОЗГА 

В. Я. Латышева, Мохамед А. С. Аль-Хулайди 

Гомельский государственный медицинский университет 

Представлен углубленный анализ различных параметров качества жизни больных в 
ранний (полгода, год) и поздний (2 и 3 года) восстановительный период после перенесен-
ного инфаркта мозга. Установлено, что изученные показатели, характеризующие локомо-
торную, когнитивную функцию, самообслуживание, эмоциональный статус, социальное 
положение и работоспособность, не нормализовались в течение всех сроков наблюдения. 
Целесообразно дальнейшее проведение лечения и медицинской реабилитации на амбула-
торно-поликлиническом и домашнем этапах. 

Ключевые слова: инфаркт мозга, параметры качества жизни. 

INFLUENCE OF MULTI-FACTOR PARAMETERS 
ON QUALITY OF LIFE OF PATIENTS WITH CEREBRAL INFARCTION 

V. Ya. Latysheva, Mohamed A. S. Al-Khulaidi 

Gomel State Medical University 

The present article represents deep analysis of various parameters of quality of life in earlier 
(half a year, one year), and later (2 and 3 years) recuperative period after cerebral infarction. It was 
identified that parameters reflecting locomotor, cognitive function, self-service, emotional status, 
social state and working ability, had not been normalized within all observation periods. It is there-
fore appropriate to perform treatment and medical rehabilitation at out-patient and domestic stages. 

Key words: cerebral infarction, quality of life parameters. 
 
 
Введение 
Число исследований, посвященных оцен-

ке качества жизни больных с цереброва-
скулярными болезнями, весьма ограничено 
[2, 3, 4, 5]. Вместе с тем у лиц, перенесших 
мозговую катастрофу, ухудшается этот важ-
ный показатель в связи с локомоторным де-
фицитом, снижением физической независи-
мости, нарушением высших мозговых функ-
ций. При этом ограничивается общественная 
активность, трудовая деятельность, сужа-
ется круг межличностных контактов. 

Исследователи в зарубежных и рус-
скоязычных публикациях все чаще связы-
вают здоровье и качество жизни, которое 
объединяет значительное число различных 
факторов, психоэмоциональный и соци-
альный статус человека [7, 8]. 

В настоящее время методики оценки 
качества жизни у пациентов используются 

не только в научных исследованиях, но 
внедряются и в клиническую практику. Их 
рациональное применение составляет ре-
зерв для повышения эффективности лечения 
и медицинской реабилитации (МР) больных 
с цереброваскулярной патологией. 

Качество жизни до настоящего време-
ни остается в большей степени понятием 
субъективным, однако в последнее время 
стала возможной и количественная оценка 
ее компонентов. Существуют и применя-
ются валидные и надежные методы харак-
теристики параметров качества жизни, ко-
торые благодаря статистической обработке 
дают достоверные результаты [7, 8]. Субъ-
ективность ответов по различным шкалам 
и опросникам, заполняемым самим боль-
ным, определяет высокие требования, предъ-
являемые к тестам, что позволяет объекти-
визировать полученные ответы. 
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Можно полагать, что исследование ка-
чества жизни позволит не только оценить 
результаты восстановления важных кате-
горий жизнедеятельности, но и послужит 
основанием к поиску новых решений про-
блемы лечения и МР больных с ИМ. 

Целью работы являлась оценка качест-
ва жизни больных в раннем и позднем вос-
становительном периоде после перенесенно-
го ИМ по многофакторным параметрам. 

Материалы и методы 
Методом почтового опроса и анкети-

рования изучено качество жизни 90 боль-
ных, из них через 6 мес после перенесен-
ного ИМ (18 чел. — 20%), через год (22–
24,4%), 2 и 3 (по 25 чел. — 27,8%) года. 
Мужчин среди обследованных было 56 
(62,2%), женщин — 44 (37,8%). В анализ 
включены лица с ИМ до 60 лет, т.е. рабо-
тающий контингент (в возрасте 40–49 лет — 
24,4%, 50–59 — 75,6%). 

Контрольную группу (50 чел.) состави-
ли практически здоровые лица в возрасте 
52,4±3,4 года (из них мужчин — 37, жен-
щин — 13), которые не обращались к вра-
чам и выполняли свои должностные обя-
занности в полном объеме. 

Комплексное клинико-неврологическое 
обследование больных проводилось по Гу-
севу Е. И. [2] с использованием разрабо-
танной карты, включающей жалобы, анам-
нестические, биохимические, лабораторно-
инструментальные данные. 

Оценка качества жизни выполнена ме-
тодом почтового опроса [6] и модифици-
рованным нами экспресс-методом — New 
assessment and information form to Measure 
Quality of life (NAIF) [7]. Традиционное 
медицинское заключение, сделанное ис-
следователем, и оценка качества жизни, 
данная самим больным о состоянии здоро-
вья, позволяют дать объективное заключе-
ние об эффективности лечения и МР. 

Статистическую обработку получен-
ных результатов проводили с использова-
нием непараметрического метода и дис-
персионного анализа программного пакета 
«Statistica 6.0» на базе персонального ком-
пьютера. Некоторые данные обрабатывали 
методом Хилпа [9]. 

Результаты и обсуждение 
Причиной ИМ большинство больных 

считали артериальную гипертензию (АГ) и 
церебральный атеросклероз (41 чел. — 

45,6%), церебральный атеросклероз без АГ 
(31 чел. — 34,4%), АГ (18 чел. — 20,0%) и 
другие заболевания. 

Основной была жалоба на слабость в пра-
вых или левых конечностях (62 чел.–– 68,9%) 
в сочетании с головной болью (38 чел. –– 
42,2%). У 34 (37,8%) пациентов отмечались 
элементы моторной афазии, у 21 (23,3%) –– 
определялись незначительные затруднения 
при речевом общении. 

При оценке качества жизни через пол-
года (18 чел.) установлено, что интеграль-
ный показатель был незначительно снижен 
(до 75,0%) у 16,7%, умеренно снижен (до 
50,0%) –– у 44,4%, выраженное снижение 
(до 25,0%) отмечалось у 27,8% и резко вы-
раженное (менее 25,0%) –– у 11,1%. Незна-
чительное снижение определялось по локо-
моторной функции и социальному положе-
нию, физической независимости и работо-
способности (по 2 чел. –– 11,1%). Несколько 
иным был уровень показателей когнитивной 
функции (1 чел. –– 5,6%) и эмоционального 
состояния (6 чел. –– 33,3%). 

Умеренное снижение локомоторной функ-
ции и самообслуживания определялось, со-
ответственно, по 12 (66,7%) чел., познава-
тельной функции, эмоциональному состоя-
нию, работоспособности –– по 6 (33,3%) чел. 
и социальное положение было снижено у 8 
(44,4%) обследованных. 

Значительное снижение отмечено по 
функции передвижения и самообслужива-
ния (по 2 чел. –– 11,1%), эмоциональному 
состоянию (3 чел. –– 16,7%), социальному 
положению (4 чел. –– 22,2%), работоспо-
собности (8 чел. –– 44,4%) и познаватель-
ной функции (9 чел. –– 50,0%). 

Резко выраженное снижение парамет-
ров качества жизни определялось по на-
рушению передвижения, самообслужива-
ния, познавательной функции и работоспо-
собности (по 2 чел. –– 11,1%), эмоцио-
нальному состоянию (3 чел. –– 16,7%) и 
социальному положению (4 чел. –– 22,2%). 

Показатели параметров качества жизни 
через год представлены на рисунке 1. 

Значительное число обследованных по 
интегральному показателю (17 чел. –– 77,3%) 
отметили умеренное и выраженное сниже-
ние качества жизни, у 3 –– было легкое 
снижение, у 2 больных — резкое сниже-
ние. По параметру передвижения и физи-
ческой независимости величины были од-
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нотипны, что свидетельствовало о зависи-
мости самообслуживания от степени на-
рушения мобильности больного. Выра-
женные изменения отмечены со стороны 
таких параметров, как эмоциональный ста-
тус (11 чел. –– 50,0%), социальное поло-

жение (10 чел. –– 45,5%) и работоспособ-
ность (15 чел. –– 68,3%). 

Через 2 года большинство больных пе-
решли в группу с умеренно выраженным 
снижением различных параметров качест-
ва жизни (табл. 1). 

1 5 15 1
3 7 10 2

3 6 11 2

6 4 7 5
2 15 3 2
2 15 3 2

3 9 8 2
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Рис. 1. Число обследованных по оценке качества жизни больных 

с инфарктом мозга через год 

Таблица 1 
Число обследованных по оценке качества жизни больных 

через 2 года после инфаркта мозга 

Уровень снижения качества жизни, n = 25 
незначительное,

>75% 
умеренное, 

>50% 
выраженное, 

>25 
резко выраженное, 

<25 
Параметры 

n % n % n % n % 
Интегральный показатель 5 20,0 13 52,0 6 24,0 1 4,0 

Локомоторная функция 2 8,0 17 68,0 6 24,0 0 0 
Физическая независимость 
(самообслуживание) 

2 8,0 17 68,0 6 24,0 0 0 

Когнитивная (познаватель- 
ная) функция 

6 24,0 9 36,0 9 36,0 1 4,0 

Эмоциональное состояние 8 32,0 9 36,0 8 32,0 0 0 

Социальное положение 12 48,0 9 36,0 1 4,0 3 12,0 

Работоспособность 0 0 16 64,0 8 32,0 1 4,0 
 
 

Анализ представленных данных свиде-
тельствует о том, что через 2 года высокий 
процент (свыше 75,0%) был сохранен по па-
раметру социальное положение (12 чел. — 
48,0%). Наибольшее число пациентов было 
с умеренно выраженным нарушением зна-
чительного числа параметров (локомотор-
ная функция и физическая независимость — 

по 68,0%; работоспособность –– 64,0%; по-
знавательная функция, эмоциональное со-
стояние и социальное положение — по 36,0%), 
т. е. у большинства больных функциональ-
ное состояние по этим параметрам было 
до 50,0%, через 2 года наблюдалось уме-
ренное снижение качества жизни. При 
этом интегральный показатель был также 
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умеренно снижен у 13 (52,0%) чел. из 25 об-
следованных. 

Между значениями 50,0 и 25,0% число 
больных по параметру когнитивных нару-
шений было у 9 (36,0%) чел., т.е. у этих 
больных отмечалось выраженное снижение 
показателя, отражающего состояние высших 
мозговых функции. 

Резко выраженное снижение (по 4,0%) 
было по когнитивной функции, интеграль-
ному показателю и в большом проценте 
(12,0%) –– по социальному положению. 

Через 3 года после перенесенного ИМ 
состояние больных стабилизировалось. Основ-
ное их число отметило умеренное и значи-
тельное снижение качества жизни (рис. 2). 
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Рис. 2. Показатели качества жизни больных с инфарктом мозга 
и практически здоровых лиц через 3 года 

 
Как следует из рисунка, через 3 года 

некоторые показатели улучшились, одна-
ко значения здоровых лиц не достигали. 
Одним из основных параметров оценки 

качества жизни является интегральный 
показатель, представленный в процент-
ном отношении с контрольными данными 
(рис. 3). 
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Рис. 3. Интегральный показатель качества жизни больных 
в разные сроки после инфаркта мозга 

Примечание. Достоверность различий показателей основной и контрольной групп: ** –– 
P < 0,01; *** –– P<0,001. 
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Данные из рисунка свидетельствуют о 
том, что этот показатель у респондентов 
был достоверно ниже через полгода и год 
(Р < 0,01), наиболее низким –– через 2 и 3 го-
да (Р < 0,001) после перенесенного ИМ. 
Следовательно, ни в один из исследуемых 
после заболевания сроков интегральный 
показатель не приблизился к норме, что 
свидетельствует о выраженном влиянии 
ИМ на качество жизни пострадавших. 

Можно полагать, что снижение вели-
чины этого важного параметра обусловле-
но потерей надежды на выздоровление, так 
как больные верили в то, что в течение го-
да они смогут восстановить нарушенные 
функции и вернуться к прежней жизни.  

Физическая подвижность существенно 
изменилась после мозговой катастрофы. 
Значение основного дезадаптирующего син-
дрома –– передвижения сохранялось оди-

наковым примерно в течение всего срока 
обследования (от полугода до 3 лет) и дос-
товерно отличалось от контрольных дан-
ных (Р < 0,001). 

Локомоторная функция, обеспечивающая 
основную категорию жизнедеятельности — 
передвижение, была значительно нарушена 
на протяжении всех сроков наблюдения. 
Наиболее важной интерпретация этого пара-
метра была при оценке возможности пользо-
вания общественным транспортом: больные 
с гемипарезами испытывали значительные 
трудности. Это же отмечалось при необхо-
димости преодолевать значительные рас-
стояния (выход из дома, посещение врача в 
поликлинике), что ограничивало бытовую 
активность и трудоспособность больных. 

Статистическая обработка полученных 
результатов позволила определить степень 
двигательных нарушений (рис. 4). 
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Рис. 4. Показатель локомоторной функции больных 

в различные сроки после перенесенного инфаркта мозга 

Примечание. Достоверность различий показателей основной и контрольной групп: 
*** –– P < 0,001. 

 
 
Как следует из рисунка, значительное 

снижение абсолютной величины показате-
ля передвижения больных, перенесших ИМ, 
было через 2 года после заболевания (Р < 
0,001). Не исключается усугубление пере-
движения вследствие присоединения дру-
гих заболеваний, в том числе опорно-
двигательного аппарата, сосудистых забо-
леваний ног и другой патологии. Кроме то-
го, локомоторные нарушения после ИМ 
труднее поддаются коррекции вследствие 
повышенного мышечного тонуса, что мо-
жет быть обусловлено прогрессированием 
цереброваскулярного заболевания. 

Такое стойкое нарушение важнейшей 
категории жизнедеятельности — передви-
жения свидетельствует о целесообразности 
проведения реабилитационных мероприя-
тий не только в течение первого года после 
инсульта, но и в последующие годы позд-
него реабилитационного периода. Вариа-
бельность показателя, отражающего локо-
моторную функцию, указывает на резерв, 
имеющийся у каждого больного по восста-
новлению передвижения даже через 3 года. 
В связи с этим можно полагать, что самый ак-
тивный период восстановления локомотор-
ных нарушений (до года) использован недос-
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таточно и у больных имелся определенный 
реабилитационный потенциал, который по-
зволил увеличить величину этого параметра 
с 55,2±3,8 (через 2 года) до 63,1±4,8 (через 3). 

Анализ изученных параметров свиде-
тельствует о выраженном физическом дис-
комфорте и эмоциональных нарушениях у 
больных с ИМ, так как у этих больных 
имелись существенные ограничения не 
только в передвижении, самообслужива-
нии, но и в трудовой деятельности. 

Самообслуживание, которое отражает 
физическую независимость, способность уха-
живать за собой, самостоятельно обеспечивать 
повседневные потребности без помощи дру-
гих лиц, также было значительно изменено. 
Эта важная категория жизнедеятельности че-
ловека тесно связана с двигательными нару-
шениями, однако четкого параллелизма в из-
менении этих важнейших параметров жизне-
деятельности не отмечалось. Наиболее значи-
мые изменения величины самообслуживания 
были через 6 мес, затем положение стабили-
зировалось и в последующие годы показатель 
стойко удерживался примерно на одном уров-
не (через 2 года –– 58,3±4,2; Р<0,001, через 3 — 
61,4±5,2; Р<0,001). Однако существенных 
сдвигов в восстановлении такой категории 
жизнедеятельности, как самообслуживание 
также не произошло. 

Показатель параметра когнитивной функ-
ции, по оценке больных, свидетельствовал о 
значительной его вариабельности. Можно по-
лагать, что мнение пациентов, указавших сте-
пень выраженности высших мозговых функ-
ций, является субъективным и не может слу-
жить объективной оценкой истинного состоя-
ния интеллектуально-мнестического сниже-
ния. Вместе с тем в контексте с другими пока-
зателями оценка больными когнитивной дис-
функции может быть использована при реше-
нии вопроса об эффективности лечения и МР. 

Эмоциональное состояние больного ИМ 
в определенной степени определяет его реа-
билитационный потенциал, который играет 
также важную роль в установке на выздоров-
ление, на труд. Он включает различные ас-
пекты состояния психической деятельности, 
что было выявлено у ряда больных. Это про-
являлось тревожно-депрессивными реакция-
ми  в связи с изменением социального стату-
са (потеря профессии, материальные трудно-
сти в содержании семьи и др.) и привычного 
образа жизни (нарушение передвижения, ну-

ждаемость в посторонней помощи, ограниче-
ние общения с друзьями, соседями и др.). 

По данным анкетирования, психоэмо-
циональный статус респондентов через 
полгода в незначительной и умеренно вы-
раженной степени снижения зарегистриро-
ван одинаково у 33,3%, в выраженной и 
резко выраженной –– у 16,7% чел. 

Через год значительное снижение эмо-
ционального фона отмечалось у 50,0% об-
следованных (из 22 чел. этой группы). Про-
шедшие после ИМ 2 года подтвердили отно-
сительную стабильность этого показателя 
(незначительное снижение у 32,0%; умерен-
ное –– у 36,0%; выраженное –– у 32,0%). 

Через 3 года 60,0% обследованных выяви-
ли умеренное снижение эмоционального ста-
туса, выраженное –– 28,0%, впервые за 3 года 
наблюдения выявлено резко выраженное уг-
нетение этого параметра (8,0% из 25 больных). 

Экономический статус, свидетельст-
вующий о материальном благополучии в 
семье, играет важную роль не только для 
больного, но и часто определяет межлич-
ностные отношения в семье, с родными и 
родственниками, что играет определенную 
роль в формировании личности и опреде-
лении социального статуса. 

Важным является положение, которое за-
нимает человек в обществе, его работа, долж-
ность. Можно с уверенностью сказать, что за-
болевание, которое перенес больной — ИМ, 
значительно влияет не только на эмоциональ-
ный статус, но и на социальное положение. 
Следует отметить, что лица с высшим образо-
ванием, занимающие руководящие должности, 
оценили последствия и перенесли заболевание 
более тяжело, чем пациенты физического труда. 

У обследованных было снижено и со-
циальное положение, отражающее участие 
больного в трудовом процессе. Социальная 
дезадаптация явилась результатом нару-
шения ведущих категорий жизнедеятель-
ности: передвижения и самообслуживания. 

Работоспособность, которая включает 
в основном возможность выполнения физи-
ческих нагрузок, преимущественно, в до-
машних условиях, также была достоверно 
снижена по отношению к контрольным дан-
ным. Наиболее значительное снижение это-
го показателя отмечалось через 3 года 
(Р<0,001). Установлено, что 16 (20,0%) чел. 
через 6 мес вернулись к работе и лишь дво-
им была определена группа инвалидности. 
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Выводы 
1. Оценка качества жизни больных через 

полгода, год, 2 и 3 года после перенесенного 
ИМ выявила снижение как интегрального 
показателя, так и всех его составляющих, 
включая локомоторную функцию, возмож-
ность самообслуживания (физическую неза-
висимость), когнитивную (познавательную) 
функцию, эмоциональный статус, социальное 
положение и работоспособность. Несмотря 
на положительную динамику параметров ка-
чества жизни после лечения, нормализации 
их в последующие годы не наблюдалось. 

2. Наиболее значимое снижение на-
блюдалось со стороны таких важных пара-
метров жизнедеятельности, как передвиже-
ние и самообслуживание через 2, а работо-
способности — через 3 года. 

Когнитивная (познавательная) функция 
через полгода незначительно отличалась от 
контрольных величин, усугубляясь в по-
следующие годы обследования. 

3. Результаты исследования больных с 
ИМ свидетельствуют о целесообразности 
организации реабилитационных отделений 
в стационарах для проведения комплекса 
восстановительного лечения нарушенных 
параметров жизнедеятельности, что обеспе-
чит улучшение социального статуса боль-
ных в семье, обществе и улучшит качество 
их жизни, а внедрение в научные исследова-
ния и практическое здравоохранение кон-
цепции исследования качества жизни от-
кроет большие возможности на пути со-
вершенствования новых стратегий лечения 
неврологических больных. 
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УДК 619.19-006.6:611-118 
ЦИТОГЕНЕТИЧЕСКИЕ МАРКЕРЫ У БОЛЬНЫХ 

РАКОМ МОЛОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ РАЗЛИЧНОЙ СТЕПЕНИ ЗЛОКАЧЕСТВЕННОСТИ 

Е. С. Тимофеенко, О. А. Голубев, Э. А. Надыров, С. Б. Мельнов, Т. Г. Дрозд 

Гомельский государственный медицинский университет 
Международный государственный экологический университет им. А. Д. Сахарова 

Проведено исследование цитогенетических маркеров рака молочной железы у боль-
ных со второй и третьей степенью злокачественности опухоли. Установлены корреляци-
онные зависимости между отдельными цитогенетическими показателями, характеризую-
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щими биологическое поведение опухоли. Взаимосвязи у пациенток с наличием и отсутст-
вием менструальной функции имели принципиально различный характер. Полученные ре-
зультаты возможно применить в цитологическом анализе пункционных биопсий молоч-
ной железы для уточнения степени злокачественности опухолевой ткани. 

Ключевые слова: рак молочной железы, нормальные и патологические митозы, мик-
роядра, прогноз. 

СYTOGENETIC MARKERS IN BREAST 
CANCER TISSUES WITH DIFFERENT GRADE 

E. S.Timofeenko, Е. А Nadyrov, S. B. Melnov, T. G. Drozd 

Gomel State Medical University 
International Sakharov Environmental University 

The cytogenetic markers in breast cancer tissues grade 2 and 3 are investigated. Correlations 
between separate cytogenetic indexes, which defined biological response of the tumor, are re-
vealed. The patients with and without menses have the different character of correlations in prin-
ciple. The obtained results can be used in the cytology analysis of the breast paracentetic biopsy 
to clarify the breast cancer grade. 

Key words: breast cancer, normal and pathological mitoses, micronucleus, forecast. 
 
 
Введение 
Рак молочной железы (РМЖ) занимает 

ведущее место в структуре онкологических 
заболеваний среди женского населения во 
всех экономически развитых странах. Не-
смотря на достаточно высокий уровень 
ранней диагностики, ежегодно в мире ре-
гистрируется почти 700 тысяч новых слу-
чаев рака молочной железы, а в странах 
СНГ — более 50 тысяч [1]. 

Заболеваемость РМЖ среди женского 
населения Беларуси сохраняется на средних 
уровнях по сравнению с соответствующими 
показателями в других республиках СНГ. 
Если в 1994 году она составила 43,8 на 100 тыс. 
женского населения, то в 2004 году — 64,8 
на 100 тыс. женщин. 

Тенденция к увеличению заболеваемо-
сти наблюдается как среди городского, так 
и среди сельского населения, причем как в 
Гомельской области, так и по всей респуб-
лике в целом. При этом заболеваемость го-
родского населения остается стабильно 
выше, чем сельского [2]. Показатели вы-
живаемости при РМЖ напрямую зависят 
от проведения адекватного лечения этого 
заболевания. Назначение тех или иных 
протоколов лечения диктуется морфологи-
ческими характеристиками опухолевой тка-
ни, которые в совокупности с клинически-
ми данными позволяют проводить адек-

ватное лечение. Среди морфологических 
параметров большое значение имеет гис-
тологический тип опухоли, характер роста 
(инвазивный или неинвазивный), степень 
злокачественности (G). В последние годы 
особое значение получило изучение имму-
ногистохимических маркеров опухоли, ко-
торые позволяют уточнить биологические 
характеристики агрессивности опухолевой 
ткани, а также решить вопрос о назначении 
адъювантной гормонотерапии [3, 4]. 

В морфологической диагностике РМЖ 
первым этапом является цитологическое ис-
следование пунктата, полученного из опухо-
ли. Данные, полученные при цитологиче-
ском исследовании, позволяют определить 
характер опухолевого роста, в большинстве 
случаев гистологический тип опухоли, по-
лучить данные о степени злокачественно-
сти, а в ряде случаев оценить степень ле-
чебного патоморфоза при использовании 
химио-лучевой терапии [5]. 

В цитологической характеристике зло-
качественной опухоли большую роль иг-
рают исследования митотического режима. 
В этом случае определяются не только ко-
личество клеток, характеризующих нор-
мальное течение митотического цикла, но 
и различные виды патологических митозов 
[6]. Для клеток злокачественных опухолей 
в основной своей массе характерно преоб-
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ладание метафаз над другими стадиями 
митоза, резкое возрастание частоты пато-
логических митозов. При этом наибольшее 
значение для митотического режима кле-
ток злокачественных опухолей, характери-
зующих их прогрессию, имеет значитель-
ный рост числа патологических митозов и 
разнообразие их видов [6]. В результате 
патологии митоза, а именно, нарушения 
нормального течения анафазы и метафазы 
образуются мелкие участки, содержащие 
хромосомные фрагменты или целые хро-
мосомы, называемые микроядрами (МЯ). 
Известно, что возникновение МЯ зависит 
от пролиферативной активности клетки-
носителя [7]. Из вышеуказанного следует, 
что количественный анализ МЯ может 
быть использован для определения биоло-
гических характеристик опухоли, в том 
числе и степени ее злокачественности. 

Целью исследования явилось изучение 
цитогенетических характеристик опухоле-
вой ткани больных РМЖ различной степе-
ни злокачественности. 

Материалы и методы 
Объектом исследования служила опу-

холевая ткань молочной железы 64 жен-
щин, страдающих РМЖ. Цитологическое 
исследование проводилось путем взятия 
мазков-отпечатков с поверхности разреза 
опухоли. Материал забирался сразу после 
удаления молочной железы. Мазки-отпечатки 
фиксировались в метаноле, в последующем 
окрашивались традиционной методикой по 
Романовскому-Гимза. В исследуемом ма-
териале последовательно подсчитывалось 
количество нормальных и патологических 
митозов, микроядра из расчета на 1000 кле-
ток. Для учета митотической активности 
последовательно подсчитывались клетки с 
нормальными митозами в стадиях профа-
зы, метафазы, анафазы и телофазы. Для 
определения патологических митозов про-
водился количественный анализ клеток, 
содержащих мосты, отставание в метафазе, 
рассеивание, трехгрупповые митозы, много-
полюсные митозы, моноцентрические мито-
зы, асимметричные митозы, К-митозы, не-
классифицируемые митозы. 

Для дифференциальной диагностики 
микроядер были использованы следующие 
критерии: 

 МЯ должны иметь структуру, сход-
ную с основным ядром; 

 МЯ должны быть меньше основного 
ядра — не более его половины (по мнению 
некоторых авторов – менее одной трети); 

 МЯ должны иметь округлую форму и 
не накладываться на ядро; 

 МЯ не должны обладать свойством 
рефрактерности; 

 учет МЯ должен проводиться только 
в клетках с сохранившейся цитоплазмой. 

Данный критерий относится к класси-
ческому цитогенетическому анализу, кото-
рый проводится при культивировании кле-
ток на питательных средах. Принимая во 
внимание, что клетки практически всех зло-
качественных опухолей, в том числе и РМЖ 
имеют нестабильную цитоплазму, которая в 
процессе фиксации и окраски цитологиче-
ских препаратов может легко разрушаться 
[5], критерий подсчета микроядер с хорошо 
сохранившейся цитоплазмой нами не ис-
пользовался. В этом случае за микроядра 
принимались хромосомные фрагменты, ле-
жащие в непосредственной близости от ос-
новного ядра опухолевой клетки. 

Статистический анализ проводился с 
использованием стандартного пакета про-
грамм «Statistica 6.0.» Цифровые данные 
проверялись на нормальность распределе-
ния (параметричность), с учетом оценки 
параметричности были использованы непа-
раметрические параметры: критерий 
Манн-Уитни, корреляция по Спирмену. 

Результаты и обсуждение 
Анализ содержания клеток злокачест-

венных опухолей с нормальными и пато-
логическими формами митозов, проведен-
ный с использованием непараметрического 
критерия Манн-Уитни, не выявил статисти-
чески значимой разницы между опухолями 
со второй и третьей степенями злокачествен-
ности. Вместе с тем у больных РМЖ с третьей 
степенью злокачественности было выявлено 
статистически значимое увеличение количе-
ства клеток с одним (р = 0,004) и двумя (р = 
0,019) микроядрами, а также общее количе-
ство клеток с микроядрами (р = 0,004). По-
лученные данные характеризовали общую 
группу пациенток без учета наличия у жен-
щин менструальной функции. 

При разделении больных в группы по 
наличию или отсутствию менструальной 
функции были получены близкие данные, 
характеризующие цитогенетический статус 
больных РМЖ. Однако в отличие от обще-
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популяционных данных у пациенток с от-
сутствием менструальной функции стати-
стически значимыми были показатели со-
держания клеток с одним (р = 0,049) и двумя 
(р = 0,049) микроядрами, а у больных с нали-
чием менструальной функции имело значе-
ние количество клеток с одним микроядром 
(р = 0,019) и общее количество клеток, со-
держащих микроядра (р = 0,018). Следует 
отметить, что эти показатели увеличива-
лись при росте степени злокачественности. 

Известно, что опухолевая прогрессия зави-
сит от сочетания и взаимосвязи морфологиче-
ских и клинических факторов, поэтому особый 
интерес представляло изучение характера зави-
симостей (корреляций) между цитогенетиче-
скими показателями у больных РМЖ c различ-
ной степенью злокачественности опухоли. 

При изучении цитогенетических пока-
зателей методом парного корреляционного 
анализа по Спирмену были получены дан-
ные, характеризующие наличие взаимоза-
висимостей между различными видами 
митозов и клеток, содержащих микроядра. 

В общей группе пациенток со второй сте-
пенью злокачественности без разделения на 
наличие или отсутствие менструальной функ-
ции были выявлены только положительные 
корреляционные связи, которые характеризо-
вали прямую взаимосвязь между нормальны-
ми и патологическими митозами. При этом ко-
личество метафаз коррелировало с асимметрич-
ными митозами (р = 0,001), неклассифициро-
ванными формами митозов (р = 0,018), а также 
телофазами (0,001), телофаза митоза одно-
временно коррелировала только с количест-
вом асимметричных митозов (р = 0,005). Чис-
ло мостов прямо коррелировало с содержани-
ем асимметричных митозов (р = 0,019), не-
классифицированных митозов (р = 0,035) и кле-
ток, содержащих 2 микроядра (р = 0,010). Также 
с количеством клеток, содержащих 2 микрояд-
ра, коррелировало количество неклассифици-
рованных митозов (р = 0,041). Кроме того, 
было отмечено наличие взаимосвязей между 
различными классами клеток, содержащих 
микроядра. Так, клетки с одним микроядром 
коррелировали с общим количеством кле-
ток, содержащих микроядра (р = 0,001), 
клетки с двумя микроядрами — с общим 
количеством клеток, имеющих в своей ци-
топлазме микроядра (р = 0,043). 

Изучение взаимосвязей цитогенетиче-
ских показателей в группе больных с 

третьей степенью злокачественности вы-
явило значительное изменение характера 
корреляционных связей. Нормальные и па-
тологические митозы характеризовались от-
сутствием связей между собой. Корреляции 
были выявлены только между количеством 
митозов с рассеиванием и К-митозами (р = 
0,013). Характер взаимосвязей между клет-
ками, имеющими микроядра, несколько 
менялся: количество клеток с одним мик-
роядром коррелировало с клетками, имею-
щими два микроядра (р = 0,003), три и бо-
лее микроядер (р = 0,018), а также с общим 
количеством клеток, содержащих микроядра 
(р = 0,001). Содержание клеток, имеющих 2 
микроядра, коррелировало также с общим 
количеством клеток, имеющих микроядра 
(р = 0,001). Клетки, имеющие 3 микроядра, 
помимо указанной корреляционной связи с 
клетками, содержащими одно микроядро, 
имели взаимосвязь с общим количеством 
клеток, имеющих микроядра (р = 0,012). Ха-
рактер корреляционных связей в общей 
группе пациенток представлен на рисунке 1. 

При разделении больных в группы по нали-
чию или отсутствию менструальной функции 
были выявлены следующие закономерности. 

У пациенток в менопаузе характер кор-
реляционных связей в группах со второй и 
третьей степенью злокачественности был 
сходен с таковым в общей группе пациенток, 
причем при третьей степени злокачественно-
сти характер связей был абсолютно иденти-
чен в менопаузальной и общей группах паци-
енток. У пациенток со второй степенью зло-
качественности, несмотря на сохранение об-
щих тенденций в характере корреляционных 
связей, отмечались некоторые различия. Так, 
исчезали взаимосвязи между телофазой и 
асимметричными митозами, мостами и не-
классифицируемыми митозами, мостами и 
клетками, содержащими 2 микроядра, неклас-
сифицируемыми митозами и клетками, со-
держащими 2 микроядра, а также клетками, 
содержащими 2 микроядра, и общим количе-
ством клеток с микроядрами. В то же время 
появились взаимосвязи между содержанием 
профаз и содержанием клеток с одним микро-
ядром (р = 0,044), между количеством профаз 
и общим количеством клеток с микроядрами 
(р = 0,049), а также между процентами профаз 
и мостов (р = 0,032). Характер корреляцион-
ных связей в менопаузальной группе паци-
енток представлен на рисунке 2. 
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Рис. 1. Характер корреляционных связей в общей группе пациенток 
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Рис. 2. Характер корреляционных связей в менопаузальной группе пациенток 
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У женщин с сохраненной менструаль-
ной функцией характер связей принципи-
ально менялся. Общее число корреляцион-
ных связей резко снижалось. Отсутствова-
ли взаимосвязи между нормальными и па-
тологическими митозами вне зависимости 
от степени дифференцировки опухоли. Ис-
чезали какие-либо связи, кроме связей меж-
ду клетками, содержащими различное коли-
чество микроядер. При второй степени зло-
качественности наблюдались прямые связи 
между содержанием клеток с одним и дву-

мя микроядрами (р = 0,004) и количеством 
клеток с двумя микроядрами и общим чис-
лом клеток с микроядрами (р = 0,004). В груп-
пе пациенток с третьей степенью злокачест-
венности были отмечены только прямые свя-
зи между количеством клеток с одним мик-
роядром и общим числом клеток с микрояд-
рами (р = 0,001). Других взаимосвязей в дан-
ной группе пациенток не наблюдалось. Ха-
рактер корреляционных связей в группе па-
циенток с сохраненной менструальной функ-
цией представлен на рисунке 3. 
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Рис. 3. Характер корреляционных связей в группе пациенток 
с сохраненной менструальной функцией 

 
Заключение 
Выявленные взаимосвязи прямого ха-

рактера между нормальными и патологиче-
скими митозами свидетельствуют о наруше-
нии нормального митотического цикла, в ре-
зультате которого формируются различные 
формы патологических митозов. Наличие 
взаимосвязей между различными классами 
клеток, имеющих микроядра, отражают био-
логические потенции опухоли и характери-
зуют степень ее злокачественности. При 
этом уменьшение количества корреляцион-
ных связей у пациенток с третьей степенью 

злокачественности, отсутствие связей между 
нормальными и патологическими митозами, 
увеличение количества корреляционных 
связей между клетками, имеющими разное 
количество микроядер, свидетельствуют о 
нарастании генетической нестабильности в 
процессе опухолевой прогрессии, наруше-
нии митотического цикла, и как следствие, 
отражают более агрессивное в клиническом 
плане поведение опухоли. 

Приведенные выше тенденции также 
позволяют говорить о существенных раз-
личиях в характере корреляционных свя-
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зей между цитогенетическими показате-
лями у женщин с сохраненной менстру-
альной функцией и менопаузальных па-
циенток. Причем резкое уменьшение ко-
личества корреляционных связей вплоть 
до их отсутствия в группе пациенток с 
сохраненной менструальной функцией мо-
гут свидетельствовать о большем злокаче-
ственном потенциале опухоли молочной 
железы, более агрессивных биологических 
свойствах, и как результат, о неблагоприят-
ном прогнозе. Полученные результаты воз-
можно применить в цитологическом ана-
лизе пункционных биопсий молочной 
железы для уточнения степени злокаче-
ственности опухолевой ткани. 
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КЛИНИКО-МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ И ИММУНОГИСТОХИМИЧЕСКИЕ 

ПОКАЗАТЕЛИ КАК ПРОГНОСТИЧЕСКИЕ ФАКТОРЫ У БОЛЬНЫХ РАКОМ 
МОЛОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ РАЗЛИЧНОЙ СТЕПЕНИ ЗЛОКАЧЕСТВЕННОСТИ 

Э. А. Надыров, Е. С. Тимофеенко, О. А. Голубев, Л. А. Путырский 

Гомельский государственный медицинский университет 

Исследовано влияние клинико-морфологических показателей на прогрессию рака мо-
лочной железы и проведена оценка корреляционных связей между ними. Установлены 
различия в характере корреляционных связей между группами пациенток с прогрессиро-
ванием и без прогрессирования заболевания. 

Ключевые слова: рак молочной железы, клинические и морфологические показатели, 
прогноз. 

CLINICOPATHOLOGIC AND IMMUNOHISTOCHEMICAL INDEXES 
AS FORECASTING FACTORS FOR BREAST CANCER WITH DIFFERENT GRADE 

E. A. Nadyrov, E. S. Timofeenko, O. A. Golubev, L. A. Putirsky 

Gomel State Medical University 

Influence of the clinicopathologic indexes has been investigated and assessment of the corre-
lations has been made. The difference between the types of correlations in the patient’s groups 
with and without progress has been determined. 

Key words: breast cancer, clinic pathologic indexes, forecast. 
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Рак молочной железы (РМЖ) занимает 
ведущее место в структуре онкологических 
заболеваний среди женского населения во 
всех экономически развитых странах. По 
данным ВОЗ, в 2000 году было зарегистриро-
вано более 1 миллиона больных раком мо-
лочной железы [1]. По данным Белорусского 
канцер-регистра, заболеваемость РМЖ в це-
лом по Беларуси за последнее десятилетие 
возросла в 1,5 раза. Так, если в 1994 году она 
составляла 43,8 на 100 тыс. женского насе-
ления, то в 1998 г. — 55,0, а в 2005 г. — 64,0. 
Показатели заболеваемости в Гомельской об-
ласти также отражают общую тенденцию к 
возрастанию: в 1994 г. — 40,0 на 100 тыс. 
женщин, в 1998 г. — 51,9, в 2005 г. — 64,7 [2]. 

На течение опухолевого процесса ока-
зывает влияние комплекс факторов, кото-
рые используются, в том числе как прогно-
стические. Для выработки оптимальной 
тактики лечения в каждом случае РМЖ 
необходимо учитывать клинические дан-
ные в сочетании с результатами морфоло-
гического исследования. Из клинических 
данных наибольшее значение для выбора 
лечебных мероприятий и прогнозирования 
имеют возраст больной, менструальный 
статус, размер опухоли, наличие регионар-
ных и отдаленных метастазов, количество 
пораженных лимфатических узлов, инди-
видуальные особенности организма боль-
ной и другие. В ряду морфологических по-
казателей важными являются степень зло-
качественности (СЗ) опухоли, ее гистоло-
гический тип, характер роста, количество 
опухолевых эмболов в сосудах, выражен-
ность инвазивного компонента, а также все 
шире используемые в последнее время по-
казатели экспрессии рецепторов к эстроге-
ну (ER) и прогестерону (PR) [3]. 

Рецепторы стероидных гормонов — 
критерий чувствительности к эндокринной 
терапии [4, 5]. В ряде работ показана воз-
можная корреляция рецепторного статуса 
и СЗ РМЖ. Так, при ER+ опухолях чаще на-
блюдаются высокодифференцированные фор-
мы РМЖ и, напротив, низкодифференциро-

ванный рак, как правило, характеризуется 
отсутствием рецепторов стероидных гормо-
нов. Однако окончательных данных об этом 
не получено [6]. Несомненно, что рецептор-
ный статус имеет принципиальное значение 
как предсказательный фактор и учитывается 
при назначении гормонотерапии или химио-
терапии и в меньшей степени может быть 
прогностическим параметром [7]. 

Цель исследования: дать клинико-мор-
фологическую характеристику опухолевой 
ткани больных РМЖ различной степени зло-
качественности, определить факторы про-
гноза при РМЖ. 

Материалы и методы 
Объектом исследования явились 224 жен-

щины, страдающие инфильтрирующим РМЖ. 
Были выделены 2 группы больных: без 
прогрессирования заболевания к оконча-
нию срока наблюдения и с ранним (в тече-
ние трех лет) прогрессированием РМЖ. 
Первую группу составили 193 пациентки, 
вторую — 26 больных РМЖ. Клиническое 
обследование включало сбор анамнеза, паль-
пацию молочных желез и регионарных лим-
фатических узлов по общепринятой мето-
дике, маммографию. Гистологическому ис-
следованию подвергалась ткань опухоли, 
перитуморозные участки, лимфатические 
узлы. Образцы тканей окрашивались гема-
токсилином и эозином. Для определения 
гормоночувствительности опухоли прово-
дилось иммуногистохимическое исследо-
вание с целью выявления ER и PR. 

Статистический анализ проводился с 
использованием пакета программ «Statis-
tica 6.0». Цифровые данные проверялись на 
нормальность распределения (параметрич-
ность), с учетом оценки параметричности 
были использованы непараметрические ме-
тоды: критерий Манн-Уитни, корреляции 
по Спирмену, таблицы частот 22 [8]. 

Результаты исследований 
Распределение больных по степени зло-

качественности (G) в зависимости от нали-
чия или отсутствия прогрессирования пред-
ставлено в таблице 1. 

Таблица 1 
Распределение больных РМЖ по степени злокачественности (G) в зависимости 

от наличия или отсутствия прогрессирования опухолевого процесса 

Группа G1 G2 G3 
Без прогрессирования 1 (0,52%) 62 (32,12%) 130 (67,36%) 
С прогрессированием 0 4 (15,38%) 22 (84,62%) 
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В группе пациенток без прогрессирова-
ния заболевания на момент завершения на-
блюдения третья СЗ наблюдалась в 130 слу-
чаях (67,36%), вторая СЗ — в 62 (32,12%) и 
первая СЗ — в 1 случае (0,52%). В группе 
пациенток с ранним (до трех лет) прогрес-
сированием заболевания третья СЗ наблю-

далась в 22 случаях (84,62%), вторая СЗ — 
в 4 (15,38%) и случаев первой СЗ отмечено 
не было. 

Распределение больных по размеру и 
распространению опухоли (Т) в зависимо-
сти от наличия или отсутствия прогресси-
рования представлено в таблице 2. 

Таблица 2 
Распределение больных РМЖ по размеру и распространению опухоли (Т) 

в зависимости от наличия или отсутствия прогрессирования опухолевого процесса 

Группа Т1 Т2 Т3 Т4 

Без прогрессирования 81 (41,97%) 108 (55,96%) 3 (1,55%) 1 (0,52%) 
С прогрессированием 6 (23,08%) 18 (69,23%) 1 (3,85%) 1 (3,85%) 

 
 
В группе больных без прогрессирования 

заболевания Т1 диагностирована в 81 случае 
(41,97%), Т2 — в 108 (55,96%), Т3 — в 3 
(1,55%), Т4 — в 1 случае (0,52%). В группе 
пациенток с прогрессированием заболева-
ния Т1 диагностирована в 6 случаях (23,08%), 
Т2 — в 18 (69,23%), Т3 и Т4 встретились 
по 1 случаю (3,85%). 

Результаты, полученные при распределе-
нии больных по наличию или отсутствию ре-

гионарных метастазов (N) в зависимости от на-
личия или отсутствия прогрессирования опу-
холевого процесса, представлены в таблице 3. 

В группе пациенток без прогрессиро-
вания заболевания стадия N0 наблюдалась 
в 98 случаях (50,78%), N1 — в 94 случаях 
(48,70%), N2 — в 1 (0,52%). В группе па-
циенток с прогрессированием РМЖ стадия 
N0 встретилась в 7 случаях (26,92%), N1 — 
в 17 (65,38%), N2 — в 2 (7,69%). 

Таблица 3 
Распределение больных РМЖ по наличию или отсутствию регионарных метастазов (N) 
в зависимости от наличия или отсутствия прогрессирования опухолевого процесса 

Группа N0 N1 N2 

Без прогрессирования 98 (50,78%) 94 (48,70%) 1 (0,52%) 
С прогрессированием 7 (26,92%) 17 (65,38%) 2 (7,69%) 

 
 
Распределение больных по экспрессии 

рецепторов к эстрогену в зависимости от 
наличия или отсутствия прогрессирования 
приведено в таблице 4. 

Таблица 4 
Распределение больных РМЖ в зависимости от экспрессии рецепторов к эстрогену 
в зависимости от наличия или отсутствия прогрессирования опухолевого процесса 

Группа ER+ ER– 

Без прогрессирования 171 (88,60%) 22 (11,40%) 
С прогрессированием 22 (84,62%) 4 (13,38%) 

 
 
В группе пациенток без прогрессирования 

заболевания ER+ статус наблюдался в 171 слу-
чае (88,60%), а ER– статус — в 22 (11,40%). 

В группе пациенток с прогрессированием 
РМЖ ER+ статус был выявлен в 22 случаях 
(84,62%), ER– статус — в 4 (13,38%). 
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Распределение больных по экспрессии 
рецепторов к прогестерону в зависимости 

от наличия или отсутствия прогрессирова-
ния представлено в таблице 5. 

Таблица 5 
Распределение больных РМЖ в зависимости от экспрессии рецепторов к прогестерону 
в зависимости от наличия или отсутствия прогрессирования опухолевого процесса 

Группа PR+ PR– 

Без прогрессирования 156 (80,83%) 37 (19,17%) 
С прогрессированием 17 (65,38%) 9 (34,62%) 

 
 
В группе пациенток без прогрессиро-

вания заболевания PR+ статус наблюдался 
в 156 случаях (80,83%), а PR– статус — в 37 
(19,17%). В группе пациенток с прогрессиро-
ванием РМЖ PR+ статус был выявлен в 17 слу-
чаях (65,38%), PR– статус — в 9 (34,62%). 

Для определения достоверности разли-
чий (р) между сравниваемыми группами 
были использованы таблицы частот 22 в 
статистике Хи-квадрат. При этом получены 
статистически значимые различия сравни-
ваемых групп по наличию или отсутствию 
регионарных метастазов (р = 0,023) и на-
личию или отсутствию экспрессии рецеп-
торов к PR (p = 0,001). Получены различия 
на уровне тенденции при сравнении групп 
по СЗ (p = 0,078), размеру и распростране-
нию опухоли (р = 0,093). Статистически зна-
чимых отличий сравниваемых групп по на-
личию или отсутствию экспрессии ER не 
выявлено (р = 0,555). 

Известно, что развитие и прогрессия 
большинства злокачественных опухолей, в 
том числе и РМЖ подчиняется определен-
ным закономерностям, отражающим взаи-
мосвязи между клиническими и морфоло-
гическими характеристиками опухоли [9]. 
Нами были уточнены корреляции между 
такими показателями, как размер и распро-
странение опухоли, наличие или отсутст-
вие регионарных метастазов, количество 
пораженных лимфатических узлов, СЗ 
опухоли, экспрессия ER и PR, менструаль-
ный статус. 

При корреляционном анализе выбран-
ных признаков в общей группе пациенток 
без учета наличия или отсутствия прогрес-
сирования были выявлены следующие яв-
ления. Наблюдались положительные кор-
реляционные связи между показателями 
размеров и распространением опухоли, на-
личием регионарных метастазов (р=0,001), 

размером и распространением опухоли и 
количеством пораженных лимфоузлов (р = 
0,001), наличием регионарных метастазов и 
количеством пораженных метастазами лим-
фоузлов (р = 0,001), размером и распростра-
нением опухоли и СЗ (р = 0,001), наличием 
регионарных метастазов и СЗ (р = 0,014), 
количеством пораженных метастазами лим-
фоузлов и СЗ (р = 0,019), экспрессией ER и 
PR, (р = 0,001), экспрессией PR и менстру-
альным статусом (р = 0,047). Корреляцион-
ные связи обратного характера отмечались 
между СЗ и экспрессией ER (р = 0,001), СЗ 
и экспрессией PR (р=0,003), СЗ и менстру-
альным статусом (при наличии менстру-
альной функции СЗ снижалась) (р = 0,038). 

Проводилось динамическое наблюде-
ние раннего прогрессирования РМЖ. При 
этом в качестве гипотезы было выдвинуто 
предположение, что характер корреляци-
онных связей между основными клинико-
морфологическими и иммуногистохимиче-
скими характеристиками может иметь про-
гностическое значение в ходе раннего про-
грессирования заболевания. Проведение 
корреляционного анализа по Спирмену в 
группе больных с отсутствием раннего 
прогрессирования заболевания на момент 
завершения наблюдения показало, что ха-
рактер связей, в основном, был аналогичен 
таковому в общей группе. Сохранялись по-
ложительные корреляционные связи между 
размером и распространением опухоли и 
наличием регионарных метастазов, разме-
ром и распространением опухоли и коли-
чеством пораженных лимфоузлов, наличи-
ем регионарных метастазов и количеством 
пораженных метастазами лимфоузлов, раз-
мером и распространением опухоли и СЗ, 
наличием регионарных метастазов и СЗ, ко-
личеством пораженных метастазами лимфо-
узлов и СЗ, экспрессией ER и PR. Отрица-
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тельные корреляционные связи отмечались 
между СЗ и экспрессией ER, СЗ и экспрес-
сией PR, СЗ и менструальным статусом (при 
наличии менструальной функции СЗ снижа-
лась). Отсутствовала прямая корреляцион-
ная связь между PR и менструальным стату-
сом больных, наблюдаемая в общей группе, 
однако достоверность коэффициента корре-
ляции р = 0,08 свидетельствовала о зависи-
мости на уровне тенденции. Следовательно, 
в целом характер корреляционных связей в 
группе пациенток без раннего прогрессиро-

вания был аналогичен таковому в общей 
группе наблюдения. 

При проведении анализа в группе па-
циенток, имеющих раннее прогрессирова-
ние, выявленные корреляционные связи 
носили совершенно отличный характер. В 
отличие от группы больных без прогресси-
рования, где наблюдалось 7 положитель-
ных и 3 отрицательных корреляционных 
связи, в группе больных с развившимся 
ранним прогрессированием было выявлено 
всего 3 корреляционных связи. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 

  — в общей группе пациенток 
                                                             — без прогрессирования 
                                                            — с прогрессированием 

Рис. 1. Характер корреляционных связей 
 
Имеются положительные связи между 

размером и распространением опухоли и 
наличием регионарных метастазов (p = 
0,04), наличием регионарных метастазов и 
количеством пораженных лимфатических 
узлов (p = 0,001), а также между экспрес-
сией ER и PR (p = 0,002). Ни одна из дру-
гих связей, наблюдаемых в общей группе 
и группе больных без прогрессирования, 
не присутствовала в наблюдениях с ран-

ним прогрессированием РМЖ. Характер 
связей во всех трех группах представлен 
на рисунке 1. 

Анализ характера корреляционных свя-
зей в группе пациенток с ранним прогрес-
сированием показывает на значительное 
уменьшение количества прямых корреля-
ционных связей и полное отсутствие обрат-
ных. Данный характер зависимости (исчез-
новение корреляционных связей) характе-
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ризует нарушение закономерностей тече-
ния опухолевого процесса и свидетельст-
вует о прогрессии карциномы. 

Заключение 
Таким образом, с высокой степенью ве-

роятности можно говорить о том, что факто-
рами, достоверно ухудшающими прогноз 
течения заболевания и свидетельствующи-
ми о потенциальной возможности прогрес-
сирования, являются наличие регионарных 
метастазов, а также отсутствие экспрессии 
PR. Прогностическое значение СЗ, размера 
и распространения опухоли прослеживает-
ся на уровне тенденции, что можно объяс-
нить относительно небольшим размером 
выборки наблюдений с прогрессированием 
карциномы. Характер корреляционных свя-
зей между клинико-морфологическими и 
иммуногистохимическими показателями име-
ет определенные закономерности, которые 
отражают особенности течения канцероге-
неза и потенциальную способность опухо-
левой ткани к прогрессированию. Имеется 
принципиальная разница в характере кор-
реляционных связей между группами боль-
ных без прогрессирования и с развившимся 
ранним прогрессированием рака молочной 
железы. При прогрессировании заболевания 
наблюдается значительное сокращение кор-
реляционных связей между клинико-морфо-
логическими и иммуногистологическими 
характеристиками опухолевой ткани. 
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УДК 616.33-006.6-089.168.1: 
ПРИМЕНЕНИЕ ПОСЛЕОПЕРАЦИОННОЙ ХИМИОЛУЧЕВОЙ ТЕРАПИИ 

В КОМПЛЕКСНОМ ЛЕЧЕНИИ РАКА ЖЕЛУДКА 

А. К. Аль-Яхири, И. В. Михайлов, В. М. Бондаренко, В. Н. Беляковский  

Гомельский государственный медицинский университет 
Гомельский областной клинический онкологический диспансер 

Изучены непосредственные и отдаленные результаты комплексного лечения 24 боль-
ных местнораспространенным РЖ IV стадии (T4N2-3M0), проведенного в Гомельском 
областном клиническом онкологическом диспансере в период с 1996 по 2002 гг. Всем 
больным выполнены комбинированные операции с лимфодиссекцией в объеме не менее 
D2, проведен послеоперационный курс лучевой терапии (ЛТ) суммарной очаговой дозой 
40–60 Гр и 4–6 курсов адъювантной химиотерапии 5-фторурацилом. Анализ отдаленных 
результатов лечения показал, что использование послеоперационной химиолучевой те-
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рапии не приводит к развитию тяжелых осложнений и обеспечивает удовлетворитель-
ные отдаленные результаты лечения больных РЖ IV стадии: пятилетняя выживаемость 
во всей группе составила 16,7±7,6%. 

Ключевые слова: рак желудка, местнораспространенный, комплексное лечение, по-
слеоперационная лучевая терапия. 

APPLICATION POSTOPERATIVE CHEMIORADIATION THERAPIES 
IN COMPLEX TREATMENT OF THE CANCER OF THE STOMACH 

A. K. Al-Yahairi, I. V. Mikhailov, V. M. Bondarenko, V. N. Beliakovski 

Gomel State Medical University, 
Gomel Regional Clinical Oncological Center 

The immediately and long-term results of complex treatment 24 patients with locally-
advanced (T4N2-3M0) cancer of the stomach, carried out in the Gomel regional clinical on-
cological dispensary during the period with 1996 on 2002 are investigated. All patient were 
treated using the combined operations with lymph node dissection not less D2, the postoperative 
radiation therapy in a total dose 40–60 Gy and 4–6 courses adjuvant chemotherapy 5-FU is car-
ried out. The analysis of the long results of treatment has shown, that use postoperative chemio-
radiation therapy does not lead to the development of seriously complications and provides satis-
factory of therapy patients with gastric cancer IV stage: the five years' survival rate in all group 
has made 16,7±7,6%. 

Key words: gastric cancer, locally-advanced, complex therapy, postoperative radiation therapy. 
 
 
Рак желудка (РЖ) занимает третье место 

в структуре онкологической заболеваемости 
и второе место в структуре смертности от 
злокачественных новообразований, что свя-
зано с несвоевременной диагностикой и не-
удовлетворительными результатами лечения 
распространенных форм данного заболева-
ния [1]. Повышение эффективности лече-
ния РЖ остается одной из важных проблем 
современной онкологии. На сегодня суще-
ствуют две принципиальные, но, к сожале-
нию, часто взаимоисключающие стратегии 
лечения распространенных форм РЖ. Сто-
ронники хирургического лечения РЖ на-
стаивают на агрессивной хирургической так-
тике и не придают другим методам большого 
внимания, зачастую отрицая целесообраз-
ность применения химиотерапии и лучевой 
терапии при данной патологии [2, 3]. Наобо-
рот, сторонки комбинированного лечения де-
лают акцент на применении лучевой терапии 
и нередко отказываются от выполнения ком-
бинированных и расширенно-комбинирован-
ных операций, ограничивая радикализм хи-
рургического этапа лечения [4, 5]. 

Попытки объединить эти подходы в 
лечении местнораспространенного РЖ до 

настоящего времени не предпринимались. 
Хирургический метод является основным в 
лечении РЖ. В последние десятилетия про-
изошли существенные изменения в хирур-
гической технике и стратегии лечения рака 
желудка. Прежде всего это связано с расши-
рением объема оперативных вмешательств — 
удалением внесвязочных групп лимфати-
ческих узлов, расширением показаний к 
резекции окружающих желудок органов и 
тканей с целью удаления явных и потенци-
альных очагов опухолевой инфильтрации. 
Однако, несмотря на очевидное повыше-
ние радикальности оперативных вмеша-
тельств, влияние расширения их объема на 
отдаленные результаты лечения неодно-
значно [1, 6]. При распространенных фор-
мах заболевания хирургическое вмеша-
тельство носит условно-радикальный ха-
рактер. Это находит отражение в высокой 
частоте развития рецидивов и метастазов 
уже в первые месяцы и годы после опера-
ции. Пятилетняя выживаемость больных при 
прорастании опухолью серозной оболочки в 
сочетании с метастазами в регионарные лим-
фатические узлы составляет 7–15% [7, 8]. 
Учитывая неутешительный прогноз, мож-
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но считать оправданным применение при 
местнораспространенных формах РЖ «агрес-
сивного» комплексного лечения, включающе-
го выполнение расширенно-комбинированной 
операции, лучевой терапии и химиотерапии. 

Целью исследования явилась оценка 
эффективности и безопасности разрабо-
танного способа комплексного лечения ме-
стнораспространенного РЖ IV стадии. 

Материал и методы 
Изучены непосредственные и отдаленные 

результаты комплексного лечения 24 боль-
ных местнораспространенным РЖ IV ста-
дии (T4N2-3M0), проведенного в Гомель-
ском областном клиническом онкологиче-
ском диспансере в период с 1996 по 2002 гг. 
Всем больным выполнены комбинирован-
ные операции с лимфодиссекцией в объеме 
не менее D2, проведен послеоперационный 
курс лучевой терапии (ЛТ) суммарной очаго-
вой дозой 40–60 Гр и 4–6 курсов адъювант-
ной химиотерапии (ХТ) 5-фторурацилом. 

Средний возраст больных составил 
55,8 года, мужчин было 14, женщин — 10. 
У 11 пациентов опухоль локализовалась в 
нижней трети желудка, у 2 — в верхней 
трети и у 1 — в средней трети, у 2 больных 
опухоль вовлекала среднюю и верхнюю треть 
желудка, у 6 — имело место тотальное по-
ражение органа. Два пациента были опе-
рированы по поводу рака культи желудка 
после перенесенной ранее дистальной ре-

зекции. В 3 случаях макроскопически оп-
ределялось распространение опухоли на 
абдоминальный отдел пищевода и в 2 — на 
двенадцатиперстную кишку. Распространен-
ность первичной опухоли у всех больных 
соответствовала категории T4 (табл. 1), N2-
поражение лимфоузлов наблюдалось у 23 па-
циентов, N3 — у 1; отдаленные метастазы 
отсутствовали у всех больных. 

Среди макроскопических форм РЖ пре-
обладали прогностически неблагоприятные 
диффузно-инфильтративные (10 случаев) и 
инфильтративно-язвенные (8 случаев), блюд-
цеобразные опухоли выявлены только у 6 па-
циентов. При гистологическом исследова-
нии в большинстве случаев (13) выявлена 
низкодифференцированная (солидная) адено-
карцинома, в 1 случае — умеренно диффе-
ренцированная тубулярная, в 5 — перстне-
видноклеточная и в 1 — муцинозная аде-
нокарцинома; у 4 пациентов обнаружен 
недифференцированный рак. Диффузный 
тип РЖ выявлен в 11 случаях, интести-
нальный — в 5, у 8 пациентов был сме-
шанный тип опухоли. 

У 11 пациентов опухолевый процесс был 
осложнен стенозом выходного отдела же-
лудка (в 6 случаях декомпенсированным), 
у 6 — анемией. Различная сопутствующая 
патология (наиболее часто — заболевания 
сердечно-сосудистой системы) была выяв-
лена у 14 пациентов. 

Таблица 1 
Распространение опухоли желудка на смежные структуры 

Анатомические структуры и органы Число больных Удельный вес (%)

Печень, поджелудочная железа, диафрагма 1 4,17 

Поджелудочная железа, селезенка, мезоколон 1 4,17 

Поджелудочная железа, мезоколон 1 4,17 

Капсула поджелудочной железы, парапанкреатическая клетчатка 1 4,17 

Поджелудочная железа 4 16,67 

Печень 1 4,17 

Селезенка 1 4,17 

Желчный пузырь 1 4,17 

Диафрагма 2 8,33 

Мезоколон 5 20,83 

Забрюшинная клетчатка 6 25,0 

Всего 24 100,0 
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Структура операций. Послеопераци-
онная лучевая терапия и химиотерапия 

В структуре операций преобладала га-
стрэктомия (n = 12), в 3 случаях — с ре-
зекцией абдоминального отдела пищевода 
и в 1 — с резекцией верхней горизонталь-
ной ветви двенадцатиперстной кишки. Дис-
тальная субтотальная резекция желудка 
выполнена 10 больным, в том числе в 1 слу-
чае с резекцией двенадцатиперстной киш-
ки, экстирпация культи желудка — 2. Всем 
больным произведено моноблочное удале-
ние или резекции органов и структур, во-

влеченных в опухолевый процесс. Струк-
тура комбинированных операций пред-
ставлена в таблице 2. Операции были от-
носительно радикальными (без остаточной 
опухоли — R0) лишь у 19 (79,2%) пациен-
тов исследуемой группы. У 5 (20,8%) боль-
ных они носили паллиативный (R1) харак-
тер, так как при плановом гистологическом 
исследовании были выявлены комплексы 
рака в крае резекции пищевода (5 случаев), 
в 2 случаях в сочетании с опухолевым рос-
том в крае резекции двенадцатиперстной 
кишки. 

Таблица 2 
Структура комбинированных операций 

Количество
Комбинированная операция 

n % 
Дистальная резекция ПЖ со спленэктомией, резекция диафрагмы и левой доли печени 1 4,17 
Дистальная резекция ПЖ со спленэктомией, резекция мезоколон, эпинефрэктомия 1 4,17 
Дистальная резекция ПЖ со спленэктомией, резекция мезоколон 1 4,17 
Резекция мезоколон 5 20,83 
Резекция диафрагмы 1 4,17 
Резекция забрюшинной клетчатки 6 25,0 
Плоскостная резекция ПЖ 5 20,83 
Спленэктомия 4 16,67 
Всего 24 100,0 

Примечание. ПЖ — поджелудочная железа. 
 
 
Всем больным проведен послеопера-

ционный курс ЛТ, который начинали с 10–
14 суток после операции и проводили в ре-
жиме классического фракционирования, до 
суммарной очаговой дозы 40–60 Гр. Грани-
цы полей облучения маркировали рентген-
контрастными метками интраоперационно: 
справа — область ворот печени, слева — 
ворота селезенки, сверху — ножки диа-
фрагмы и снизу — нижний край поджелу-
дочной железы. При выявлении опухолевого 
роста в крае резекции пищевода поле облуче-
ния включало область пищеводно-кишечного 
анастомоза. Всем пациентам за 30 минут до 
сеанса ЛТ в качестве радиомодификатора внут-
ривенно вводили 5-фторурацил в дозе 250 мг, 
до курсовой дозы 4500–5500 мг. Таким об-
разом, первый курс ХТ проводили на фоне ЛТ. 
Следующий курс послеоперационной ХТ 
проводили через 3–4 недели после оконча-
ния ЛТ. В 23 случаях проведено от 4 до 6 цик-
лов послеоперационной ХТ 5-фторурацилом в 

курсовой дозе 4500–5500 мг, одному паци-
енту — 4 курса полихимиотерапии мито-
мицином С и 5-фторурацилом. С целью 
профилактики лучевых осложнений все боль-
ные с момента поступления в стационар и до 
окончания курса ЛТ получали антиоксидант-
ный комплекс витаминов «АК», содержа-
щий высокие дозы витаминов А, Е и С. 

Непосредственные результаты лечения 
Послеоперационные осложнения раз-

вились у 2 (8,3%) больных исследуемой 
группы. В 1 (4,2%) случае диагностирована 
пневмония, в другом — несостоятельность 
культи двенадцатиперстной кишки (произ-
ведена релапаротомия, дуоденостомия и 
дренирование брюшной полости). В обоих 
случаях наступило выздоровление. Луче-
вые осложнения развились у 5 (20,8%) 
больных. В 2 (8,3%) случаях к концу курса 
ЛТ развился лучевой энтерит. У 2 (8,3%) 
пациентов возник лихорадочный синдром 
неустановленного генеза, который был ку-
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пирован назначением противовоспалитель-
ных препаратов и антибиотиков. У 1 (4,4%) 
развилась анемия, потребовавшая проведе-
ния гемотрансфузий и медикаментозной те-
рапии. Летальных исходов не было. При 
проведении последующих курсов химиоте-
рапии тяжелых осложнений, требовавших 
прекращения лечения, не наблюдалось. 

Отдаленные результаты лечения 
Отдаленные результаты лечения про-

слежены у всех больных со сроком наблю-
дения от 4 до 10 лет. Наблюдаемая выжи-
ваемость больных рассчитывалась методом 
множительных оценок Каплана-Мейера. Дос-
товерность различий показателей выживае-
мости оценивалась методом Гехана - Вил-
коксона. Одногодичная выживаемость в 
исследуемой группе составила 54,0±10,0%, 
двухлетняя — 25,0±8,0%, трех- и пятилет-
няя — 16,7±7,0%. После условно-радикальных 
(R0) операций (при исключении больных с 
опухолевым ростом в краях резекции) од-
ногодичная выживаемость составила 47,0 ± 
11,0%, двухлетная 21,0±9,0%, трех- и пя-
тилетняя — 16,0±7,6% (p>0,05). После 
паллиативных (R1) операций 1 из 5 боль-
ных (20%) прожила более 10 лет. Отсутст-
вие значительного влияния на отдаленные 
результаты наличия опухолевых комплек-
сов в краях резекции может объясняться 
опережающим развитием перитонеальных 
и лимфогенных метастазов у больных ис-
следуемой группы, имеющих весьма рас-
пространенный опухолевый процесс. При 
анализе выживаемости в зависимости от ха-
рактера операции статистически значимых 
различий также не выявлено. Пятилетняя 
выживаемость после гастрэктомии составила 
14,3±9,0%, а после дистальной субтотальной 
резекции желудка — 20,0±12,0% (p > 0,05). 

Среди морфологических факторов наи-
более значимое влияние на отдаленные ре-
зультаты лечения в исследуемой серии боль-
ных оказывал морфологический тип опухо-
ли, согласно классификации P. Lauren. При 
диффузном типе РЖ пятилетняя выживае-
мость составила 0,0% (все больные умерли в 
течение первых 2 лет), а при интестинальном 
и смешанном типах опухолей данный показа-
тель составил 30,8±12,8% (p = 0,02). 

Выводы 
1. Применение послеоперационной химио-

лучевой терапии в указанных дозах не при-
водит к развитию тяжелых осложнений, 

требующих прекращения лечения, и обес-
печивает удовлетворительные отдаленные 
результаты лечения больных РЖ IV ста-
дии: пятилетняя выживаемость во всей 
группе составила 16,7±7,0%. 

2. Статистически значимое влияние на 
отдаленные результаты лечения больных 
местнораспространенным РЖ оказывает мор-
фологический тип опухоли. При диффузном 
типе все больные умерли в течение первых 
2 лет, тогда как при интестинальном и сме-
шанном типах опухолей пятилетняя выжи-
ваемость составила 30,8±12,8%. 

3. В связи с высокой частотой выявления 
опухолевых комплексов в краях резекции пи-
щевода (20,8%) и двенадцатиперстной кишки 
(8,3%) при эндофитных формах РЖ обяза-
тельным является их срочное интраопера-
ционное гистологическое исследование. 

4. Показатели выживаемости больных 
исследуемой группы, у которых операции 
носили паллиативный (R1) характер в связи 
с наличием опухолевых комплексов в крае 
резекции пищевода или двенадцатиперстной 
кишки, не отличались от таковых у больных, 
перенесших условно-радикальные (R0) опе-
рации. Это позволяет рассматривать по-
слеоперационное химиолучевое лечение как 
альтернативу повторному хирургическому 
вмешательству у больных с высокой сте-
пенью операционного риска. 
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МОДАЛЬНЫЙ КЛАСС ПОПУЛЯЦИИ ОПУХОЛЕВЫХ КЛЕТОК 
КАК ОБЪЕКТИВНОЕ ОТРАЖЕНИЕ СТЕПЕНИ КАТАПЛАЗИИ 
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Витебское областное клиническое патологоанатомическое бюро 
Белорусская медицинская академия последипломного образования 

В работе проведен сравнительный количественный анализ ряда светооптических и 
ультраструктурных характеристик различных гистологических форм рака желудка и раз-
личной тяжести дисплазии слизистой оболочки этого органа. Особое внимание уделено 
модальному (превалирующему) классу клеток в каждой изученной популяции. Показано, 
что между традиционными светооптическими параметрами и количественными показате-
лями ультраструктурной организации клеток при изученных процессах существуют пря-
мые корреляции, носящие стабильный статистический характер. При этом модальный 
(превалирующий) класс клеток объективно отражает степень дифференцировки опухоли 
или тяжесть диспластического процесса. 

Ключевые слова: рак и дисплазия желудка, светооптические и ультраструктурные ха-
рактеристики, модальный класс опухолевых клеток. 

MODAL CLASS OF THE TUMOR CELLS POPULATION 
AS OBJECTIVE REFLECTION OF STOMACH CANCER CATAPLASIA DEGREE 

A. S. Jagubov, I. G. Bogush, S. V. Malashenko, A. Yu. Krylov 

N. N. Blokhin Russian Cancer Research Centre affiliated 
to the Russian Academy of Medical Sciences 

Vitebsk Regional Clinical Bureau of Pathology 
Belarussian Medical Academy of Post-Qualifying Education 

The comparative quantitative analysis of several light-optical and ultra structural characteris-
tics of different histological forms of the stomach cancer and various degree of stomach mucous 
membrane dysplasia was carried out in this work. The special attention was given to a modal 
(prevailing) class of cells in each investigated population. It was shown that, between traditional 
light-optical parameters and quantity indicators of the ultra structural organization of cells, there 
were direct correlations carrying a stable statistical property at the studied processes. Thus the 
modal (prevailing) class of cells reflected objectively the degree of tumor differentiation or dys-
plasia severity. 

Key words: Cancer and Dysplasia of a stomach, light-optical and ultra structural characteris-
tics, model class of tumor cells. 
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Введение 
Определение степени дифференциров-

ки (катаплазии) рака желудка остается од-
ной из наиболее актуальных проблем онко-
морфологии. Поиск морфологических крите-
риев, отражающих возможную биологиче-
скую активность опухоли, происходит на 
всех современных уровнях морфологиче-
ского анализа: от цитологии, гистологии и 
электронной микроскопии, оканчивая имму-
номорфологическими исследованиями. В ча-
стности, традиционное разделение рака же-
лудка по основным гистологическим формам 
дает определенное представление о степени 
его злокачественности. Известно, что такие 
формы, как аденокарцинома или солидный 
рак при прочих равных условиях имеют бо-
лее благоприятное течение по сравнению со 
скиррозными и недифференцированными фор-
мами. Однако гистологическая пестрота, на-
блюдаемая в пределах одной и той же опухо-
ли, вынуждает исследователя использовать 
количественные (морфометрические) методы 
для структурного анализа опухолей. Особен-
но это актуально при изучении ультра-
структуры с помощью трансмиссионного 
электронного микроскопа. Наиболее полно 
проблема клинической морфологии пред-
рака и рака желудка изложена в моногра-
фии Ю. В. Крылова (2006) [2]. 

Теоретическое обоснование и методы 
практического использования морфомет-
рии в электронномикроскопических иссле-
дованиях изложены в работах В. А. Шах-
ламова (1968) [5] Г. Г. Автандилова (1973) [1], 
Н. Б. Христолюбовой (1974) [4], А. С. Ягу-
бова и В. А. Каца (1974) [6]. В частности, в 
работе А. С. Ягубова и В. А. Каца [6] на 
основании данных литературы о морфо-
функциональных корреляциях был предло-
жен ряд размерных и безразмерных коэффи-
циентов, позволяющих объективно оценить 
степень катаплазии опухоли. Прежде всего 
это касается такого коэффициента, как 
Кэ/Кп, отражающего соотношение экстра- 
и интрацеллюлярного белкового синтеза. 
Как показали предыдущие исследования, 
этот коэффициент достаточно точно и прямо 
отражает степень дифференцировки опу-
холи, т. е. чем выше значение Кэ/Кп, тем 
выше степень дифференцировки.  

Целью исследования явилось сравне-
ние основных светооптических характери-
стик опухолей желудка, отражающих сте-

пень дифференцировки, а именно: диспла-
зия и ранний рак, гистологическая форма 
рака, а также степень дифференцировки 
опухоли по показателю Бродерса, определе-
ние преимущественного распределения опу-
холевых клеток по коэффициенту Кэ/Кп (мо-
дальный класс) по вышеуказанным гисто-
логическим характеристикам. 

Материалы и методы 
Для сравнения диспластических про-

цессов в слизистой оболочке желудка и 
раннего рака изучены 6 случаев с диспла-
зией (3 — с дисплазией 2 степени и 3 — 
с дисплазией 3 степени), а также 25 на-
блюдений с начальными формами рака же-
лудка. Для анализа гистологической формы 
опухоли, а также степени злокачественно-
сти по Бродерсу [8, 9] изучено 23 наблю-
дения. Во всех наблюдениях проводился 
количественный электронномикроскопический 
анализ по методикам, модифицированным 
А. С. Ягубовым и В. А. Кацем (1984) [7]. 
Для светооптического исследования мате-
риал окрашивался гематоксилин-эозином, 
а для электронной микроскопии материал 
обрабатывали по стандартным методикам 
и просматривали в электронном микроско-
пе Philips 400M. Первичные морфометри-
ческие параметры снимались с крист ми-
тохондрий, профилей и следов мембран 
эргастоплазмы. В исследуемых участках 
учитывалось также количество замкнутых 
цистерн эргастоплазмы и количество рибо-
сом, объединенных в полисомы на 5 слу-
чайно выбранных квадратах сетки ( А

РП ). 
На основании первичных данных вычисля-
лись следующие морфометрические пара-
метры и коэффициенты: SV

Э  — площадь 
поверхности мембран эргастоплазмы; тЭ

LN  — 
степень грануляции эргастоплазмы. Объем 
и площади поверхности рассчитывались по 
формулам Loud и соавт. (1965) [10] с уче-
том используемого окончательного увели-
чения в 27 тыс. раз. Функциональную ак-
тивность эргастоплазмы и полирибосом 
оценивали по прямым стереологическим 
коэффициентам: КЭ — для эргастоплазмы, 
как 10 SV

Э NL
РЭ  и КП — для полирибосом, 

как 10  А
РП  [3]. Все полученные количест-

венные данные обрабатывались статисти-
чески с учетом формы распределения и 
амплитуды разброса. Статистический ана-
лиз проводился с заданным уровнем на-
дежности 0,95. 
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Результаты и обсуждение 
В результате проведенного анализа были 

установлены определенные корреляции меж-
ду изучаемыми морфологическими харак-
теристиками рака желудка. Для раннего рака 
желудка в 11 наблюдениях из 25 (44%) 

преобладал 3 разряд — модальный класс 
со значениями Кэ/Кп от 0,01 до 0,20. В 9 на-
блюдениях (36%) отмечен 2 разряд со зна-
чениями коэффициента от 0,21 до 0,40 и в 
5 случаях (20%) — 3 разряд со значениями 
коэффициента от 0,41 до 0,61 (табл. 1). 

Таблица 1 
Распределение модального класса клеток по коэффициенту Кэ/Кп 

при дисплазии слизистой оболочки желудка 2 и 3 степени и раннем раке желудка 

Долевое распределение наблюдений по разрядам 
Группы исследования Значения Кэ/Кп 

1 2 3 
Дисплазия 2 степени 0,63 ± 0,017 0 0 100 
Дисплазия 3 степени 0,44 ± 0,021 0 67 45 
Ранний рак желудка 0,27 ± 0,021 44 36 20 

Примечание. Курсивом выделен модальный класс клеток 
 
 
При дисплазии слизистой оболочки 3 сте-

пени характерно смещение модального раз-
ряда вправо. В 2 случаях (67%) определен 
2 разряд со значениями Кэ/Кп от 0,21 до 
0,40, а в одном случае (33%) выявлен 3 раз-
ряд со значениями коэффициента Кэ/Кп от 
0,41 до 0,61. На этом фоне при дисплазии 
2 степени все 3 наблюдения (100%) попали 
в разряд со значениями Кэ/Кп от 0,41 до 
0,61. Таким образом, для раннего рака желуд-

ка характерно расположение моды в 1 раз-
ряде, а по мере возрастания степени диффе-
ренцировки отмечается сдвиг моды вправо, и 
при дисплазии 2 степени мода полностью 
располагается в пределах 3 разряда со зна-
чениями коэффициента Кэ/Кп 0,63 ± 0,017. 

При сопоставлении значений коэффи-
циента Кэ/Кп с основными гистологиче-
скими формами были выявлены следую-
щие закономерности (табл. 2). 

Таблица 2 
Распределение модального класса клеточной популяции по коэффициенту Кэ/Кп 

в зависимости от гистологической формы рака желудка 

Разряды гистограмм по модальному классу 
Группы исследования Значения Кэ/Кп 

1 2 3 
Аденокарцинома 0,367 ± 0,023 10 50 40 
Солидный рак 0,198 ± 0,021 57 43 0 
Скирр 0,152 ± 0,015 100 0 0 
Недифференцированный рак 0,092 ± 0,008 100 0 0 

Примечание. Курсивом выделен модальный класс клеток 
 
Для аденокарциномы как наиболее диф-

ференцированной гистологической формы 
рака желудка среднее значение коэффици-
ента Кэ/Кп было равно 0,367 ± 0,023, для 
солидной формы опухоли — 0,198±0,021, 
для скиррозных форм — 0,152±0,015 и для 
недифференцированного рака — 0,092 ± 
0,021. При сопоставлении этих показателей 
со значениями коэффициента Кэ/Кп в тех 
же опухолях было выявлено следующее. Для 

аденокарциномы преобладающим (модаль-
ным) явился 2 разряд (50%) со значениями 
коэффициента Кэ/Кп от 0,21 до 0,40. Для 
солидных форм рака желудка характерно 
смещение модального класса влево, т. е. 57% 
клеток перемещаются в 1 разряд. 

На этом фоне при скиррозных формах 
и недифференцированном раке желудка прак-
тически все наблюдения попали в 1 разряд 
со значениями Кэ/Кп от 0,01 до 0,20. Та-



Проблемы здоровья и экологии 32

ким образом, для рака желудка с гистоло-
гическим диагнозом аденокарциномы мо-
дальный класс клеток располагается на грани-
це 3 и 2 разрядов. При солидных формах опу-
холи он сдвигается влево на границу 2 и 1 раз-
рядов, а при скиррозных формах и недиф-
ференцированном раке желудка модальный 
класс полностью располагается в пределах 
левого 1 разряда со значениями Кэ/Кп от 
0,01 до 0,20. 

Весьма значимые данные получены при 
сравнении ультраструктурной организации 
клеток раковых опухолей желудка со свето-
оптической схемой определения степени 

дифференцировки по Бродерсу (1926, 1944) 
[8, 9]. Эта схема предусматривает распреде-
ление опухолей на 4 группы по степени зло-
качественности, которая, в свою очередь, учи-
тывает степень железистой организации опу-
холи и характер строения клеток и клеточного 
ядра. В результате проведенного анализа по-
лучены следующие данные (табл. 3). 

С показателем степени дифференци-
ровки Бродерс-2 (высокая степень) среднее 
значение коэффициента Кэ/Кп было равно 
0,45±0,058, при умеренной дифференци-
ровке опухоли (Бродерс-3) — 0,225±0,038, 
а при низкой (Бродерс-4) — 0,12±0,024. 

Таблица 3 
Распределение модального класса клеточной популяции по коэффициенту Кэ/Кп 

рака желудка с различной степенью дифференцировки по Бродерсу 

Долевое распределение клеток 
Группы исследования Значения Кэ/Кп 

1 2 3 
Опухоли с показателем «Бродерс-2» 0,450 ± 0,058 0 33,4 66,6 
Опухоли с показателем «Бродерс-3» 0,225 ± 0,038 40 60 0 
Опухоли с показателем «Бродерс-4» 0,120 ± 0,024 100 0 0 

Примечание. Курсивом выделен модальный класс клеток 
 
 
При определении модального (прева-

лирующего) класса клеток по значениям 
коэффициента Кэ/Кп в группах сравнения 
по показателю Бродерса нами, по приня-
тому стандарту, выделено 3 группы значе-
ний этого коэффициента: 1) от 0,01 до 0,2 — 
низкая степень дифференцировки, 2) от 
0,21 до 0,4 — умеренная степень и 3) от 
0,41 до 0,61 — высокая степень. Анализ 
модального класса клеток относительно 
коэффициента Кэ/Кп показал, что в опухо-
лях с высокой степенью дифференциров-
ки (Бродерс-2) преобладают клетки с вы-
сокими показателями коэффициента Кэ/Кп 
(модальный класс составляет 66,6%). При 
умеренной степени дифференцировки (Бро-
дерс-3) модальный класс клеток по коэф-
фициенту Кэ/Кп сдвигается в сторону 
уменьшения своих значений и переходит 
во вторую группу, составляющую 60,0%. 
При низкой дифференцировке рака же-
лудка (Бродерс-4) значения Кэ/Кп полно-
стью сдвигаются влево в первую группу, 
которая составляет 100,0%. 

Заключение 
Проведенное исследование показало, 

что классическому определению степени 

дифференцировки рака желудка, а также 
параметрами различий между диспласти-
ческими процессами в слизистой оболочке 
желудка и ранними формами рака, кото-
рые определяются на традиционном све-
тооптическом уровне, и между количест-
венными показателями ультраструктур-
ной организации клеток при этих процес-
сах выявлены прямые взаимосвязи. По-
следние носят стабильный статистический 
характер, что позволяет эффективно ис-
пользовать количественные ультраструк-
турные показатели не только в определе-
нии степени дифференцировки опухоли, 
но и определении основной группы клеток 
в общей опухолевой популяции, которая 
является доминирующей (модальной) для 
этой популяции. Полученные факты на-
глядно демонстрируют, каким образом 
модальный класс отражает степень диф-
ференцировки опухоли. В свою очередь 
мониторинг модального класса клеток 
конкретной опухоли позволяет сущест-
венно корригировать противоопухолевую 
терапию относительно основной, по сте-
пени дифференцировки, массы клеток 
опухоли. 
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СТРОМАЛЬНОГО КОМПОНЕНТА РАКА ПРЕДСТАТЕЛЬНОЙ ЖЕЛЕЗЫ 
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Гродненский государственный медицинский университет 
Гродненская областная клиническая больница 

В оригинальном исследовании на материале 111 случаев рака предстательной железы 
изучено влияние некоторых стромальных факторов на метастатический потенциал и про-
гноз карцином предстательной железы. 
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MORPHOLOGICAL DESCRIPTION 
STROMAL COMPONENT PROSTATE CANCER 
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Grodno State Medical University 
Grodno Regional Clinical Hospital 

The article, based on the material of 111 patients, are investigates the influence of some 
stromal factors on the clinical prognosis and metastatic potential of prostate cancer. 

Key words: prostate cancer, stromal factors. 
 
 
Введение 
Рак предстательной железы (РПЖ) яв-

ляется одной из наиболее распространенных 
болезней пожилого возраста в мужской попу-
ляции населения. Ежегодно в мире выяв-
ляется до 396 тысяч случаев РПЖ, что со-

ставляет в структуре онкологической забо-
леваемости мужчин 9,2% (14,3% в разви-
тых странах и 4,3% — в развивающихся). 
Наиболее высокие показатели заболевае-
мости регистрируются у мужчин старше 65 лет 
(81% случаев). Средний возраст заболев-
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ших — 70 лет, умерших — 71 год. Чаще 
всего он впервые диагностируется при скри-
нинговых методах обследования, таких как 
пальцевое ректальное исследование, УЗИ, 
определение в крови уровня PSA [5]. 

Для достоверной верификации диагно-
за необходима трансректальная игольная 
биопсия предстательной железы, которая, 
несомненно, обладает высокой диагности-
ческой информативностью. Однако вслед-
ствие относительной скудности получае-
мых фрагментов ткани, даже при достаточ-
ном количестве точек взятия биопсии, не все-
гда исследуемый материал содержит доста-
точный объем эпителиального компонента, 
поэтому весьма интересным представляется 
изучение изменений в строме РПЖ и воз-
можности использования этих данных как 
для верификации опухоли, так и возможной 
оценки ее прогноза. В выявлении степени 
злокачественности рака предстательной же-
лезы наибольшее распространение в настоя-
щее время получила система определения его 
дифференцировки по Глиссону [1, 5]. Однако 
данная система оценки прогноза использует 
только морфологическую характеристику эпи-
телиального компонента карцином предста-
тельной железы и, вероятно, поэтому сущест-
вует определенная группа случаев, когда у 
больных с опухолями высокой степени диф-
ференцировки и низким суммарным индек-
сом Глиссона, по данным гистологического 
исследования, в ранние сроки могут наблю-
даться метастазы и прогрессирование про-
цесса. Возможна и противоположная ситуа-
ция, когда больные с низкой степенью диф-
ференцировки РПЖ и высоким индексом 
Глиссона живут более 5 лет без метастазиро-
вания. Следовательно, учет изменений па-
ренхиматозного компонента не всегда дает 
полную оценку рака, поскольку стромообра-
зование в опухоли является следствием взаи-
модействия опухолевой клетки с клеткой со-
единительной ткани гистиогенного и гемато-
генного происхождения и может оказывать 
влияние на инвазивный и метастатический по-
тенциал опухоли. Тщательный анализ и учет 
всех клинических и морфологических прогно-
стических критериев РПЖ будет иметь важ-
нейшее значение в выборе рациональной те-
рапии карциномы данной локализации. 

Целью настоящего исследования яви-
лось установление роли морфологических 
параметров РПЖ (соотношения паренхимы 

и стромы, выраженности отека и лимфо-
идной инфильтрации стромы, наличия 
вторичных изменений) в оценке метаста-
тического потенциала и прогноза РПЖ. 

Материалы и методы 
Изучен операционный и биопсийный 

архивный материал от 111 больных РПЖ. 
Для клинической характеристики новообра-
зований были использованы данные канцер- 
регистра Гродненского областного онколо-
гического диспансера, а также амбулатор-
ных карт пациентов. Уточнены продолжи-
тельность жизни больных в послеопераци-
онном периоде, наличие и локализация ме-
тастазов, непосредственные причины смерти 
умерших. Для морфологической характе-
ристики РПЖ из архивных парафиновых 
блоков (2000–2001 гг.) делались срезы 
толщиной 5 мкм, которые депарафинирова-
лись, обезвоживались и окрашивались ге-
матоксилином и эозином, изучались мик-
роскопически с реклассификацией опухоли 
по Глиссону и Грейду (G), а также прово-
дилась полуколичественная балльная оценка 
параметров стромального компонента РПЖ. 
При интеграции результатов исследования 
анализировались влияние процентного со-
отношения паренхимы опухоли и стромы, 
выраженности ее лимфоидной инфильтра-
ции и отека, наличие и выраженности нек-
роза и кровоизлияний в опухоли на ее ме-
тастатических потенциал и прогноз жизни 
больных. Полученные данные обработаны 
статистически с помощью табличного про-
цессора Excel, c использованием для оцен-
ки достоверности различия полученных 
результатов критерия χ-квадрат. 

Результаты исследования 
Проведенный морфологический анализ 

111 наблюдений РПЖ позволил трактовать 
его во всех случаях как аденокарциному 
разной степени дифференцировки. При 
этом в 24 наблюдениях (21,6%) опухоль 
отнесена к высокодифференцированному 
раку G-1 (суммарный индекс Глиссона 2-5), 
в 37 случаях (33,3%) выявлена умеренно-
дифференцированная аденокарцинома G-2 
(суммарный индекс Глиссона 6-7), а в 50 
наблюдениях (45,1%) — низкодифферен-
цированная аденокарцинома G-3 (суммар-
ный индекс Глиссона 8-10). В 45 (40,5%) 
случаях при морфологическом исследова-
нии лимфатических узлов или клиниче-
ских методах обследования у больных вы-
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явлены лимфогенные и гематогенные мета-
стазы. Анализ продолжительности жизни па-
циентов в послеоперационном периоде пока-
зал, что в 20 случаях больные прожили ме-
нее 1 года, в 53 наблюдениях — 1–5 лет, а в 
38 случаях выживаемость превышала 5 лет. 

Для оценки факторов, влияющих на ме-
тастатический потенциал опухоли, наблю-
дения разбиты на 2 группы: группа с нали-
чием отдаленных и регионарных метастазов 
(45 больных) и группа без выявленных мета-
стазов (66 больных). Не выявлено влияние 
возраста больных на склонность рака к ме-
тастазированию, так как средний возраст 
больных в группе с наличием метастазов со-
ставил 65,46 ± 2,58 года, а в группе без мета-
стазов — 68,74 ± 2,09 лет (р> 0,05). 

Анализ степени дифференцировки рака 
по Грейду в обеих группах больных свиде-
тельствует о том, что, несмотря на ее сущест-
венную роль в оценке прогноза новообразо-
вания, далеко не всегда уровень дифферен-
цировки оказывает существенное влияние на 
метастатический потенциал новообразова-
ний. В группе больных с выявленными мета-
стазами процент высокодифференцирован-
ных опухолей составил 15,6%, что косвенно 
свидетельствует о том, что имеются не уч-
тенные при оценке степени дифференциров-
ки факторы, влияющие на ее метастатиче-
ский потенциал. РПЖ с умеренной степенью 
дифференцировки в группе больных с нали-
чием метастазов выявлен в 37,8% наблюде-
ний, а низкодифференцированный РПЖ — 
в 46,7% случаях. В группе больных без диаг-
ностированных метастазов доля высокодиф-
ференцированных опухолей была выше и со-
ставила 25,8% (17), умеренной степени диф-
ференцировки — 30,3% (20), а доля низко-
дифференцированных новообразований была 
на том же уровне, что и в предыдущей группе 
и составила 43,9% (29). Оценка дифференци-
ровки опухоли по Глиссону и Грейду учиты-

вает только характеристику эпителиально-
го компонента рака. С нашей точки зрения, 
представляет интерес сравнительная харак-
теристика в приведенных группах больных 
стромального компонента новообразова-
ний, к которому относятся внеклеточный 
матрикс, сосудистый компонент, часто вы-
являемая лимфоидная инфильтрация стро-
мы и другие параметры. 

Для оценки прогноза новообразования 
взяты две противоположные по выживае-
мости группы больных: группа пациентов, 
проживших свыше 5 лет, и группа боль-
ных, проживших менее 1 года. При оценке 
долей паренхимы и стромы было выявлено 
достоверное уменьшение стромы в неоплаз-
мах с выживаемостью менее 1 года по 
сравнению с прожившими более 5 лет (про-
цент паренхимы 58,2 ± 5,91% против 78 ± 
5,06%, p = 0,027). Другие результаты были 
получены в группах с метастазами и без 
метастазов (соответственно, 71,3 ± 4,31% 
против 65,3 ± 4,15, p = 0,45). 

Как известно, важную роль в стромо-
образовании опухоли, а также в формиро-
вании и деградации экстрацеллюлярного 
матрикса играют клетки гематогенного 
происхождения, прежде всего, лимфоциты, 
формирующие клеточные инфильтраты. 
Эти клетки могут продуцировать как фак-
торы, стимулирующие образование стро-
мы, так и различные протеолитические 
ферменты [2, 4]. Кроме этого, накопление 
лимфоцитов в строме может характеризо-
вать иммунный ответ организма на опухоль, 
что, возможно, оказывает существенную 
роль в инвазивном и метастатическом по-
тенциале раковой клетки [1]. Исходя из это-
го предпринята попытка установить влияние 
степени выраженности лимфоидной ин-
фильтрации на прогноз опухоли в вышеука-
занных группах больных РПЖ. Результаты 
исследования представлены в таблице 1. 

Таблица 1 
Характеристики лимфоидной инфильтрации в строме карциномы простаты 

Выраженность лимфоидной инфильтрации в баллах, процент случаев Группа опухолей с разным 
сроком выживаемости больных 0 баллов 1 балл 2 балла 3 балла 
5 лет и более 5,3 34,2 44,7* 15,8 
От 1 года до 5 лет 15,1 39,6 30,2 15,1 
Менее 1 года 5,0 50 15,0* 30,0 
С возникшими метастазами 20,0* 40,0 26,7 13,3 
Без метастазов 4,5* 39,4 34,8 21,2 

* — уровень статистической достоверности < 0,05 
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Как видно из приведенной таблицы, 
отсутствие лимфоидной инфильтрации в 
строме опухоли и прилегающей ткани яв-
ляется неблагоприятным фактором, свиде-
тельствующим о высоком метастатическом 
потенциале новообразовании. Достоверное 
влияние на продолжительность жизни боль-
ных выявлено только в одной группе паци-
ентов с умеренно выраженной лимфоид-
ной инфильтрацией стромы. 

Исходя из известного мнения о том, 
что ангиогенез в злокачественных опухо-
лях не полноценен и проявляется новооб-
разованием сосудов, которые имеют пре-
рывистую базальную мембрану с наруше-
нием эндотелиальной выстилки [3, 4], не-

сомненный интерес представляет исследо-
вание плотности существующих сосудов в 
опухолях разной степени дифференцировки. 
Однако более объективные данные по этому 
параметру могут быть получены при имму-
ногистохимическом анализе микропрепара-
тов с определением экспрессии CD31, CD34. 
Нами на данном этапе исследования про-
ведена полуколичественная оценка выра-
женности отека стромы в опухолях иссле-
дуемых групп, которая является косвенным 
отражением несовершенного ангиогенеза. 

Выраженность отека стромы в баллах в 
группах больных с разным сроком выжи-
ваемости и с разным метастатическим по-
тенциалом представлена в таблице 2. 

Таблица 2 
Характеристики отека стромы рака предстательной железы 

Выраженность отека в баллах, процент случаев 
Группа опухолей 

1 балл 2 балла 3 балла 
Выживаемость 5 лет и более 23,7 52,6 23,7 
Выживаемость от 1 года до 5 11,3 60,4 28,3 
Менее 1 года 15 60,0 25,0 
С возникшими метастазами 13,3 60,0 26,7 
Без метастазов 18,2 56,1 25,7 

 
 
В приведенных показателях выявлена 

тенденция к более выраженному нарушению 
ангиогенеза на начальных стадиях развития 
отека стромы, однако при статистическом 
анализе достоверных различий не выявлено. 
Проведенный анализ выраженности отека по-
зволяет косвенно судить о том, что «ско-
рость» ангиогенеза выше в группе больных с 
РПЖ, проживших более 5 лет. Аналогичные 
изменения  наблюдаются в группах с метаста-
зированием и без него. В связи с этим особый 
интерес, с нашей точки зрения, представляет 
иммуногистохимический анализ ангиогенеза 
в опухоли с изучением его влияния на склон-
ность новообразования к метастазированию. 

При анализе выраженности очагов некро-
за и кровоизлияний в исследуемых группах 
опухолей  достоверных различий не было 
найдено. В группе больных, проживших свы-
ше 5 лет после оперативного вмешательства, 
процент случаев с выявленными очагами нек-
роза составил 19,6%, для группы с выживае-
мостью менее 5 лет — 16,9%, для групп с вы-
явленными метастазами и без них — 20,0 и 

16,7% соответственно. Вероятно, это связано с 
тем, что в исследованных группах наблюде-
ния имелось большое количество низкодиф-
ференцированных опухолей, в которых могут 
наблюдаться вторичные изменения. 

Выводы 
1. Характеристики стромального ком-

понента РПЖ должны учитываться при 
оценке дифференцировки РПЖ, так как 
они оказывают влияние на метастатиче-
ский потенциал опухоли и продолжитель-
ность жизни пациентов в послеоперацион-
ном периоде. 

2. К неблагоприятным прогностическим 
факторам РПЖ следует отнести уменьше-
ние объемной доли стромального компо-
нента в опухоли, отсутствие лимфоидной 
инфильтрации в строме, а также наличие 
выраженного отека, свидетельствующего 
об ускорении ангиогенеза. Прогностиче-
ской роли степени выраженности таких 
вторичных изменений в опухоли, как нек-
роз и кровоизлияния в исследованном ма-
териале не выявлено. 
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3. Детализация механизма влияния стро-
мально-сосудистого компонента на диф-
ференцировку, метастатический потенциал 
РПЖ и продолжительность жизни в после-
операционном периоде возможна при при-
менении морфометрического и иммуноги-
стохимического методов исследования. 
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УДК 616.714.1-001-092 
О РОЛИ СОСУДИСТОГО КОМПОНЕНТА КОММУНИКАЦИОННЫХ СИСТЕМ 

В МОРФОГЕНЕЗЕ ИЗМЕНЕНИЙ ТКАНИ МОЗГА ПРИ ЗАКРЫТОЙ 
И ОТКРЫТОЙ ЧЕРЕПНО-МОЗГОВОЙ ТРАВМЕ 

С. Н. Нимер, О. А. Голубев, Э. В. Туманов 

Гомельский государственный медицинский университет 

По данным Всемирной организации здравоохранения, частота черепно-мозговой травмы 
(ЧМТ) варьирует от 1,8 до 5,4 случаев на 1000 населения и возрастает в среднем на 2% в год. 
Средняя частота ЧМТ в России составляет 4 случая на 1000 населения (около 600 тыс. 
случаев в год). При этом среди причин инвалидизации, наступившей вследствие травм, на 
долю ЧМТ приходится 25–30%. 

Контингент больных с перенесенной ЧМТ в скоропомощных стационарах является 
одним из превалирующих, поэтому вопросы изучения, диагностики, лечения и реабилита-
ции больных с ЧМТ еще многие годы будут актуальными с теоретической, практической 
и экономической точек зрения. 

Ключевые слова: черепно-мозговая травма, патоморфологическая характеристика, 
микрососуды, коммуникационные системы. 

ABOUT THE ROLE OF THE VASCULAR COMPONENT OF COMMUNICATION 
SYSTEMS IN MORPHOGENESIS CHANGES OF THE TISSUE OF THE BRAIN 

AT CLOSED AND THE OPEN CRANIOCEREBERAL TRAUMA 

S. N. Nimer, O. A. Golubev, E.V. Tumanov 

Gomel State Medical University 

Frequency of a craniocereberal trauma varies from 1,8 up to 5,4 cases on 1000 population, 
growing on the average on 2% one year. Average frequency trauma in Russia makes 4 cases on 
1000 population (about 600000 cases in one year). Thus among the reasons invalidization, come 
owing to traumas, on share trauma 25–30% are necessary. 

The contingent of patients with transferred cerebral trauma in hospitals is one of prevailing, there-
fore questions of studying, diagnostics, treatment and rehabilitation of patients with craniocereberal 
trauma as early as many years will be actual from the theoretical, practical and economic points of view. 

Key words: craniocereberal trauma, patomorphological characteristic, microvessels, com-
munication systems. 
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Введение 
Известно, что черепно-мозговые травмы 

(ЧМТ) традиционно разделяются на откры-
тые и закрытые. К первой группе относятся 
те повреждения, при которых ранение мягких 
тканей головы проникает глубже апоневроза. 
Дном такой раны служит надкостница или 
кость. Открытое повреждение нередко со-
провождается переломами костей свода или 
основания черепа, в подобных случаях дном 
раны служит твердая мозговая оболочка. 

Закрытой травмой головного мозга 
считают случаи с отсутствием ран на голо-
ве или с поверхностными ранами не глуб-
же апоневроза. В свою очередь, закрытая 
ЧМТ классифицируется на сотрясение го-
ловного мозга (без деления на степени), 
ушиб мозга легкой, средней и тяжелой 
степеней и, наконец, сдавление мозга. По-
следнее, как правило, бывает на фоне уши-
ба и крайне редко без него. Причинами 
сдавления мозга чаще всего бывает внут-
ричерепная гематома, но сдавить мозг мо-
гут и отломки черепа при так называемом 
вдавленном переломе. Сотрясение голов-
ного мозга и его ушиб легкой степени объ-
единяются под общим названием «легкая 
черепно-мозговая травма». Тяжелые уши-
бы мозга порою имеют диэнцефальную 
или мезенцефалобульбарную форму. 

Морфологические изменения при за-
крытой ЧМТ разделяют на первичные, по-
следовательные и вторичные. Первичные мор-
фологические изменения возникают в мо-
мент травмы в виде кровоизлияний над обо-
лочкой и под нею, разрывов последней, 
ушибов, размозжения ткани мозга. Целост-
ность мягкой мозговой оболочки над очага-
ми ушибов мозга в зоне противоудара может 
быть нарушена даже при отсутствии пере-
ломов костей, что сопровождается кровоиз-
лияниями в субдуральное и субарахнои-
дальное пространства. Точечные кровоиз-
лияния в мягкой мозговой оболочке без по-
вреждения в подлежащей коре являются са-
мой частой формой ушиба. В коре, в зоне 
ушибов, особенно противоудара, выявляют-
ся кровоизлияния различной интенсивности, 
а также размозжения ткани. Они располага-
ются по гребням, реже — по боковым по-
верхностям извилин и при осмотре пред-
ставляют собой мелкоточечные кровоизлия-
ния, которые часто сопровождаются суб-
арахноидальными кровоизлияниями. 

Размозженное вещество головного мозга 
без пропитывания кровью выявляется в 
местах удара при повреждении костей с 
вдавливанием обломков. При быстром на-
ступлении смерти внешний вид этих уча-
стков меняется. Описанные выше очаги 
обнаруживаются в зоне противоудара, они 
поверхностны и редки; чаще происходит 
разрушение ткани мозга с пропитыванием 
ее кровью, которое при макроскопическом 
исследовании трудно отличить от крупных 
кровоизлияний. В этих зонах выявляются и 
разрывы мягкой мозговой оболочки. Очаги 
деструкции иногда располагаются и в глу-
боких слоях коры [4]. 

Последовательные изменения появля-
ются при выживании пострадавшего, при-
соединяясь к первичным проявлениям трав-
мы, в виде некробиотических, аутолитиче-
ских и воспалительных процессов. Вторич-
ные изменения в головном мозге развива-
ются значительно в тех случаях, когда 
жизнь пострадавшего продолжалась мно-
гие часы и дни после ЧМТ. 

Сдавление ткани мозга, обусловленное 
внутричерепным кровоизлиянием под его 
оболочки (эпидуральное, субдуральное, суб-
арахноидальное кровоизлияния и кровоиз-
лияние в ткань мозга), и отек приводят к по-
вышению внутричерепного давления, сдав-
ливающему и мозговые сосуды. Этот процесс 
способствует падению артериального давле-
ния при тяжелой ЧМТ. Морфологическими 
проявлениями вторичных расстройств кро-
вообращения являются кровоизлияния, ише-
мические и геморрагические некрозы. Час-
то выявляется значительное несоответст-
вие между первичными повреждениями и 
изменениями, вызванными сдавливанием тка-
ни мозга. Редко встречаются только вто-
ричные изменения в головном мозге без 
грубых первичных изменений. При значи-
тельных первичных изменениях вторичные 
изменения могут быть еще большими. 

Цель работы: определить роль сосу-
дистого компонента коммуникационных 
систем в морфогенезе изменений ткани 
мозга при ЧМТ. 

Материалы и методы исследования 
Объектом нашего исследования по-

служил секционный материал ткани коры 
головного мозга. Были сформированы три 
группы наблюдения: 25 случаев открытой 
ЧМТ и 25 случаев закрытой ЧМТ и группа 
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контроля (ткань головного мозга обычного 
гистологического строения, 25 случаев). 

Вырезка фрагментов ткани мозга про-
водилась во время аутопсии не позднее шес-
ти часов после смерти. Материал иссекали 
из корковых зон больших полушарий, не 
измененных при макроскопическом иссле-
довании. В дальнейшем все кусочки тканей 
фиксировали в 10% нейтральном формалине 
и подвергали стандартной проводке с залив-
кой в парафин. Из данных блоков готовили 
срезы толщиной 3 мкм, окрашивали гема-
токсилином и эозином и использовали для 
обзорной микроскопии. Для детализации от-
дельных сосудистых структур срезы выбо-
рочно окрашивали пикрофуксином по ван 
Гизону, по Габу-Дыбану [1]. Микроморфо-
метрическое исследование проводилось по 
следующей схеме: после изучения серий-
ных срезов, окрашенных по дополнитель-
ным методикам, в произвольно выбранном 
участке находили гистотопографически уда-
ленные друг от друга капилляры и венулы, 
что исключало возможность «перекрыва-
ния» параваскулярных зон разных микросо-
судов и при увеличении микроскопа 900 
производили подсчет абсолютного количе-
ства клеточных элементов (лимфоциты, 
нейроны, глия и фибробласты) в 10 полях 
зрения вокруг каждой сосудистой едини-
цы. Верификация клеточного микроокру-
жения вокруг микрососудов проводилась в 
непосредственной близости от них. При-
чем, гистотопографически сосуд старались 
«поместить» в центр поля зрения [1]. Ста-
тистическую обработку данных проводили 
с помощью пакета статистических про-
грамм «Statistica 6.0». 

Результаты исследования 
При изучении изменений сосудистой 

системы мозга установлено, что располо-
жение повреждений мозга и внутричереп-
ных кровоизлияний, а также морфологиче-
ские особенности сосудистых изменений 
зависят от интенсивности повреждений, их 
локализации, а также от продолжительно-
сти жизни пострадавшего. Изменения со-
судистой сети головного мозга при разных 
видах ЧМТ имеют свои особенности. Наи-
большей силы они достигают при откры-
той и проникающей ЧМТ. При этом в 
большом полушарии мозга на стороне уда-
ра образовывалась «бессосудистая» зона с 
единичными оборванными сосудами, ря-

дом с ней располагалась зона резко изме-
ненных сосудов и на значительном рас-
стоянии от места удара сосуды большого 
полушария были уменьшены в размерах 
или совсем не изменены. На стороне про-
тивоудара изменения сосудов проявлялись 
равномерно на всем протяжении полуша-
рия в виде выключения сосудистой сети, 
уменьшения и изменения диаметра преоб-
ладающего количества сосудов. Субду-
ральные и субарахноидальные кровоиз-
лияния располагались в зоне удара, очень 
редко и значительно меньших размеров — 
в зоне противоудара [3]. 

При открытой ЧМТ расположение 
внутричерепных кровоизлияний и наи-
большая выраженность изменений сосуди-
стой сети головного мозга в зоне удара яв-
лялись следствием перелома костей, вдав-
ливания их в полость черепа, механическо-
го повреждения оболочек и тканей мозга. 
Соответственно нарушалась целостность 
сосудов твердой мозговой оболочки и пи-
альных вен, в результате чего и образовы-
вались субдуральные и субарахноидальные 
кровоизлияния [5]. 

При закрытой ЧМТ в больших полу-
шариях мозга в преобладающем количест-
ве наблюдений выявлялись равномерное 
выключение сосудистой сети, нарушения 
анастомозов и извилистость сосудов, вы-
раженных более резко в полушарии на 
стороне противоудара, где происходила 
большая травматизация головного мозга в 
отличие от последствий открытой травмы. 
Под массивными внутричерепными крово-
излияниями располагались «бессосудистые» 
зоны и происходило смещение крупных и 
средних сосудов в прилежащие участки 
полушарий мозга. При этом сосуды малого 
калибра на значительном расстоянии от 
кровоизлияния образовывали густую сеть 
анастомозов. Диаметр артерий вблизи зон 
кровоизлияния был уменьшен, а на рас-
стоянии от нее — увеличен [2].  

В различных отделах мозга изменения 
сосудистой системы были выражены не 
одинаково, но наибольшие изменения вез-
де претерпевали прекапилляры, капилляры 
и венулы. Сосудистые изменения в белом 
веществе были выражены больше, чем в 
сером веществе [4]. 

Морфометрическое исследование по-
казало, что во всех группах наблюдений 
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вокруг капилляров и венул выявлялись 
лимфоциты, нейроны, глия и фибробласты. 
Конкретные данные о количественных по-
казателях элементов микроокружения со-
судов представлены в таблицах 1 и 2. 

В перикапиллярных зонах при откры-
той ЧМТ содержится достоверно большие 
количества (р<0,05) лимфоцитов и фиб-
робластов по сравнению с закрытой ЧМТ, 

количество глиальных элементов при по-
следней достоверно меньше, чем в норме и 
при закрытой ЧМТ. 

Количество нейронов достоверно не 
изменяется во всех группах наблюдений. В 
группе контроля вокруг капилляров не оп-
ределяются фибробласты. Количество по-
следних при открытой ЧМТ достоверно 
больше, чем при закрытой травме. 

Таблица 1 
Морфометрические показатели элементов 

клеточного микроокружения капилляров (М ± m) 

Элементы микроокружения 
Вид процесса 

лимфоциты нейроны глия фибробласты 
1. Относительная норма 2,5 ± 0,32 7,1 ± 0,54   25,8 ± 0,85 0 
2. Открытая ЧМТ 9,2 ± 0,32 6,8 ± 0,32   17,8 ± 0,20 4,2 ± 0,13 
3. Закрытая ЧМТ 4,5 ± 1,66 7,1 ± 0,34 24,3 ± 0,4 1,6 ± 0,26 
р 1,2 р<0,05 р<0,05 — — 
р 1,3 р<0,05 р<0,05 р>0,05 — 
р 2,3 р<0,05 р>0,05 р<0,05 р<0,05 

Таблица 2 

Морфометрические показателе элементов 
клеточного микроокружения венул (М ± m) 

Элементы микроокружения 
Вид процесса 

лимфоциты нейроны глия фибробласты 
1. Относительная норма 1,0 ± 0,12 12,3 ± 0,34 24,2 ± 0,47 0 
2. Открытая ЧМТ 6,7 ± 0,26   9,8 ± 0,29 22,0 ± 0,42 4,2 ± 0,13 
3. Закрытая ЧМТ 3,9 ± 0,23   6,9 ± 0,27 22,6 ± 0,56 1,0 ± 0,22 
р 1,2 р<0,05 р<0,05 р>0,05 — 
р 1,3 р<0,05 р<0,05 р>0,05 — 
р 2,3 р<0,05 р>0,05 р>0,05 р<0,05 

 
 
Вокруг венул при открытой ЧМТ так-

же достоверно (р < 0,05) увеличивается ко-
личество лимфоцитов по сравнению с от-
носительной нормой и закрытой ЧМТ. От-
мечено достоверное уменьшение числа 
нейронов при открытой и закрытой ЧМТ 
по сравнению с относительной нормой, 
количество глиальных элементов во всех 
группах наблюдения не изменяется. В па-
равенулярных зонах в норме фибробласты 
не определяются. При открытой ЧМТ ко-
личество фибробластов достоверно боль-
ше, чем при закрытой ЧМТ. 

Заключение 
Морфометрическое исследование со-

судистого компонента коммуникационных 
систем выявило отличия в составе перива-

скулярного клеточного инфильтрата при 
открытой и закрытой ЧМТ по сравнению с 
группой контроля. Показано, что вокруг ка-
пилляров и венул достоверно (р < 0,05) уве-
личивается количество лимфоцитов, при 
этом около капилляров процесс более вы-
ражен по сравнению с венулами. Увеличе-
ние лимфоцитарного инфильтрата является 
закономерным отражением травматическо-
го процесса. Важно, что одновременно при 
открытой и закрытой ЧМТ в периваскуляр-
ных зонах уменьшается количество нейро-
нов, появляются фибробласты. В перика-
пиллярных зонах при открытой ЧМТ дос-
товерно уменьшается количество макро-
глиоцитов и микроглиоцитов по сравне-
нию с группой контроля и закрытой ЧМТ. 
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Таким образом, сосудистый компонент 
коммуникационных систем (прежде всего 
капилляры и их микроокружение) является 
значимым в морфогенезе изменений ткани 
головного мозга, в особенности при откры-
той ЧМТ. Уменьшение количества макро-
глиоцитов и микроглиоцитов в перикапил-
лярных зонах при открытой ЧМТ отражает 
начальное повреждение нейроглиального 
комплекса при отсутствии явных призна-
ков страдания нейронов, а увеличение чис-
ла фибробластов вокруг капилляров и ве-
нул указывает на зону наиболее вероятного 
формирования рубца. 

 
БИБЛИОГРАФИЧЕСКИЙ СПИСОК 

1. Голубев, О. А. Значение коммуникационных 
систем в индивидуальном прогнозировании рака 

молочной железы / О. А. Голубев // Архив патоло-
гии — 2004. — Вып 1. — С. 22–27. 

2. Лагутин, А. В. Морфометрическая характе-
ристика нейронно-глиальных отношений при отеке 
мозга/ А. В Лагутин // Архив анатомии, гистологии 
и эмбриологии. — 1979. — Т. 76, Вып. 2. — С. 9–16. 

3. Отек головного мозга: рассмотрение патофизио-
логических механизмов на основе системного подхода. 
Тез. докл. на 5-м Тбилисском симпозиуме по мозговому 
кровообращению // АН ГССР, Ин-т физиол. им. И. С. Бе-
риташвили. — Тбилиси: Мецниереба, 1986. — 176 с. 

4. Полежаев, Л. В. Трансплантация ткани моз-
га в норме и патологии / Л. В. Полежаев, М. А. Алек-
сандрова. — М., 1986. — 152 с. 

5. Bjorklund, A. Intracerebral neural implants: 
neuronal replacement and reconstruction of damaged 
circuits / A. Bjorklund, U. Stenevi. // Annu. Rev. Neu-
rosci. — 1984. — Vol. 7. — P. 279–308. 

Поступила 08.02.2007 

УДК 616.36-092:616.16-002-06 
МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ ПОСЛЕДОВ РОДИЛЬНИЦ, 

БОЛЬНЫХ ХРОНИЧЕСКИМИ ВОСПАЛИТЕЛЬНЫМИ 
УРОГЕНИТАЛЬНЫМИ ЗАБОЛЕВАНИЯМИ 

И. Ф. Крот, Е. И. Барановская, А. И. Мишин 

Гомельский государственный медицинский университет 

Исследовано 84 последа, из них 50 — от родильниц с хроническими урогенитальными 
воспалительными заболеваниями и 34 — от здоровых родильниц. Проведено сравнение 
морфологических характеристик последов, данных клинического течения плацентарной 
недостаточности. В 92,0 ± 3,8% последов больных хроническими воспалительными уро-
генитальными заболеваниями родильниц выявлены воспалительные изменения, которые в 
47,8 ± 7,4% случаев развились при восходящем инфицировании фетоплацентарного ком-
плекса. Установлены преимущественные пути инфицирования, локализация, распростра-
нённость воспалительного процесса, выявлена зависимость клинического варианта пла-
центарной недостаточности от способа распространения инфекции. 

Ключевые слова: беременность, плацента, хронические урогенитальные инфекционно-
воспалительные заболевания. 

MORPHOLOGICAL CHANGES IN PLACENTA AT PATIENTS 
WITH CHRONIC INFLAMMATORY UROGENITAL DISEASES 

I. F. Krot, E. I. Baranouskaya, A. I. Mishin 

Gomel State Medical University  

We investigated 84 placentas at 50 women with chronic inflammatory urogenital diseases and 34 
from healthy women. Morphological investigation of placentas and the analysis of clinical current of 
placentary insufficiency was lead. The received data testify to high frequency infections at placenta 
(92,0 ± 3,8%) in patients with chronic inflammatory urogenital diseases. In given article primary 
ways of infection were characterized, localization, prevalence of inflammatory process, was carried 
out the analysis of a infectious way at various clinical variants of placentary insufficiency. 

Key words: pregnancy, placenta, chronic inflammatory urogenital diseases. 
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Распространение внутриутробной ин-
фекции происходит при непосредственном 
участии последа как барьерного органа [1–
3]. Хронические урогенитальные инфекци-
онные заболевания являются фактором 
риска развития плацентарной недостаточ-
ности и внутриутробной инфекции [4–6]. 
Микроорганизмы от матери к плоду могут 
проникать следующими путями: восходя-
щим с трансмембранозным инфицирова-
нием околоплодной жидкости; гематоген-
ным; нисходящим из очагов активного 
воспаления в яичниках и маточных тру-
бах; контактным в родах [7–9]. В патоге-
незе внутриутробной инфекции выделяют 
материнскую, последовую и плодную ста-
дии, отражающие глубину распростране-
ния инфекционного агента [6–8]. Ранняя 
диагностика инфекционного поражения по-
следа дает возможность своевременно оце-
нивать риск развития акушерских и неона-
тальных заболеваний [6]. 

Цель 
Изучить морфологические особенно-

сти последов у родильниц, больных хро-
ническими воспалительными урогениталь-
ными заболеваниями. 

Материалы и методы исследования 
В исследование вошли 84 человека. 

Основную группу составили 50 родильниц, 
больных хроническими воспалительными 
урогенитальными заболеваниями (пиело-
нефрит, цистит, сальпингоофорит, церви-
цит, вагинит), в группу сравнения вошли 
34 родильницы, не имеющие в анамнезе до 
беременности хронических воспалитель-
ных урогенитальных заболеваний. Пато-
морфологическое исследование последов 
проводили на базе отделения детской и пе-
ринатальной патологии Гомельского област-
ного патологоанатомического бюро. Макро-
скопически определяли форму плаценты, 
размеры, массу, плацентарно-плодовый ко-
эффициент (отношение массы плаценты к 
массе новорожденного), консистенцию, 
цвет и степень кровенаполнения плацен-
тарной ткани, наличие инфарктов, тром-
бов, кист и других патологических изме-
нений. Определяли массу, толщину, кон-
систенцию, цвет, прозрачность плодных 
оболочек. При осмотре пуповины оцени-
вали место ее прикрепления, форму ветв-
ления сосудов, размеры, цвет, консистен-
цию, количество и состояние сосудов. 

Для морфологического исследования 
вырезали образцы плацентарной ткани со 
стороны хориальной пластины, базальной 
пластины, краевой и промежуточной зон, 
амниотических оболочек и пуповины. Полу-
ченный материал фиксировали в 10% рас-
творе формалина, проводили через спирт и 
хлороформ, заливали в парафиновые бло-
ки. Из блоков готовили срезы толщиной 5–
6 мкм и окрашивали их гематоксилином и 
эозином, заключали в полистирол под по-
кровные стекла. Микроскопию проводили 
под увеличением кратностью от 6,25 до 50 
(окуляр 1,25; объективы от 5 до 40). 

Статистическая обработка данных про-
ведена с помощью электронных таблиц 
Excel пакета Microsoft Office 2003, относи-
тельные величины сравнивали  методом 
хи-квадрат. Разницу считали достоверной 
при р < 0,05. Данные в таблицах представ-
лены в виде % ± σ, где % — процент, σ — 
стандартное отклонение. Количественные 
показатели представлены в виде М  σ, где 
М — среднее, σ — стандартное отклоне-
ние. Сравнение количественных показате-
лей проводилось с использованием коэф-
фициента Стьюдента, разницу считали дос-
товерной при р < 0,05. 

Результаты и обсуждение 
Масса последа статистически не отли-

чалась в обеих группах обследованных и 
составила в основной группе от 200,0 до 
660,0 г (средняя масса 434,4±99,6), а в группе 
сравнения от 280,0 до 630,0 (средняя масса 
457,6 ± 80,0). Плацентарно-плодовый ко-
эффициент был также одинаков — 0,13 ± 
0,03 в основной группе и 0,13 ± 0,02 в группе 
сравнения. Гипоплазию плаценты диагно-
стировали при массе последа менее 400,0 г 
при доношенной беременности. Частота 
гипоплазии плаценты у больных хрониче-
скими воспалительными урогенитальными 
заболеваниями составила 40,0 ± 6,9%, в груп-
пе сравнения — 14,7 ± 6,1% (р < 0,05). 

Воспалительные изменения в последах 
выявлены у 46 из 50 (92,0±3,8%) родиль-
ниц основной группы против 25 из 34 (73,5 ± 
7,6%) пациенток в группе сравнения, р<0,05. 
Мы проанализировали локализацию вос-
палительного процесса и преимуществен-
ный путь инфицирования последа, рас-
пространенность и характер поражений 
последа, полученные данные представле-
ны в таблице 1. 
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Таблица 1 
Пути инфицирования последов 

Пути инфицирования 
Инфицированные последы 
из основной группы (n = 46) 

Инфицированные последы 
из группы сравнения (n = 25) 

Восходящий   22 (47,8 ± 7,4%)* 11 (44,0 ± 9,9%) 

Смешанный 13 (28,3 ± 6,6%)   9 (36,0 ± 9,6%) 

Гематогенный 11 (23,9 ± 6,3%)   5 (20,0 ± 8,0 %) 

* — различия достоверны с гематогенным путем в основной группе, р < 0,05 
 
 
Путь инфицирования относили к вос-

ходящему при наличии амнионита, хорио-
амнионита, хориодецидуита, субхориаль-
ного интервиллузита, экссудативного фу-
никулита. При гематогенном инфицирова-
нии воспалительные изменения локализо-
вались преимущественно в базальной де-
цидуальной оболочке, ворсинах хориона, 
сосудах пуповины. В каждом третьем слу-
чае в обеих группах воспалительные изме-
нения локализовались в амниотических 
оболочках, в базальной децидуальной обо-
лочке, ворсинах хориона и нами классифи-
цированы как смешанный путь инфициро-
вания. В последах с восходящим путем 
инфицирования воспаление локализова-
лось в амниотической, хориальной и деци-
дуальной оболочках в 90,9±6,3% случаев в 
основной группе и в 72,7±14,1% — в груп-
пе сравнения. Из них у 14 (70,0±10,5%) в 
основной группе и у 6 (75,0±16,4%) в группе 
сравнения выявлен амнионит, а у 6 (30,0 ± 
10,5%) и 2 (25,0±16,4%) — хориодецидуит. 
Вовлечение в воспалительный процесс 
плацентарной ткани с развитием плацен-
тарного хориоамнионита, субхориального 
интервиллузита диагностировано в 2 из 22 
(9,1±6,3%) последах в основной группе и в 
2 из 11 (18,2 ± 12,2%) в группе сравнения. 
Экссудативный фуникулит выявлен в 1 слу-
чае из 11 (9,1 ± 9,1%) в группе сравнения. 

Из числа последов с гематогенным пу-
тем инфицирования в основной группе ба-
зальный децидуит выявлен в 1 (9,1±9,1%), 
интервиллузит в 1 (9,1±9,1%), виллузит в 9 
(81,8±12,2%). Во всех 5 последах с гемато-
генным путем инфицирования в группе 
сравнения воспаление локализовалось в 
ворсинах хориона. 

При смешанном пути инфицирования в 
7 последах из 13 (53,9±14,4%) в основной 
группе исследования и 9 (100%) в группе 

сравнения воспаление охватывало оболоч-
ки и плаценту (амнионит, хориодецидуит, 
базальный децидуит, виллузит). Омфало-
васкулит диагностирован в 6 (46,2±14,4%) 
последах родильниц основной группы со 
смешанным инфицированием последа. 

По распространенности воспалитель-
ных изменений в последе между группами 
статистических различий нет. В обеих 
группах достоверно чаще (р<0,05) уста-
новлен очаговый характер воспаления, в 
основной группе — в 28 из 46 (60,9±7,2%) 
последах и в группе сравнения — в 17 из 
25 (68,0±9,3%). Диффузное воспаление вы-
явлено в 18 (39,1±7,2%) последах в основ-
ной группе и в 8 (32,0±9,3%) в группе 
сравнения. Из 22 случаев восходящего ин-
фицирования последа в основной группе у 
15 (68,2±10,2%) выявлено диффузное рас-
пространение воспалительного процесса, что 
статистически значимо по сравнению с час-
тотой очагового воспаления, р < 0,05. В ос-
новной группе очаговое воспаление превали-
ровало при гематогенном (9 из 11, 81,8 ± 
12,2%) и при смешанном (12 из 13, 92,3 ± 
7,7%) распространении инфекции, р<0,05. 

Выраженные компенсаторно-приспособи-
тельные реакции терминальных ворсин 
зрелой плаценты проявлялись гиперемией 
ворсин, увеличением числа функционирую-
щих капилляров, расширением посткапил-
ляров и венул, были выявлены с одинаковой 
частотой в обеих группах — 52,0±7,1% в 
основной и 55,9±8,5% в группе сравнения. 
При нарастании функциональной нагрузки 
и недостаточности компенсаторно-приспо-
собительных реакций терминальных вор-
син в 32 из 50 (64,0±6,8%) плацентах ос-
новной группы и в 15 из 34 (44,1±8,5%) в 
группе сравнения обнаружено образование 
новых ворсин с появлением очагов диссо-
циированного созревания ворсин. Морфо-
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логические признаки плацентарной недос-
таточности, являющиеся результатом ком-
плексной оценки выраженности компенса-
торно-приспособительных, инволютивно-
дистрофических нарушений процесса со-
зревания ворсин хориона, патологической 
незрелости плаценты, были выявлены в 8 
(16,0±5,2%) плацентах основной группы и 
в 12 (35,3±8,2%) в группе сравнения. Ин-
волютивно-дистрофические изменения по-
следа одинаково часто наблюдались в обе-
их группах исследования: фиброз стромы 
ворсин — 5 (10,0±4,2%) в основной группе 
и 4 (11,8±5,5%) в группе сравнения; выпа-
дение фибриноида — 25 (50,0±7,1%) и 12 
(35,3±8,2%); петрификаты — 11 (22,0±5,9%) 
и 5 (14,7±6,1%) соответственно. 

Расстройства кровообращения установ-
лены в 23 (46,0±7,1%) плацентах основной 
группы и в 13 (38,2±8,3%) — в группе 
сравнения. При этом со статистически оди-
наковой частотой в основной и группе срав-
нения выявлена ангиопатия (36,0±6,8% и 
29,4±7,8%), плацентарные ателектазы (12,0 ± 
4,6% и 14,7±6,1%), инфаркты плаценты 
(12,0 ± 4,6% и 2,9±2,9%). 

В таблице 2 представлены данные о 
морфологических признаках плацентарной 
недостаточности при различных способах 
распространения инфекции. Морфологиче-
ские изменения, характерные для плацен-
тарной недостаточности, при гематогенном 
инфицировании последа диагностированы 
у 27,3±14,1% женщин основной группы и 
80,0±20,0% в группе сравнения. При воспа-
лительном поражении амниотических обо-
лочек гипоплазия плаценты в основной 
группе (31,8±10,2%) выявлена чаще, чем в 
группе сравнения (9,1±9,1%, р<0,05). У жен-
щин, больных хроническим воспалением 
мочевых и половых путей, при длительном 
воздействии инфекционного агента на фето-
плацентарный комплекс, что подтверждено 
пролиферативным характером воспаления у 
24,0±6,0% пациенток, развились выражен-
ные компенсаторно-приспособительные ре-
акции в плаценте, а морфологические при-
знаки плацентарной недостаточности вы-
явлены в 2,4 раза реже у пациенток основ-
ной группы с признаками воспаления по-
следа, чем в группе сравнения (15,2±5,3% 
против 36,0±9,8%). 

Таблица 2 
Частота гипоплазии плаценты и морфологических признаков плацентарной 

недостаточности в зависимости от пути инфицирования последа 

Группа Пути инфицирования последа 
Плацентарная 
недостаточность 

Гипоплазия плаценты 

Восходящий (n = 22) 4 (18,2 ± 8,4%)    7 (31,8 ± 10,2%)* 
Гематогенный (n = 11)   3 (27,3 ± 14,1%)   4 (36,4 ± 15,2%) 
Смешанный (n = 13) —   7 (53,9 ± 14,4%) 
Не инфицированные (n = 4) 1 (25,0 ± 25,0%)   2 (50,0 ± 28,9%) О

сн
ов
на
я 

гр
уп
па

 

Всего (n = 50)       8 (16,0 ± 5,2%)   20 (40,0 ± 6,9%)** 
Восходящий (n = 11) 3 (27,3 ± 14,1%)   1 (9,1 ± 9,1%) 
Гематогенный (n = 5) 4 (80,0 ± 20,0%)   3 (60,0 ± 24,5%) 
Смешанный (n = 9) 2 (22,2 ± 14,7%) — 
Не инфицированные (n = 9) 3 (33,3 ± 16,7%)   1 (11,1 ± 11,1%) Г

ру
пп
а 

ср
ав
не
ни
я 

Всего (n = 34)     12 (35,3 ± 8,2%) 5 (14,7 ± 6,1%) 

* — различия достоверны по сравнению с частотой гипоплазии плаценты при восхо-
дящем инфицировании в группе сравнения, р < 0,05; ** — различия достоверны по срав-
нению с частотой гипоплазии плаценты в группе сравнения, р < 0,05. 

 
 
В таблице 3 приведены данные о час-

тоте патоморфологических признаков пла-
центарной недостаточности в обеих груп-
пах обследованных при диагностирован-
ной во время беременности плацентарной 
недостаточности, установленной на осно-

вании ультразвукового исследования, доп-
плерометрии сосудов матки, пуповины, 
плода, кардиотокографии. Нами выделены 
три клинических варианта хронической 
плацентарной недостаточности: первый — 
диагностирован с использованием инстру-
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ментального обследования, но без клини-
ческих симптомов угрожающих состояний 
плода; второй, протекающий с признаками 
хронической гипоксии плода; третий — с 
задержкой развития плода. В основной 
группе исследования при каждом из кли-
нических вариантов плацентарной недоста-
точности статистически доминирует воспа-

ление последа (р < 0,05): при ультразвуко-
вых признаках плацентарной недостаточ-
ности — 90,0±10,0%, при хронической 
внутриматочной гипоксии плода — 88,2 ± 
8,1%, при синдроме задержки внутриут-
робного развития плода — 90,9±9,1% по 
сравнению с долей последов без признаков 
воспаления. 

Таблица 3 
Морфологическое состояние последа в зависимости 

от клинического течения плацентарной недостаточности 

Варианты 
плацентарной 

недостаточности 
Исследуемые показатели 

Плацентарная 
недостаточность 
в основной группе 

(n = 38) 

Плацентарная 
недостаточность 
в группе сравнения 

(n = 20) 
Всего пациенток 10 (26,3±7,1%) 6 (30,0±10,5%) 

Восходящее инфицирование 5 (13,2±5,5%) 2 (10,0±6,9%) 

Гематогенное инфицирование — — 

Смешанное инфицирование 4 (10,5±5,0%) 2 (10,0±6,9%) 

Без признаков воспаления   1 (2,6±2,6%)** 2 (10,0±6,9%) 

Гипоплазия плаценты 5 (13,2±5,5%) — 

Плацентарная недоста- 
точность без клиниче- 
ских проявлений  

Морфологические признаки 
плацентарной недостаточности 

2 (5,3±3,6%) — 

Всего пациенток  17 (44,7±8,1%) 11 (55,0±11,4%) 

Восходящее инфицирование 2 (5,3±3,6%)** 2 (10,0±6,9%) 

Гематогенное инфицирование 8 (21,1±6,6%)* 3 (15,0±8,2%) 

Смешанное инфицирование 5 (13,2±5,5%) 3 (15,0±8,2%) 

Без признаков воспаления 2 (5,3±3,6%)** 3 (15,0±8,2%) 

Гипоплазия плаценты 7 (18,4±6,3%) 3 (15,0±8,2%) 

Хроническая внутри- 
маточная гипоксия 
плода 

Морфологические признаки 
плацентарной недостаточности 

4 (10,5±5,0%) 5 (25,0±9,9%) 

Всего пациенток 11 (29,0±7,4%) 3 (15,0±8,2%) 

Восходящее инфицирование 7 (18,4±6,3%) — 

Гематогенное инфицирование   1 (2,6±2,6%)** — 

Смешанное инфицирование 2 (5,3±3,6%) 2 (10,0±6,9%) 

Без признаков воспаления 1 (2,6±2,6%)**  1 (5,0±5,0%) 

Гипоплазия плаценты 6 (15,8±5,9%)  1 (5,0±5,0%) 

Синдром задержки 
развития плода 

Морфологические признаки 
плацентарной недостаточности 

1 (2,6±2,6%) 2 (10,0±6,9%) 

* — Различия достоверны по сравнению с гематогенным инфицированием последа и 
УЗИ признаками плацентарной недостаточности без клинических проявлений в основной 
группе (p < 0,05); ** — Различия достоверны в основной группе по сравнению с восходя-
щим инфицированием при СЗРП (p < 0,05) 

 
 
При синдроме внутриутробной задерж-

ки развития плода (СЗРП) внутриматочная 
инфекция распространялась восходящим 

путем достоверно чаще, чем гематогенным 
(18,4±6,3% против 2,6±2,6%, р<0,05). Для 
гематогенного инфицирования более ха-
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рактерна хроническая внутриматочная ги-
поксия плода, чем плацентарная недоста-
точность без клинических проявлений 
(21,1±6,6% против 0 в основной группе, 
p<0,05, 15,0±8,2 против 0 в группе сравне-
ния). Гипоплазия плаценты в основной груп-
пе диагностирована статистически одинаково 
часто при разных проявлениях плацентар-
ной недостаточности: у половины пациен-
ток с плацентарной недостаточностью без 
клинических проявлений и при СЗРП и у 
41% — при наличии признаков хрониче-
ской внутриматочной гипоксии плода. В груп-
пе сравнения гипоплазия плаценты диагно-
стирована только при клинически выражен-
ных вариантах плацентарной недостаточно-
сти: у каждой третьей беременной с хрони-
ческой внутриматочной гипоксией плода и у 
каждой третьей женщины при СЗРП. Мор-
фологические признаки плацентарной недос-
таточности в обеих группах чаще выявлены 
при хронической внутриматочной гипоксии 
плода у 10,5±5,0% родильниц в основной 
группе и у 25,0±9,9% — в группе сравнения. 

Заключение и выводы 
Полученные результаты исследования 

показывают статистическую связь хрони-
ческих воспалительных заболеваний поло-
вых и мочевых путей женщин с развитием 
воспаления фетоплацентарного комплекса. 
Преимущественно восходящий путь разви-
тия внутриматочного воспаления может 
свидетельствовать о его этиологии, свя-
занной с урогенитальной патологией. При 
восходящей инфекции в 68,2±10,2% случа-
ев развивается диффузное поражение пла-
центы, ее гипоплазия и синдром задержки 
развития плода. 

На основании изучения морфологиче-
ского состояния последов у больных хро-
ническим воспалением половых органов и 
мочевых путей сделаны выводы: 

1. В плацентах женщин с урогениталь-
ной инфекцией достоверно чаще развива-
ются воспалительные изменения (92,0 ± 
3,8% против 73,5±7,6% в группе сравне-
ния, р<0,05) с преимущественно восходя-
щим путем инфицирования (47,8±7,4%) и 
развитием гипоплазии плаценты (40,0 ± 
6,9% против 14,7±6,1% в группе сравне-
ния, р<0,05). 

2. Степень тяжести и клинические про-
явления внутриматочной инфекции зави-

сят от пути распространения инфекции: 
при смешанном пути поражаются сосуды 
пуповины, для гематогенного пути инфи-
цирования последа характерны морфоло-
гические признаки плацентарной недоста-
точности, при восходящем инфицировании 
развивается гипоплазия плаценты. 

3. У беременных при хронических вос-
палительных урогенитальных заболевани-
ях статистически доказана связь воспале-
ния последа и хронической плацентарной 
недостаточности, независимо от ее клини-
ческой формы. 

4. Профилактикой внутриматочной ин-
фекции у беременных является своевре-
менная диагностика и лечение хрониче-
ских урогенитальных заболеваний. 
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УДК 618.145-006:616-08:612.015.13 
ПРОТЕОЛИТИЧЕСКИЙ БАЛАНС 

У БОЛЬНЫХ ЭНДОМЕТРИОЗОМ НА ФОНЕ ЛЕЧЕНИЯ А-ГНРГ 

М. И. Дедуль 

Витебский государственный медицинский университет 

Представлены материалы исследования общей протеолитической активности (ОПА), 
активности α1-антипротеиназного ингибитора (АПИ), α2-макроглобулина (МГ), ингибито-
ра цистеиновых протеиназ (ИЦП) в сыворотке крови у 32 больных генитальным эндомет-
риозом на фоне лечения золадексом. В контрольную группу включено 43 здоровые жен-
щины. Отсутствие динамики изучаемых показателей в течение 20 недель лечения а-ГнРГ 
(на фоне минимального уровня эстрогенов и гестагенов) свидетельствует о том, что сис-
тема протеолиза не регулируется половыми гормонами. 

Ключевые слова: протеолиз, генитальный эндометриоз, агонист гонадотропного рели-
зинг гормона. 

PROТЕОLYTIC BALANS IN PATIENTS 
WITH ENDOMETRIOSIS ON THE TREATMENT OF A-GnRH 

M. I. Dedul 

Vitebsk State Medical University 

Materials of research of the general proteolytic activity (GPA), activity of α1-antipoteinases 
inhibitor (API), α2-macroglobulin (MG), cystein proteinases inhibitor (ICP) in serum of blood in 
32 patients with an endometriosis on a background of treatment zoladex are presented. 43 
healthy women are included in control group. Absence of dynamics of studied parameters within 
20 weeks of treatment a-GnRH (on a background of a minimum level estrogen and gestagen) tes-
tifies that proteolytic system are not regulated by sexual hormones. 

Key words: proteolysis, genital endometriosis, agonist gonadotropin releasing hormone. 
 
 
Введение 
Эндометриоз представляет одну из 

наиболее острых проблем современной ги-
некологии. Рост частоты эндометриоза в 
структуре гинекологической заболеваемости 
у женщин репродуктивного возраста, до-
рогостоящее и недостаточно эффективное 
лечение ведет к необходимости поиска но-
вых путей решения этой проблемы [7]. 

Несмотря на значительные достижения 
в исследовании проблемы эндометриоза, 
до настоящего времени нет единой точки 
зрения на его этиологию и патогенез. Со-
временная концепция развития гениталь-
ного эндометриоза связывает его развитие 
с ретроградным забросом менструальной 
крови в брюшную полость и последующей 
имплантацией на брюшине малого таза и 
яичниках [12]. Имеется большой практиче-
ский материал, посвященный роли генети-

ческих, гормональных факторов, а также 
состояния иммунного статуса в патогенезе 
данного заболевания [4, 6, 8]. За последние 
годы круг поиска новых направлений в 
разрешении этиопатогенетических вопро-
сов эндометриоза значительно расширил-
ся. Изучаются различные факторы гомео-
стаза — интерлейкины, макрофаги, факто-
ры адгезии, инвазии, ростовые, в том числе 
сосудистые факторы роста [10, 11]. Разви-
тие эндометриоза происходит в условиях 
повышенного ангиогенеза и сниженной спо-
собности клеток эндометрия к апоптозу 
при возможном высоком инвазивном по-
тенциале таких компонентов межклеточно-
го матрикса, как коллаген, ламинины, про-
теогликаны. В связи с этим представляют 
интерес исследования при генитальном эн-
дометриозе состояния регуляторов процес-
сов ремоделяции компонентов внеклеточ-
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ного матрикса, в первую очередь, протео-
литической системы. Имеющиеся публи-
кации, посвященные роли протеолитиче-
ской системы при генитальном эндомет-
риозе, ограничиваются исследованием од-
ного класса или вида протеиназ, зачастую 
без учета активности их эндогенных инги-
биторов [1, 2, 3]. 

Практически неизученными остаются 
вопросы взаимодействия внутри системы 
протеолиза, ее взаимосвязи с эндокринной 
системой, в том числе в условиях ограни-
ченного влияния половых стероидных гор-
моном у больных эндометриозом. Все это 
значительно усложняет интерпретацию ре-
зультатов, определение диагностически 
значимых диапазонов активности иссле-
дуемых показателей, разработку в даль-
нейшем на этой основе патогенетически 
обоснованной терапии, направленной на 
нормализацию протеолитических процес-
сов при данной патологии. 

Целью исследования явилось изучение 
активности протеиназ и их эндогенных ин-
гибиторов в сыворотке крови больных эн-
дометриозом в условиях тотальной гипоэ-
строгении. 

Материалы и методы 
Для лечения больных эндометриозом 

применяли агонист гонадотропного рели-
зинг гормона (а-ГнРГ) в депо-форме. Пре-
парат золадекс, содержащий 3,6 мг гозере-
лина ацетата, вводили подкожно в перед-
нюю брюшную стенку каждые 28 дней в 
течение 6 месяцев. После 2–3 инъекций в 
связи с выраженностью побочных эффектов 
золадекса больным назначали монофазный 

комбинированный оральный контрацептив, со-
держащий 20 мкг этинилэстрадиола и 0,15 мг 
дезогестрела — препарат новинет в непре-
рывном режиме (add-back терапия). 

Нами пролечены 32 больные эндомет-
риозом. У 24 пациенток курс лечения вклю-
чал шесть инъекций золадекса, у 6 — че-
тыре инъекции, у 2 — три инъекции. Воз-
раст больных колебался от 25 до 45 лет 
(средний возраст составил 31,9±5,5). По 
локализации очагов эндометриоза больные 
были представлены следующим образом: 
экстрагенитальный эндометриоз — 1, тела 
матки I–II ст. — 6, наружный генитальный 
(диагноз установлен лапароскопически) — 25. 
У 13 из 32 больных (40,6%) лечение было 
начато в первые 10 суток после оператив-
ного вмешательства. У 8 из этих больных 
диагноз эндометриоза в ходе данного опе-
ративного вмешательства был установлен 
впервые. В контрольную группу включено 
43 здоровых женщины от 28 до 41 лет 
(35,7±2,9 лет). 

Основные клинические симптомы эн-
дометриоза и жалобы больных представ-
лены в таблице 1. Среди обследованных 
нами больных наиболее частыми симпто-
мами эндометриоза были: боли в период 
менструации — у 65,5%, боли внизу живо-
та, не связанные с менструациями — у 
40,6%, диспареуния — у 37,5%. На боли в 
крестце предъявляли жалобы 3 пациентки. 
При гинекологическом осмотре жалобы на 
болезненность при пальпации области 
яичников предъявляли — 5 (15,6%) паци-
енток, заднего свода — 4 (12,5%), матки — 
1 (3,1%) больная. 

Таблица 1 
Клиническая симптоматология эндометриоза 

Симптомы эндометриоза и жалобы больных 
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Абс. число 21 12 11 1 13 3 12 4 5 1 

% 65,6 37,5 34,4 3,1 40,6 9,4 37,5 12,5 15,6 3,1 
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Первичным бесплодием страдали 7 (21,9%) 
больных, вторичным — 5 (15,6%). У 13 (40,6%) 
женщин в анамнезе были беременности и 
роды, которые протекали нормально, за-
кончились рождением здоровых детей. 
Гормональное лечение по поводу эндомет-
риоза ранее получали 19 (59,4 %) пациен-
ток. Применялись различные группы пре-
паратов: монофазные КОК, прогестины, ан-
тиэстрогены, антигонадотропины, а-ГнРГ (од-
на больная лечилась золадексом в 1999 г.). 
Использовались различные режимы гор-
монотерапии, проводились повторные кур-
сы лечения. Оперативное лечение по пово-
ду эндометриоза в анамнезе было у 11 
(34,4%) пациенток. Из инфекций, переда-
ваемых половым путем, микоплазмоз в 
анамнезе был в 3,1% (1) случаев, уреа-
плазмоз в 15,6% (5), хламидиоз в 21,9% (7) 
случаев, микст-инфекция (хламидиоз и 
уреаплазмоз) имела место в 9,4% (3) случа-
ев. У 3 пациенток ИППП были выявлены и 
пролечены в процессе лечения золадексом. 

ОПА сыворотки крови определяли ме-
тодом Erlanger B. F. et al. в модификации Кир-
пиченок Л. Н. [5], активность основных ин-
гибиторов протеиназ (АПИ, МГ, ИЦП) — 
методом Беловой В. Б. и Хватова Т. А. [9]. 
Поскольку конечный эффект действия 
протеолитической системы зависит от со-
отношения протеиназ и их ингибиторов, 
для интегральной оценки был введен пока-
затель, который рассчитывали, как соот-
ношение общей протеолитической актив-
ности к CИЕ (АПИ+МГ) и выражали в ус-
ловных единицах — индекс протеолиза (ИП). 
Исследования проводились на базе Цен-
тральной научно-исследовательской лабо-
ратории Витебского государственного ме-
дицинского университета. Результаты об-
работаны статистически с помощью пакета 
компьютерных программ «Statistica 6.0» и 
представлены в виде М ± σ. 

Результаты и обсуждение 
Эффективность терапии золадексом была 

оценена нами объективно (гинекологический 
осмотр, ультразвуковое обследование) и 
субъективно (анкетирование пациенток). Че-
рез 4 недели от начала лечения золадексом 
исчезли такие симптомы, как дисменорея, 
«мажущие» выделения до менструаций, 
гиперменорея, гиперполименорея. Наибо-
лее длительно сохранялись такие симпто-
мы, как диспареуния, боли внизу живота и 

крестце. Интенсивность болевого синдро-
ма уменьшалась постепенно. Полное от-
сутствие его отмечено к 20 неделям от на-
чала лечения. При гинекологическом осмот-
ре болезненность при пальпации заднего 
свода влагалища до лечения была у 4 боль-
ных, к 12 неделям сохранилась только у 1 па-
циентки, к 16 неделям не была отмечена ни 
у одной из пациенток. Болезненность при 
пальпации области яичников не была отме-
чена уже к 8 неделям лечения ни у одной из 
5 больных. Болезненность при пальпации мат-
ки у одной пациентки исчезла через 4 не-
дели от начала лечения. При этом эффек-
тивность терапии не зависела от локализа-
ции процесса. Аменорея у 29 (90,6%) паци-
енток наступила после введения 2 инъекций 
золадекса, у 3 (9,4%) — после 3 инъекций. 

Однако в связи с возникшей стойкой 
«антагонистической» фазой действия пре-
парата уже на 4 неделе лечения появились 
побочные эффекты, характерные для по-
стменопаузы. Наиболее выраженными бы-
ли жалобы на головные боли, эмоциональ-
ную лабильность, приливы, потливость. К 
8 неделе лечения головные боли выявля-
лись у 50% больных, эмоциональная ла-
бильность — у 43,8%, приливы — у 87,5%, 
потливость — у 71,9%. В процессе лечения 
нарастали также такие симптомы, как де-
прессия, периферические отеки, астения, 
бессонница, головокружение, прибавка в 
весе (в среднем на 2 кг). Жалобы на боли в 
области сердца, масталгию, увеличение 
или уменьшение молочных желез, акне, 
себорею, гирсутизм, тошноту, миалгию, 
нервозность, судороги нижних конечно-
стей, гипертонию (случаи подъема систо-
лического АД в среднем до 160 мм рт. ст., 
диастолического — до 100 мм рт. ст.) по-
являлись через 4 или 8 недель от начала 
лечения и в дальнейшем существенно не 
нарастали, но сохранялись на протяжении 
всего курса лечения. Таким образом, выра-
женность побочных эффектов значительно 
ухудшила качество жизни больных и по-
служила основанием для назначения под-
держивающей (add-back) терапии эстроген-
гестагенными препаратами. 

Для коррекции указанных выше сим-
птомов нами был использован новинет, ко-
торый назначали 20 больным в непрерыв-
ном режиме после 2 инъекций золадекса. При 
использовании новинета уже через 4 недели 
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более чем у 50% больных купировались 
такие симптомы, как снижение либидо, го-
ловные боли, эмоциональная лабильность, 
приливы, потливость, бессонница. К окон-
чанию курса лечения больные не предъ-
являли жалоб на депрессию, акне, миал-
гию, уменьшение молочных желез. Со-
хранялись жалобы на боли в области 
сердца, масталгию, себорею, перифериче-
ские отеки, астению, гирсутизм, прибавку 
в весе, подъемы АД. 

Не получали add-back терапию 12 боль-
ных. У 8 пациенток имелись противопоказа-
ния для ее применения — варикозная болезнь 
нижних конечностей. При этом у 4 боль-
ных в анамнезе был тромбофлебит поверх-
ностных вен нижних конечностей. Троим 
из них был назначен климадинон в дози-

ровке по 30 капель 3 раза в день. Три пациент-
ки отказались от применения заместительной 
гормонотерапии в связи со слабой выражен-
ностью побочных эффектов золадекса. 

У больных, не использовавших нови-
нет, жалобы на головную боль, боли в об-
ласти сердца, масталгию, приливы, потли-
вость, бессонницу, эмоциональную лабиль-
ность, подъемы АД, периферические отеки 
сохранялись в течение всего периода лече-
ния. Такие жалобы, как приливы и потли-
вость после 20 недель лечения уменьшились. 
Головокружение, прибавка в весе, судороги 
нижних конечностей, себорея беспокоили 
больных с прежней интенсивностью. 

Отдаленные результаты изучены у всех 
32 больных через 3, 6, 9, 12 месяцев после 
окончания курса терапии (табл. 2). 

Таблица 2 
Отдаленные результаты лечения золадексом 

Время, прошедшее после окончания лечения 

3 месяца 6 месяцев 9 месяцев 

Число случаев 
Признак 

абс. % абс. % абс. % 

Дисменорея 0 0 2 6,3 3 9,4 

Обильные месячные 0 0 1 3,1 1 3,1 

Боли внизу живота в межменструальный период 0 0 3 9,4 2 6,3 

Боли при пальпации матки 0 0 1 3,1 2 6,3 

УЗ признаки аденомиоза 2 6,3 3 9,4 0 0 

 
 
Восстановление менструаций в сред-

нем произошло через 49,5±14,9 дней по-
сле окончания лечения, при этом мини-
мальный срок восстановления составил 
20 дней, максимальный — 80 дней. По-
бочные эффекты, как правило, купирова-
лись самостоятельно в течение 1–2 меся-
цев после прекращения введения золадек-
са. У трех больных через 6 месяцев имело 
место рецидивирование внутреннего эн-
дометриоза (возобновление болевого син-
дрома, гиперменорея, увеличение разме-
ров матки). У 2 пациенток с эндометрио-
зом яичников зафиксирован рецидив через 
9 месяцев после окончания лечения зола-
дексом. Болевой синдром у этих больных 
отсутствовал. Больным была начата тера-
пия гестагенами. На боли во время менст-

руации через 9 месяцев жаловались 3 боль-
ных, на боли внизу живота в межменст-
руальный период — 2 больных. Из 12 па-
циенток, проходивших лечение по пово-
ду бесплодия, беременность наступила у 
2 пациенток. 

В течение года после окончания курса 
терапии золадексом рецидивирование эн-
дометриоза по ультразвуковым данным 
отмечено у 5 больных (15,6%), возобнов-
ление болевого синдрома — у 5 больных 
(15,6%), маточных кровотечений — у одной 
пациентки. Стойкий положительный эф-
фект имел место у 21 больной (65,6%). 

Нами исследован протеиназно - ингиби-
торный потенциал сыворотки крови у 
больных эндометриозом на фоне лечения 
золадексом (табл. 3). 
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Таблица 3 
ОПА и активность основных ингибиторов протеиназ 
у больных эндометриозом на фоне лечения а-ГнРГ 

Больные эндометриозом 
продолжительность лечения золадексом Наименование 

показателей 

Здоровые 
женщины 
(n = 43) до лечения 

( n=30) 
4 недели 
( n=30) 

8 недель 
( n=30) 

12 недель 
( n=31) 

16 недель 
(n = 29) 

20 недель 
(n = 26) 

ОПА, ммоль/л·с 3,61±1,22 5,143,65* 6,07±3,75* 5,96±4,19* 5,71±4,78* 4,51±3,85 5,06±3,59* 

АПИ, г/л 2,93±0,84 1,590,73* 1,44±0,81* 1,66±0,96* 1,77±0,93* 1,82±0,77* 1,78±0,83* 
МГ, г/л 3,77±0,84 2,400,82* 2,45±0,83* 2,46±0,85* 2,25±0,73* 2,42±0,78* 2,53±0,95* 

ИЦП, г/л 0,58±0,17  0,490,20 0,48±0,18 0,50±0,21 0,49±0,22 0,46±0,20* 0,49±0,22 

СИЕ, г/л 6,69±1,33 3,991,09* 3,96±1,23* 4,18±1,30* 4,03±1,29* 4,27±1,22* 4,35±1,13* 

ИП, у.ед 0,57±0,26 1,461,11* 1,69±1,03* 1,47±1,06* 1,69±1,56* 1,18±1,24* 1,19±0,97* 

* Р < 0,05 — достоверность различий в сравнении с уровнем контрольной группы; 
 Р<0,05 — достоверность различий в сравнении с уровнем через 4 недели от начала лечения. 

 
 
Как видно из представленных данных, 

у больных эндометриозом до начала курса 
терапии золадексом выявлены исходно вы-
сокий уровень ферментативной активности 
и низкий ингибиторный потенциал сыво-
ротки крови. Так, ОПА была повышена в 
1,5 раза в сравнении со здоровыми женщи-
нами. При этом активность АПИ и МГ была 
ниже контрольных значений в 1,8 и 1,6 раза 
соответственно. Следует отметить, что ИЦП 
не имел статистически значимых отклоне-
ний от уровня здоровых женщин. Таким 
образом, у больных эндометриозом уста-
новлен высокий уровень протеолитической 
активности сыворотки крови на фоне низ-
кого ингибиторного потенциала. Это на-
шло отражение и в том, что СИЕ была сни-
жена в 1,7 раза, а ИП увеличен в 2,7 раза в 
сравнении со здоровыми женщинами. 

Нами не выявлено различий основных 
показателей протеолитической системы сы-
воротки крови больных наружным и внут-
ренним эндометриозом. В процессе лече-
ния золадексом у больных эндометриозом 
сохранялась высокая ферментативная ак-
тивность сыворотки крови. Так, к 4 неде-
лям лечения золадексом выявлено незна-
чительное нарастание ОПА. Если до лече-
ния она была повышена в 1,5 раза, то после 
первой инъекции выявлен рост ОПА в 1,7 раза 
в сравнении со здоровыми женщинами. В 
дальнейшем, после пика активности, ОПА, 
оставаясь выше контрольных значений, 
неуклонно снижалась. К 16 неделям лече-
ния ферментативная активность сыворотки 

крови больных статистически значимо не 
отличалась от уровня здоровых женщин. 
Однако в 20 недель лечения а-ГнРГ выяв-
лена активация протеолитических процес-
сов сыворотки крови пациенток, страдаю-
щих эндометриозом. 

Исследование ингибиторного потен-
циала сыворотки крови у больных эндо-
метриозом на фоне лечения золадексом 
выявило, что активность АПИ и МГ в те-
чение 20 недель наблюдения не претерпела 
существенных изменений и осталась ниже 
уровня здоровых женщин. Однако следует 
отметить, что абсолютные цифровые вы-
ражения активности МГ и АПИ имели 
тенденцию к росту. Это нашло отражение 
в том, что СИЕ до лечения была снижена в 
1,7 раза, а к окончанию курса терапии зо-
ладексом уже в 1,5 раза в сравнении со 
здоровыми женщинами. Кроме того, у 
больных эндометриозом, получавших но-
винет, был установлен рост активности 
АПИ к 12 неделям лечения на 22,9% отно-
сительно его уровня в 4 недели. Эта тен-
денция сохранилась до завершения тера-
певтического действия золадекса. Из ис-
следуемых ингибиторов активность ИЦП 
отличалась стабильностью в течение 12 не-
дель лечения золадексом и была сопоста-
вима с уровнем здоровых женщин. Лишь к 
16 неделям терапии уровень ИЦП был сни-
жен на 20,7% в сравнении со здоровыми 
женщинами. В 20 недель активность ИЦП 
вновь стабилизировалась и не отличалась 
от контрольных значений. 
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Таким образом, у больных эндометрио-
зом в процессе лечения а-ГнРГ протеолити-
ческая активность сыворотки крови не пре-
терпела выраженных изменений и сохранила 
высокий уровень. Кроме высокой фермента-
тивной активности выявлен низкий уровень 
АПИ и МГ, данная тенденция сохранилась к 
окончанию лечения золадексом. 

Выводы 
1. А-ГнРГ проявляют свое действие у 

больных эндометриозом положительным те-
рапевтическим влиянием, в первую очередь, 
на синдром менструальной дисфункции (дис-
менорея, «мажущие» выделения до менст-
руаций, гиперменорея, гиперполименорея), в 
меньшей степени — на болевой синдром. 

2. Побочные эффекты разнообразного 
характера и степени выраженности, возник-
шие у всех больных в ответ на введение зо-
ладекса, у 88% пациенток потребовали при-
менения add-back терапии. Прием микродо-
зированного КОК новинета оказал положи-
тельное влияние на самочувствие больных 
эндометриозом при лечении золадексом. 

3. Стойкий положительный эффект в 
течение года сохранился у 65,6% больных. 
Рецидивирование эндометриоза по ультра-
звуковым данным отмечено у 15,6% боль-
ных, возобновление болевого синдрома и 
маточных кровотечений — в 18,8% случаев. 

4. Изменения ОПА, АПИ и МГ явля-
ются патогенетически устойчивым призна-
ком эндометриоза, вероятно, играющим 
роль в развитии данного заболевания. От-
сутствие динамики этих показателей в 
процессе лечения а-ГнРГ свидетельствует 
о том, что в регуляции активности основ-
ных компонентов протеолитической сис-
темы не принимают участия такие гормо-
ны, как ЛГ, ФСГ, эстрадиол и прогестерон. 
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АНТИОКСИДАНТНАЯ АКТИВНОСТЬ ЖЕЛЧИ 

У БОЛЬНЫХ С ОСТРОЙ ХОЛАНГИОГЕННОЙ ИНФЕКЦИЕЙ 
А. А. Н. Аль-Фиди, А. И. Грицук, З. А. Дундаров 

Гомельский государственный медицинский университет 

Изучена антиоксидантная активность желчи у различных категорий больных с острой 
холангиогенной инфекцией. Применявшаяся методика впервые предложена для исследо-
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вания желчи. Выявлено, что в норме желчь обладает антиоксидантной активностью. При 
обтурации желчных протоков и процессе развития их воспаления происходит истощение 
антиоксидантных свойств желчи и значительное увеличение в ней количества веществ, 
обладающих прооксидантной активностью. Первоначально, увеличение прооксидантной ак-
тивности желчи обусловлено желчной гипертензией и механической желтухой. По мере про-
грессирования воспалительно-деструктивных процессов в желчных путях прооксидантная 
активность желчи нарастает и сопровождается выраженной недостаточностью антиоксидант-
ной защиты. Динамика пероксидных процессов, регистрируемых в желчи, отражает не только 
наличие патологического процесса, но и тяжесть и глубину поражения. 

Ключевые слова: желчь, холангиогенная инфекция, прооксидантная и антиоксидантная 
активность. 

ANTIOXIDATIVE ACTIVITY OF BILE AT PATIENTS 
WITH ACUTE CHOLANGIOGENIC THE INFECTION 

А. А. N. Аl-Fidy, A. I. Gritsuk, Z. A. Dundarov 

Comel State Medical University 

It is investigated antioxidative activity of bile at various categories of patients with acute 
cholangiogenic an infection. The used technique for the first time is offered for research of bile. 
It is revealed, that in norm bile possesses antioxidative activity. At obstruc bilious channels and 
development of their inflammation there is an exhaustion antioxidative properties of bile and 
substantial growth in it of quantity of the substances possessing prooxidative activity. Originally, 
the increase prooxidative activity of bile is caused by a bilious hypertensia and a mechanical 
jaundice. In process of progressing destructive processes in bilious ways prooxidative activity of 
bile accrues and is accompanied by the expressed insufficiency antioxidative protection. Dynam-
ics peroxidative the processes registered in bile, reflects not only presence of pathological proc-
ess, but also weight, and depth of defeat. 

Key words: bile, cholangiogenic an infection, prooxidative and antioxidative activity. 
 
 
Введение 
Свободные радикалы (СР) представ-

ляют собой активные атомы и молекулы, 
на внешней орбитали которых находится 
неспаренный электрон. Основная часть СР 
относится к кислород центрированным ра-
дикалам, т.е. активным формам кислорода, 
таким как супероксид, гидроксил, перок-
сил, алкоксил, синглетный кислород, гипо-
хлорит, озон, перекись водорода и др. Ге-
нерация СР осуществляется в клетках в 
физиологических условиях как фермента-
тивным, так и не ферментативным путем 
[1]. В связи с высокой реакционной спо-
собностью СР имеют очень короткий срок 
жизни, но при этом являются триггерами и 
регуляторами большого числа физиологи-
ческих процессов. К ним относятся: мета-
болизм нуклеиновых кислот, белков, ли-
пидов; синтез простогландинов и лейкот-
риенов; участие в регуляции рецепторной 

функции клеточных мембран и их прони-
цаемость [1]. СР являются  ключевыми в 
регуляции физиологического протеолиза, 
хемотаксиса, тонуса микроциркуляторного 
русла, синтеза про- и антивоспалительных 
цитокинов. Они являются медиаторами 
апоптоза и действия макрофагов на бакте-
риальные клетки [2]. Физиологический 
уровень СР регулируется ферментативной 
активностью каталаз, пероксидаз и супер-
оксиддисмутазы, а также уровнем антиок-
сидантов — α-токоферола, β-каротина, ви-
тамина С и др. Резкая активация свободно-
радикальных процессов, сопровождаю-
щаяся недостаточностью антиоксидантных 
систем, определяется как оксидативный 
стресс [1]. Нарушение баланса между сво-
боднорадикальными процессами и систе-
мой антиоксидантной защиты (АОЗ) с пре-
обладанием пероксидных реакций является 
предпосылкой развития любого патологи-
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ческого процесса, протекающего в орга-
низме [1, 2]. В условиях оксидативного 
стресса СР инициируют и поддерживают 
процессы перекисного окисления липидов 
(ПОЛ) мембран клеток, что приводит к их 
функциональным и структурным наруше-
ниям [2, 3]. Следствием этого является на-
рушение клеточного метаболизма, дегра-
дация и гибель клетки [3]. 

При развитии ряда общих заболеваний, 
как правило, изменяется биохимическое 
состояние биологических жидкостей орга-
низма. В настоящее время проводится це-
ленаправленное и детальное изучение пе-
роксидных процессов, протекающих в та-
ких биологических жидкостях, как кровь, 
моча, спиномозговая жидкость. В то же 
время практически не изученным объектом 
в этом плане остается желчь. 

Целью нашего исследования явилось 
изучение антиоксидантной активности (АОА) 
желчи у больных с острой холангиогенной 
инфекцией 

Материалы и методы 
Объектом исследования явились 29 боль-

ных с острой холангиогенной инфекцией, 
которые были разделены на три группы. 
Первую группу составили 15 больных с бла-
гоприятным течением острой холангиоген-
ной инфекции. Во вторую вошли 8 больных 
с острой гнойной холангиогенной инфек-
цией. Третью группу составили 6 больных 
с септическим течением острой холангио-
генной инфекции. 

Определение лабораторных показате-
лей (гемограммы с вычислением лейкоци-
тарного индекса интоксикации (ЛИИ), раз-
вернутого биохимического анализа крови, 
молекул средней массы (МСМ)) проводили 
по общепринятым унифицированным ме-
тодикам [4]. Заборы желчи для определе-
ния ее АОА осуществляли путем пункции 
общего желчного протока тонкой иглой во 
время оперативных вмешательств, сразу 
после выполнения лапаротомии. Все боль-
ные были оперированы в срочном порядке, в 
остром периоде заболевания. Для сравнения 
изучена АОА желчи больных (5 чел.) без па-
тологии желчевыводящих путей. АОА желчи 
оценивали по ее способности влиять на 
скорость реакции аутоокисления адрена-
лина в щелочной среде, которая является 
супероксидгенерирующей и супероксидде-
тектирующей системой и позволяет опреде-

лять анти- и прооксидантные свойства био-
логических материалов [5]. Измерение нако-
пления окисленных продуктов адреналина 
путем определения оптической плотности 
(в условных еденицах) проводили каждые 
15 сек в течение 135 сек (2,25 мин) на спек-
трофотометре СФ-46 при длине волны 347 нм. 
Реакция аутоокисления адреналина в кар-
бонатном буфере (рН = 10,55) при комнат-
ной температуре была использована в ка-
честве контрольной пробы. Изменение оп-
тической плотности в единицу времени 
(∆Е/∆t) оценивали как скорость реакции 
аутоокисления адреналина. Эта величина 
интенсивности реакции принималась за 
100%. В аналогичных условиях измеряли 
скорость аутоокисления адреналина в опыт-
ных пробах, в которые до внесения адрена-
лина добавляли желчь. Способность био-
логических материалов ингибировать эту 
реакцию оценивается как антиоксидантная 
активность, а активация реакции в присут-
ствии исследуемых материалов — как про-
оксидантная [5]. Процент ингибирования 
или активации реакции в присутствии 
желчи вычисляли по формуле: 

[1 – (∆Еоп/∆Еконт)]100%, 
где ∆Еоп и ∆Еконт — скорости реакции ау-
тоокисления адреналина соответственно в 
присутствии и отсутствии желчи. Эта мето-
дика была разработана Т. В. Сиротой (1999) 
для крови, адаптирована для слезной жид-
кости [6] и впервые применена в настоя-
щем исследовании для желчи. 

Результаты и обсуждение 
Полученные данные по величине оптиче-

ской плотности в конечной точке измерения, 
результаты расчетов скорости аутоокисления 
адреналина и степень изменения скорости 
при добавлении желчи различных категорий 
больных представлены в таблице 1. 

Из таблицы видно, что при добавле-
нии желчи людей без патологии печени и 
желчевыводящих путей оптическая плот-
ность раствора в конечной точке и ско-
рость аутоокисления адреналина досто-
верно меньше (Р<0,05), чем в контроль-
ных пробах. Ингибирование реакции в 
присутствии такой желчи составило 40%. 
Это свидетельствует о том, что нормаль-
ная желчь человека обладает достаточно 
высоким уровнем антиоксидантной ак-
тивности, так как способна тормозить 
скорость аутоокисления адреналина. 
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Таблица 1 
Скорость окисления адреналина и оптическая плотность (М±m) 

Показатели Буфер 
Нормальная 

желчь 
Первая 
группа 

Вторая 
группа 

Третья 
группа 

Оптическая плотность, у.е. 0,057±0,008 0,036±0,006* 0,219±0,013* 0,281±0,017*,** 0,310 ±0,023*,*** 

Скорость окисления адрена-
лина, у.е./мин 

0,02 ±0,003 0,012±0,003* 0,092  ±0,006* 0,119± 0,009*,** 0,132 ±0,011*,*** 

Степень изменения скорости, % — 40% 360% 495% 560% 

* — различия достоверны по сравнению с буфером при Р < 0,05; ** — различия дос-
товерны между первой и второй группой при Р < 0,05; *** — различия достоверны между 
первой и третьей группой при Р<0,05. 

 
 
У больных с острой холангиогенной ин-

фекцией отмечалось значительное ускоре-
ние реакции окисления адреналина. Актива-
ция скорости реакции достигла 360%, что 
является показателем выраженной проокси-
дантной активности желчи этой группы 
больных. Это было обусловлено, вероятнее 
всего, наличием в ее составе большого коли-
чества пероксидных продуктов, образовав-
шихся в результате обтурации желчевыво-
дящих путей с развитием механической 
желтухи, микробной агрессии и развития 
воспалительного процесса. 

Проведенный анализ корреляционных 
зависимостей выявил сильную взаимосвязь 
скорости реакции окисления адреналина с 
уровнем билирубинемии : r = 0,76 (Р<0,05). 
Вместе с тем взаимосвязь прооксидантной 
активности желчи с такими маркерами эндо-
генной интоксикации и воспалительного 
синдрома, как МСМ и ЛИИ была средней 
силы: r = 0,63 (Р<0,05) и r = 0,59 (Р<0,05) со-
ответственно. Это свидетельствует о том, 
что у больных холангиогенной  инфекцией 
первой группы резкая активация проокси-
дантной активности желчи, сопровождаю-
щаяся выраженной недостаточностью ак-
тивности антиоксидантной системы, в пер-
вую очередь напрямую зависит от выражен-
ности желчной гипертензии и механической 
желтухи. Выявлена также сильная корреля-
ционная связь маркеров цитолиза (АЛТ, ко-
эффициент де Ритиса) и скорости аутоокис-
ления адреналина: r = 0,72 (Р<0,05) и r = 0,75 
(Р<0,05) соответственно. 

Еще большее ускорение реакции ауто-
окисления адреналина было выявлено у 
больных с острой гнойной холангиогенной 

инфекцией, что свидетельствует о более вы-
раженном нарастании прооксидантной ак-
тивности желчи. Это ускорение  статистиче-
ски значимо превышало скорость реакции 
аутоокисления адреналина в желчи больных 
первой группы и составляло 495% по срав-
нению с реакцией в буферном растворе. 
Изучение корреляционных связей показало 
следующее. Выявлена сильная корреляци-
онная связь скорости реакции с уровнем 
МСМ и ЛИИ: r = 0,81(Р<0,05) и r = 0,78 
(Р<0,05). В то же время связь с уровнем би-
лирубинемии ослабевала и была средней си-
лы: r = 0,62. Связь с маркерами цитолиза ос-
тавалось сильной и была: r = 0,74 (Р<0,05) по 
отношению к уровню АЛТ и r = 0,73 
(Р<0,05) со значением коэффициента де Ри-
тиса. Следовательно, дальнейшее увеличе-
ние прооксидантной активности желчи у 
больных с острой гнойной холангиогенной 
инфекцией является следствием усиливаю-
щейся микробной агрессии и прогрессиро-
вания гнойного воспаления в желчных про-
токах с развитием тяжелой эндогенной ин-
токсикации. 

Наиболее выраженные изменения были 
обнаружены у больных с септическим тече-
нием острой холангиогенной инфекции. От-
мечалось дальнейшее увеличение оптиче-
ской плотности и ускорение реакции окис-
ления адреналина, однако различия не были 
статически значимыми по сравнению с 
больными второй группы (Р>0,05). Вместе с 
тем ускорение реакции составило 560% от-
носительно контроля. Несколько иным был 
и характер корреляционных связей. Еще 
больше ослабевала связь с уровнем билиру-
бинемии: r = 0,47 (Р<0,05). Усиливалась 
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связь с маркерами эндогенной интоксикации 
(МСМ) и воспалительного процесса (ЛИИ): 
r = 0,86 (Р<0,01) и r = 0,84 (Р<0,01) соответ-
ственно. Оставалась сильной связь с марке-
рами цитолиза: r = 0,78 (Р<0,05) с АЛТ и r = 
0,76 (Р<0,05) с коэффициентом де Ритиса. 

Известно, что свободно-радикальные 
окислительные процессы — это физиологи-
чески необходимые метаболические реак-
ции, происходящие во всех тканях организ-
ма человека, которые являются частью за-
щитных механизмов от бактерий, вирусов, 
собственных тканей и клеток, утративших 
иммунологическую специфичность. При 
значительной активации этих процессов 
происходит истощение антиоксидантных 
систем защиты и тогда они становятся «ин-
струментом» повреждения клеток и тканей 
[1, 2]. В этом случае при различных патоло-
гических процессах наблюдается накопле-
ние продуктов пероксидных реакций. Про-
веденные исследования показали, что в нор-
ме желчь обладает антиоксидантной актив-
ностью. При внезапной обтурации желчевы-
водящих путей и последующем развитии в 
них воспалительного процессе отмечается 
истощение антиоксидантных свойств желчи 
и значительное увеличение в ней количества 
веществ, обладающих прооксидантной ак-
тивностью. На начальных этапах развития 
желчной гипертензией и механической жел-
тухи отмечается умеренное увеличение про-
оксидантной активности желчи. По мере про-
грессирования воспалительно-деструктивных 
процессов в желчных путях прооксидантная 
активность желчи нарастает и сопровожда-
ется выраженной недостаточностью антиок-
сидантной защиты. Некомпенсированное 
усиление свободно-радикальных процессов 
является важным звеном в патогенезе эндо-
генной интоксикации и синдрома цитолиза, 
определяющего глубину деструктивных про-
цессов в печени и способствует развитию 
острой печеночной недостаточности, кото-
рая является главной причиной смерти 
больных с механической желтухой и острой 
холангиогенной инфекцией. Динамика пе-
роксидных процессов, регистрируемых в 
желчи, отражает не только наличие патоло-
гического процесса, но и тяжесть и глубину 
поражения. Выявленные нарушения состоя-
ния системы антиоксидантной защиты у 
больных с патологией желчевыводящих пу-
тей обуславливают необходимость включе-

ния в комплекс проводимых лечебных ме-
роприятий препаратов, эффективно ингиби-
рующих свободно-радикальные процессы. 
Это позволит улучшить результаты лечения 
этой тяжелой категории больных. 

Выводы 
1. В норме желчь обладает достаточно вы-

соким уровнем антиоксидантной активности. 
2. Развитие внутрипротоковой гипертен-

зии и механической желтухи сопровождает-
ся истощением антиоксидантной активности 
желчи и появлением в ней прооксидантных 
свойств. 

3. Развитие воспалительно-деструктивных 
процессов в желчных путях, на фоне прото-
ковой гипертензии, обуславливает резкое 
усиление свободнорадикальных процессов, 
сопровождающееся выраженной недоста-
точностью антиоксидантной защиты. 

4. Высокая активность пероксидных 
процессов, протекающих в желчи больных 
с острой холангиогенной инфекцией, обу-
славливает необходимость включения в 
комплекс лечебных мероприятий целена-
правленной и эффективной антиоксидант-
ной терапии. 
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ПАТОМОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ СТРОЕНИЯ СТЕНКИ 

ПОДВЗДОШНОЙ КИШКИ ПРИ ОСТРЫХ ДЕСТРУКТИВНЫХ ПАНКРЕАТИТАХ 

Э. А. Надыров, О. А. Голубев, В. М. Майоров 

Гомельский государственный медицинский университет 
Гомельская областная клиническая больница 

Изучены особенности морфологического строения стенки подвздошной кишки у 
больных, умерших от осложнений острого деструктивного панкреатита. Выявлены альтера-
тивные и дисциркуляторные изменения в стенке кишечника, которые являются морфологи-
ческим субстратом энтеральной недостаточности при панкреонекрозах. 

Ключевые слова: острый деструктивный панкреатит, энтеральная недостаточность, 
патоморфология. 

PATНOMORPHOLOGYCAL FEATURES STRUCTURE ILEUM 
AT ACUTE DESTRUCTIVE PANCREATITIS 

E. A. Nadyrov, O. A. Golubev, В. М. Majorov 

Gomel State Medical University 
Gomel Regional Clinical Hospital 

Features of a morphological structure of a wall ileum at the patients died of complications 
sharp destructive pancreatitis are investigated. Are revealed alterative and vesels changes in a 
wall of ileum which are a morphological substratum intestine insufficiency at pancreonekrosis. 

Key words: sharp destructive pancreatitis, intestine insufficiency, pathomorphology. 
 
 
Введение 
Проблема лечения острого деструктив-

ного панкреатита остается в центре внима-
ния хирургов. Подтверждением этому явилась 
широкая дискуссия на прошедшем 13 съезде 
хирургов Республики Беларусь, которая ука-
зала на отсутствие единых подходов в лече-
нии этого тяжелого заболевания. Острый 
панкреатит занимает в настоящее время 
третье место после острого аппендицита и 
острого холецистита в структуре острой хи-
рургической патологии. Летальность при 
остром панкреатите определяется долевым 
участием деструктивно-некротических форм 
и колеблется в широком диапазоне — от 20 
до 80% [1, 2, 3]. 

Актуальность проблемы лечения пан-
креонекроза обусловлена значительным воз-
растанием количества больных и стабильно 
высокой летальностью, связанной с повы-
шением числа распространенных форм пан-
креонекроза, сопровождающихся частым раз-
витием тяжелого панкреатогенного шока, 
полиорганной недостаточности и выражен-
ных гнойно-некротических осложнений [1, 

2, 5]. Такие пациенты являются наиболее 
тяжелым контингентом больных при остром 
деструктивном панкреатите (ОДП). Присое-
динение инфекции при панкреонекрозе 
резко ухудшает прогноз заболевания и в 
1,5–2 раза увеличивает показатели леталь-
ности. Кроме того, хирургические вмеша-
тельства по поводу ОДП относятся к трав-
матичным операциям [3, 5, 12]. Развитие 
синдрома гиперметаболизма как неспеци-
фической реакции организма на хирурги-
ческую агрессию сопровождается усилен-
ным расходом углеводно-липидных резер-
вов и распадом тканевых белков. Однако 
до настоящего времени не выработаны 
единые подходы к реализации нутритив-
ной поддержки и коррекции метаболиче-
ских нарушений у этой категории больных 
[8, 10]. Нагноительные процессы развива-
ются у 30% больных с ОДП и диагности-
руются в сроки от 14 до 30 дней с момента 
развития заболевания [7, 11, 12, 13]. В то 
же время до настоящего времени отсутст-
вует единый подход в хирургической так-
тике при этом заболевании [2, 3, 14]. 
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Современные представления об интен-
сивной терапии больных с тяжелой гной-
ной инфекцией основываются, прежде все-
го, на необходимости проведения в после-
операционном периоде направленной кор-
рекции метаболических расстройств и аде-
кватного обеспечения энергопластических 
потребностей организма [4, 6, 7]. Известно, 
что за 10–15 дней нахождения в стациона-
ре до 60% пациентов, особенно перенес-
ших оперативное вмешательство или трав-
му, теряют в среднем 10–12% массы тела. 
Риск развития недостаточности питания 
значительно возрастает у пациентов с рес-
пираторной инфекцией, сахарным диабе-
том, острыми хирургическими заболевания-
ми органов брюшной полости [4, 9, 10, 11]. 
Принципиально важную роль в патогенезе 
гиперметаболизма при критических со-
стояниях играют постагрессивные нарушения 
функций желудочно-кишечного тракта, оп-
ределяемые как «синдром кишечной не-
достаточности». Нарушения экзогенного и 
эндогенного питания ведут к нарушению 
барьерной функции желудочно-кишечного 
тракта, транслокации бактерий и эндоток-
синов на фоне бактериальной гиперколо-
низации и микробной экспансии микро-
флоры толстой кишки в тонкую [7, 9, 10, 
11]. Следствием этого становится актива-
ция медиаторного каскада и формирование 
гиперметаболизма, органной дисфункции, 
развитие сепсиса. С учетом роли кишечника 
в сохранении и восстановлении эндокрин-
ной, иммунной, метаболической и барьер-
ной функций особое значение приобретает 
адекватное обеспечение организма нутриен-
тами [7, 8, 11]. Однако структурные измене-
ния в стенке кишечника, возникающие при 
панкреонекрозах, до настоящего времени 
практически не изучены. 

Целью исследования: дать оценку па-
томорфологических особенностей строе-
ния стенки подвздошной кишки у больных, 
умерших от осложнений ОДП. 

Материал и методы 
Изучен материал, полученный во вре-

мя аутопсий 11 тел умерших от острых на-
рушений мозгового кровообращения (кон-
троль). Вторую группу составил аутопсий-
ный материал 9 больных, умерших от гной-
ных осложнений ОДП без применения эн-
терального питания, третью группу — ма-
териал 8 больных, умерших от гнойных 

осложнений ОДП на фоне энтерального 
питания. Для исключения артефактов в ви-
де аутолитических изменений фрагменты 
стенки подвздошной кишки иссекали для 
патоморфологического исследования не позд-
нее чем через 2 часа после наступления 
биологической смерти. Материал фиксиро-
вали в 10% нейтральном формалине, под-
вергали обезвоживанию, уплотнению с по-
следующей заливкой в парафин. Из блоков 
готовили срезы толщиной 5–7 мкм, кото-
рые окрашивали гематоксилином и эозином, 
а также пикрофуксином по ван Гизону. 

Энтеральное питание вводилось через 
микроеюностому, которую накладывали во 
время лапаротомии. В качестве нутриента 
использовались полисубстратные смеси объ-
емом от 1,5 до 2,5 литров в сутки. 

Результаты и обсуждение 
В  контрольной группе в стенке под-

вздошной кишки хорошо дифференциро-
валась слизистая, подслизистая, мышечная 
и серозная оболочки (рис. 1а). В слизистой 
оболочке эпителиальная выстилка ворси-
нок и крипт была представлена столбча-
тыми энтероцитами и бокаловидными клет-
ками. Столбчатые энтероциты составляли 
основную массу клеток эпителиального 
пласта, покрывающего ворсинку. Они ха-
рактеризовались выраженной полярностью 
строения, что отражает их функциональ-
ную специализацию — обеспечение ре-
зорбции и транспорта веществ, поступаю-
щих в клетку. На апикальной поверхности 
клеток определялась хорошо выраженная 
исчерченная каемка. Базальная часть эпите-
лиоцитов содержала ядра овальной формы, 
которые характеризовались компактно рас-
положенным хроматином, ядрышки слабо 
дифференцировались. Бокаловидные клетки 
располагались между столбчатыми энтероци-
тами. Морфологически характеризовались 
овальной формой, отдаленно напоминающей 
бокал, ядра располагались в базальной части 
клеток, цитоплазма определялась как оптиче-
ски светлая с наличием мелких вакуолей. В 
криптах также определялись столбчатые эн-
тероциты и бокаловидные клетки, однако, в 
отличие от аналогичных клеток ворсинок, 
столбчатые энтероциты имели меньшую вы-
соту и более тонкую исчерченную каемку, 
при этом их цитоплазма была более базо-
фильна. Строение бокаловидных клеток, рас-
положенных в криптах, было сходно с опи-
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санными в ворсинке. На дне крипт выявля-
лись единичные фигуры митозов и энтероци-
ты с ацидофильными гранулами (клетки Па-
нета). Собственная пластинка слизистой обо-
лочки включала микроциркуляторное русло и 
рыхлую волокнистую соединительную ткань. 
В двух случаях из шести определены морфо-
логические признаки слабо и умеренно вы-
раженного хронического воспаления (рис. 
1б). Мышечная пластинка слизистой оболоч-
ки состояла из двух нерезко очерченных сло-
ев, внутреннего циркулярного и наружного, 
более рыхлого, продольного. Каждый слой 
включал тонкие пучки гладкомышечных кле-
ток. От внутреннего циркулярного мышечно-
го слоя отдельные мышечные клетки отходи-
ли в собственную пластинку мышечной обо-
лочки. Подслизистая оболочка включала 
рыхлую волокнистую соединительную ткань, 
сосуды микроциркуляторного русла, артерии 
и вены мелкого калибра. Здесь же выявля-
лись подслизистые нервные сплетения, были 
отмечены явления очагового минимального 
отека. Мышечная оболочка была представле-

на внутренним циркулярным и наружным 
продольным слоями, образованными гладки-
ми миоцитами. Между слоями определялись 
прослойки рыхлой волокнистой соедини-
тельной ткани, включающие нервные сплете-
ния и сосуды. Серозная оболочка покрывала 
снаружи подвздошную кишку и состояла из 
тонкой прослойки соединительной ткани, по-
крытой мезотелием. 

В материале второй группы больных 
ОДП в слизистой оболочке наблюдались 
процессы диффузной воспалительной ин-
фильтрации, десквамации эпителия, очаги 
некрозов ворсин и крипт, кровоизлияния. 
Мышечная пластинка слизистой оболочки 
не определялась или определялась слабо 
(рис. 1в). В подслизистой оболочке выяв-
лялись очаги выраженного отека и полно-
кровие кровеносных сосудов (рис. 1г). 
Строение мышечной оболочки не отлича-
лось от такового в группе сравнения, одна-
ко структурные элементы межмышечных 
нервных сплетений находились в состоя-
нии гидропической дистрофии. 

 
                                              а                                                           б 

 
                                              в                                                             г 

Рис. 1. Морфологические изменения в стенке подвздошной кишки у больных, 
умерших от острых нарушений мозгового кровообращения (а, б) и осложнений ОДП (в, г). 

а) в стенке подвздошной кишки хорошо дифференцируется слизистая, подслизистая, 
мышечная и серозная оболочки;  

б) в интерстиции подвздошной кишки определяются морфологические признаки хро-
нического минимального воспаления;  

в) диффузная воспалительная инфильтрация, десквамация эпителия, очаги некроза 
ворсин и крипт, кровоизлияния в слизистой оболочке;  

г) очаги выраженного отека и полнокровие кровеносных сосудов в подслизистой обо-
лочке подвздошной кишки.  

Окраска гематоксилином и эозином. Увеличение а — 150; б — 200; в, г — 100.  
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В третьей группе больных стенка под-
вздошной кишки сохраняла органотипиче-
ские признаки строения. В слизистой обо-
лочке хорошо дифференцировались вор-
синки и крипты, каемчатые энтероциты на-
ходились в состоянии слабовыраженной 
гидропической дистрофии. В собственной 
пластинке слизистой оболочки отмечались 
явления отека и умеренно выраженной вос-
палительной инфильтрации. В подслизи-
стой основе отмечались явления нарушения 
кровообращения в виде отека и полнокро-
вия кровеносных сосудов. Строение мы-
шечной и серозной оболочек мало отлича-
лось от таковых в контроле. 

Заключение 
В подвздошной кишке больных, умер-

ших от осложнений ОДП, морфологически 
определялись воспалительные, дистрофиче-
ские, некробиотические и дисциркулятор-
ные изменения стенки, выраженные в раз-
личной степени в слизистой оболочке, под-
слизистой основе и мышечной оболочке. 
Данные структурные изменения могут рас-
сматриваться как морфологический субстрат 
энтеральной недостаточности, приводящей к 
синдрому мальабсорбции и метаболической 
недостаточности при панкреонекрозе. Со-
хранение основных признаков органотипи-
ческого строения в группе больных, умер-
ших на фоне применения энтерального пи-
тания, по-видимому, характеризует норма-
лизацию структурных характеристик стенки 
подвздошной кишки. Углубленное пато-
морфологическое исследование слизистой 
оболочки подвздошной кишки с применени-
ем морфометрических методов исследова-
ния (определение толщины слизистой обо-
лочки, глубины крипт и высоты ворсинок) 
представляется перспективным, результаты 
его в дальнейшем могут быть использованы 
не только для оценки степени тяжести энте-
ропатии, развивающейся при ОДП, и для 
уточнения степени энтеральной недостаточ-
ности и распространенности ОДП, а также 
для определения эффективности примене-
ния энтеральной терапии для коррекции ме-
таболических нарушений. 
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УДК 618.36 – 007.21 – 022 
ХРОНИЧЕСКАЯ УРОГЕНИТАЛЬНАЯ ПАТОЛОГИЯ 

ПРИ ГИПОПЛАЗИИ ПЛАЦЕНТЫ 

И. Ф. Крот, Е. И. Барановская, Т. В. Демидова 

Гомельский государственный медицинский университет 

Изучены соматический, акушерско-гинекологический анамнез, течение беременности и 
родов, морфологические особенности последов у 50 родильниц с гипоплазией плаценты. Ус-
тановлено, что родильницы с гипоплазией плаценты чаще болели хроническими воспалитель-
ными заболеваниями мочеполового тракта (хронический пиелонефрит, сальпингоофорит), бе-
ременность у них протекала с клиникой угрожающего невынашивания, хронической плацен-
тарной недостаточности. Морфологические изменения в плацентах с гипоплазией характери-
зуют нарушения развития плацентарной ткани, признаки плацентарной недостаточности. 

Ключевые слова: беременность, плацента, гипоплазия. 

CHRONIC UROGENITAL PATHOLOGY IN WOMEN 
WITH PLACENTAL HYPOPLASIA 

I. F. Krot, E. I. Baranouskaya, T. V. Demidova 

Gomel State Medical University 

We investigated somatic, obstetrical and gynecological anamnesis, current of pregnancy and 
labour, morphological features of a placenta at 50 women with hypoplasia of a placenta. It is es-
tablished that women with hypoplasia of placenta were ill with chronic inflammatory diseases of 
a urogenital system (chronic pielonephritis, adneksitis) more often, pregnancy proceeds with the 
miscarriage and chronic insufficiency of a placenta. Morphological changes characterize in-
fringements of development of a placenta, features of insufficiency of a placenta. 

Key words: pregnancy, placenta, hypoplasia. 
 
 
Введение 
Нормальная масса плацентарной ткани 

при доношенной беременности — 500–600 г. 
Гипоплазия плаценты — это снижение ее 
массы — менее 500 г при доношенной бере-
менности, плацентарно-плодового коэффи-
циента — менее 0,13 [1]. Формироваться 
гипоплазия плаценты может как в период 
раннего эмбриогенеза, так и в более позд-
ние сроки беременности при нарушении 
кровоснабжения плацентарной площадки. 
Изменения маточно-плацентарного крово-
тока происходят при снижении притока кро-
ви к матке (гипотония у матери, гиповоле-
мия, спазм периферических сосудов), нару-
шении венозного оттока при длительном ги-
пертонусе миометрия [2, 3]. При хрониче-
ских урогенитальных воспалительных за-
болеваниях развитие плацентарной недос-
таточности и гипоплазии плаценты может 
происходить при инфицировании фетопла-

центарного комплекса и развитии наруше-
ний капиллярного кровотока в ворсинах хо-
риона. Гипоплазированная плацента может 
явиться причиной хронической внутрима-
точной гипоксии плода с развитием задерж-
ки его развития, вплоть до антенатальной 
гибели. За счет усиления компенсаторно-
приспособительных процессов беременность 
может закончиться своевременными родами 
жизнеспособным здоровым ребенком. 

Цель: доказать роль хронической уроге-
нитальной инфекции в формировании гипо-
плазии плаценты. Для достижения поставлен-
ной цели решены следующие задачи: изучен 
соматический и акушерско-гинекологический 
анамнез, течение беременности и родов, 
морфологические особенности последов у 
женщин с гипоплазией плаценты. 

Материалы и методы 
Нами был произведен ретроспектив-

ный анализ историй родов 80 женщин, ро-
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доразрешенных в срок через естественные 
родовые пути в Гомельском городском кли-
ническом родильном доме в январе-июне 
2005 года. Основную группу составили 50 
родильниц, у которых при проведении мор-
фологического исследования последа была 
диагностирована гипоплазия плаценты. Кон-
трольную группу составили 30 женщин с 
нормальной массой последа (500–600 г). 

Учитывая, что в разных литературных 
источниках приводится масса гипоплази-
рованной плаценты менее 400–500 г [1, 4], 
для отбора пациенток в основную группу 
исследования мы приняли массу плаценты 
менее 400 г при доношенной беременно-
сти. Плацентарно-плодовый коэффициент 
у женщин основной группы был менее 0,13. 

Статистическая обработка данных прове-
дена с помощью электронных таблиц Excel 
пакета Microsoft Office 2003, сравнение ис-
следуемых показателей производилось мето-
дом χ-квадрат. Разница считалась достовер-
ной при р<0,05. Данные в таблицах представ-
лены в виде % ± σ, где % — процент, σ — 
стандартное отклонение. Количественные по-
казатели представлены в виде Мσ, где М — 
среднее, σ — стандартное отклонение. 

Результаты и обсуждение 
Средний возраст родильниц в основ-

ной и контрольной группах достоверно не 
отличался и составил 17,8 ± 2,0 и 18,1 ± 3,2 
года соответственно. Частота и структура 
выявленной экстрагенитальной патологии 
представлена в таблице 1. 

Таблица 1 
Структура экстрагенитальной патологии 

Заболевания Основная группа, n = 50 Контрольная группа, n = 30 

Соматоформная вегетативная дисфункция 13 (34,0±6,7%) 5 (16,7±6,9%) 
Мочевыделительной системы 10 (20,0±5,7%)* 0 
Глаз 10 (20,0±5,7%) 6 (20,0±7,3%) 
Сердечно-сосудистой системы 5 (10,0±4,2) 3 (10,0±5,0%) 
Хронический гастрит 9 (18,0±5,4%) 4 (13,3±6,3%) 
Хронический тонзиллит 4 (8,0±3,8%) 3 (10,0±5,5%) 
Хронический бронхит 2 (4,0±2,8%) 2 (6,7±4,6%) 

* Различия между группами достоверны (р<0,05) 
 
 
В структуре соматической патологии 

соматоформная вегетативная дисфункция 
диагностирована у каждой третьей бере-
менной с гипоплазией плаценты, что в два 
раза чаще, чем в контрольной группе. По 
данным литературы, гемодинамические 
расстройства у матери, приводящие к сни-
жению притока крови к матке, являются 
патогенетическими факторами развития 
плацентарной недостаточности и гипопла-
зии плаценты [2, 1]. Патология мочевыде-
лительной системы выявлена достоверно 
чаще (р < 0,05) у пациенток с гипоплазией 
плаценты — 10 (20,0 ± 5,7%), в контроль-
ной группе не выявлена. В структуре забо-
леваний мочевыделительной системы у 
70,0 ± 15,3% беременных диагностирован 
хронический пиелонефрит, у 20,0 ± 13,3% — 
нефротпоз, у 10,0 ± 10,0% — поликистоз 
почек. При хронических заболеваниях 
мочевыделительной системы фетопла-

центарная недостаточность и гипоплазия 
плаценты может развиться при гемоди-
намических расстройствах матери (ги-
пертензивный синдром), при инфициро-
вании фетоплацентарного комплекса и 
развитии нарушений капиллярного кро-
вотока в ворсинах хориона. 

Структура и частота гинекологических 
заболеваний представлена в таблице 2. 

Гинекологически здоровыми были 13 
(26,0 ± 6,2%) женщин основной и 11 (36,7 ± 
8,9%) контрольной группы. У женщин с ги-
поплазией плаценты в 2,4 раза чаще встре-
чался хронический сальпингоофорит: 16,0 ± 
5,1% против 6,7 ± 4,6% в контрольной груп-
пе. В анамнезе 1 (2,0 ± 1,9%) родильницы 
основной группы была проведена односто-
ронняя тубэктомия по поводу прервавшей-
ся трубной беременности. 

Анамнестические указания на наличие 
до беременности инфекций, передаваемых 
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половым путем, выявлены в 1,8 раза чаще 
в основной группе: 9 (18,0 ± 5,4%) против 
3 (10,0 ± 5,5%) в контрольной. Структура 

заболеваний, вызванных инфекциями, пе-
редаваемыми половым путем (ИППП), 
представлена в таблице 3. 

Таблица 2 
Структура и частота гинекологических заболеваний 

Заболевания Основная группа, n = 50 Контрольная группа, n = 30 

Псевдоэрозия шейки матки 22 (44,0±7,0%) 19 (63,3±8,9%) 
Рецидивирующий неспецифический вагинит 13 (26,0±6,2%) 7 (23,3±7,9%) 
Хронический сальпингоофорит 8 (16,0±5,1%) 2 (6,67±4,63%) 
Киста яичника 3 (6,0±3,4%) 0 
Киста передней стенки влагалища 1 (2,0±1,9%) 0 

Таблица 3 
Структура заболеваний, вызванных инфекциями, 

передаваемыми половым путем 

Заболевания Основная группа, n = 50 Контрольная группа, n = 30 

Сифилис 3 (6,0±3,4%) 2 (6,7±4,6%) 
Хламидиоз 4 (8,0±3,84%) 0 
Уреаплазмоз 4 (8,0±3,84%) 1 (3,3±3,3%) 

 
 
При установлении диагноза все женщины 

до беременности прошли полный курс этио-
логической и патогенетической терапии. 

В основной группе достоверно чаще (р < 
0,05) были первобеременные первородя-
щие женщины 86,0 ± 4,91 против 63,3 ± 
8,9% в контрольной. Обе группы сопоста-

вимы по количеству самопроизвольных и 
медицинских абортов, прерываний бере-
менности по медико-генетическим показа-
ниям на сроке 12–22 недели. 

В таблице 4 представлена частота и струк-
тура осложнений беременности, возникших 
у женщин обеих исследуемых групп. 

Таблица 4 
Структура осложнений беременности и заболеваний, 

возникших во время беременности 

Анализируемые признаки Основная группа, n = 50 Контрольная группа, n = 30 

Невынашивание беременности 24 (48,0±7,0%) 7 (23,3±7,9%) 
Гестоз 20 (40,0±6,9%) 12 (40,0±9,1%) 

ОРВИ 15 (30,0±6,5%) 9 (30,0±8,5%) 
Неспецифический вагинит 12 (24,0±6,0%) 12 (40,0±9,1%) 
СЗРП 12 (24,0±6,0%)* 1 (3,3±3,3%) 
Анемия беременных 11 (22,0±5,9%) 11 (36,7±8,9%) 
Патологическое количество околоплодных вод 9 (18,0±5,4%) 2 (6,7±4,6%) 
Гестационный пиелонефрит 2 (4,0±2,8%) 3 (10,0±5,6%) 

* Различия между группами достоверны (р < 0,05) 
 
 
Угрожающее невынашивание беремен-

ности диагностировано у половины бере-
менных основной группы и у каждой чет-

вертой беременной контрольной группы, 
причем у 14 (28,0 ± 6,4%) пациенток ос-
новной группы — в первом триместре бе-
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ременности против 2 (6,7 ± 4,6%) — в кон-
трольной группе, р < 0,05. Частота гестоза, 
неспецифического вагинита, анемии бере-
менных, ОРВИ статистически не различа-
лась в обеих группах. Патологическое ко-
личество околоплодных вод в 2,7 раза чаще 
выявлено у беременных основной группы, из 
них многоводие диагностировано у 8 (88,9 ± 
11,1%), а маловодие у 1 (11,1 ± 11,1%), р < 0,05. 
В контрольной группе в обоих случаях па-
тологическое количество околоплодных 
вод было расценено как многоводие. Син-
дром внутриутробной задержки развития 
плода (СЗРП), являясь клиническим прояв-
лением фетоплацентарной недостаточности, 
у беременных с гипоплазией плаценты ди-
агностирован достоверно чаще (р < 0,05) — 
у 24,0 ± 6,0 против 3,3 ± 3,3% — в кон-
трольной группе, что соответствует лите-
ратурным данным о влиянии гипоплазии 
плаценты на массу плода [5, 6]. 

При ультразвуковом исследовании у 
пациенток основной группы выявлены сле-
дующие патологические изменения плацен-
ты: преждевременное старение — у 4 (8,0 ± 

3,8%), низкое расположение — у 2 (4,0 ± 
2,8%). При допплерометрическом исследо-
вании у 15 (30,0  ±6,5%) беременных ос-
новной группы установлена хроническая 
внутриматочная гипоксия плода. 

Обе группы не различались по продол-
жительности родов, частоте примененных аку-
шерских пособий и операций. Течение родов 
осложнялось у 25 (50 ± 7,0%) рожениц ос-
новной группы несвоевременным излитием 
околоплодных вод, что в 1,4 раза чаще в срав-
нении с контрольной группой — 10 (36,7 ± 8,9%). 

Послеродовая субинволюция матки была 
диагностирована и пролечена у 6 (12,0 ± 
4,6%) родильниц основной группы и у 4 
(13,3 ± 6,3%) контрольной. 

Средний вес и рост детей у женщин 
основной группы был достоверно ниже, 
чем в контрольной: 2944 ± 436,5 против 
3604 ± 323,9 г, р < 0,001; 51,6 ± 3,0 против 
54,6 ± 2,1 см, р < 0,001. 

Масса последа составила 326,6 ± 34,5 г в 
основной группе и 526,0 ± 30,4 г в контроль-
ной. Морфологические особенности плацент 
с гипоплазией отражены в таблице 5. 

Таблица 5 
Морфологические особенности плацент у родильниц 

с гипоплазией плаценты 

Признак Основная группа, n = 50 Контрольная группа, n = 30 

Патологическая незрелость ворсин 23 (46,0±7,0%)* 3 (10,0±5,6%) 
Компенсаторно-приспособительные 
реакции не выражены 

2 (4,0±2,8%) 3 (10,0±5,6%) 

Компенсаторно-приспособительные 
реакции слабо выражены 

12 (24,0±6,0%)* 0 

Выпадение фибриноида 12 (24,0±6,0%) 5 (16,7±4,6%) 
Петрификаты 6 (12,0±4,6%) 2 (6,7±4,6%) 
Признаки плацентарной недостаточности 12 (24,0±6,0%)* 0 

* Различия между группами достоверны (р < 0,05) 
 
 
Морфологические изменения отража-

ют нарушения развития плацентарной тка-
ни: достоверно чаще при гипоплазии пла-
центы выявлялись признаки патологиче-
ской незрелости ворсин (46,0 ± 7,0 против 
10,0 ± 5,6% в контрольной группе, р < 0,05), 
слабо выраженные компенсаторно-приспо-
собительные реакциии (24,0 ± 6,0% в ос-
новной группе, в то время как в контроль-
ной группе они не встречались, р < 0,05), 
что соответствует литературным данным 

[5, 7]. Морфологические признаки плацен-
тарной недостаточности, являющиеся ре-
зультатом комплексной оценки выражен-
ности компенсаторно-приспособительных, 
инволютивно-дистрофических реакций, на-
рушений процесса созревания ворсин хо-
риона, патологической незрелости плацен-
ты, были выявлены только в плацентах 
женщин основной группы. 

В таблице 6 мы отразили воспалительные 
и сосудистые изменения в последах родильниц. 
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Таблица 6 
Воспалительные и сосудистые изменения в последах 

Признак Основная группа, n = 50 Контрольная группа, n = 30

Виллузит 22 (44,0±7,0%) 18 (60,0±9,1%) 
Децидуит, хориодецидуит 2 (4,0±2,8%) 4 (13,3±6,3%) 
Лимфо-лейкоцитарная инфильтрация оболочек 17 (34,0±6,7%)* 3 (10,0±5,6%) 
Ангиопатия 8 (16,0±5,1%) 16 (53,3±9,3%)* 
Ателектазы 5 (10,0±4,3%) 2 (6,7±4,6%) 
Морфологические признаки нефропатии 7 (14,0±4,9%) — 

* Различия между группами достоверны (р < 0,05) 
 
 
Выявленные воспалительные измене-

ния отражают как гематогенный, так и 
восходящий пути инфицирования последа 
[6, 8]. Достоверно чаще в последах основной 
группы выявлена лимфо-лейкоцитарная ин-
фильтрация оболочек (34,0 ± 6,7 против 
10,0 ± 5,6%, р < 0,05), что соответствует 
клиническим данным о частоте несвоевре-
менного излития околоплодных вод (50 ± 7,0 
против 36,7 ± 8,9% в контрольной группе). 
При восходящем инфицировании нижнего 
полюса плодного яйца происходит воспа-
лительная инфильтрация, отек, разрыхле-
ние соединительной ткани, дистрофия и 
некроз амниального эпителия, приводящие 
к преждевременному разрыву плодных 
оболочек и излитию околоплодных вод [9]. 

Заключение и выводы 
Полученные в результате исследования 

данные соответствуют данным литературы 
об этиопатогенетической связи хронических 
воспалительных урогенитальных заболе-
ваний и развития гипоплазии плаценты. 

На основании комплексного изучения 
анамнестических данных, течения беременно-
сти и родов, морфологических особенностей 
последа мы сделали следующие выводы: 

1. Развитию гипоплазии плаценты у об-
следованных родильниц могли способство-
вать хронические воспалительные заболе-
вания мочеполовой системы (хронический 
пиелонефрит — у 14,0 ± 4,9%, хрониче-
ский сальпингоофорит — у 16,0 ± 5,1%). 

2. Беременность у 48,0 ± 7,0% пациенток 
с гипоплазией плаценты протекала с клини-
кой невынашивания, течение которой харак-
теризовалось ранним началом в первом три-
местре беременности (28,0 ± 6,4 против 6,7 ± 
4,6%, р < 0,05). У каждой третьей беременной 

методом допплерометрии выявлена хрониче-
ская внутриматочная гипоксия плода, у 24,0 ± 
6,0 против 3,3 ± 3,3% (р < 0,05) — синдром 
задержки развития плода. 

3. Женщины с гипоплазией плаценты дос-
товерно чаще рожали детей с более низким 
весом и ростом, чем в контрольной группе 
(2944 ± 436,5 против 3604 ± 323,9 г, р < 0,001; 
51,6 ± 3,0 против 54,6 ± 2,1 см, р < 0,001). 

4. При морфологическом исследовании 
плацент с гипоплазией выявлены признаки 
нарушения развития плацентарной ткани 
(патологическая незрелость ворсин — 46,0 ± 
7,0%, слабо выраженные компенсаторно-
приспособительные реакции — 24,0 ± 6,0%), 
признаки плацентарной недостаточности — 
24,0 ± 6,0%, воспаления (виллузит — 44,0 ± 
7,0%, лимфолейкоцитарная инфильтрация 
оболочек — 34,0 ± 6,7%). 
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ОПРЕДЕЛЕНИЕ СТЕПЕНИ ОПЕРАЦИОННОГО РИСКА ПРИ ОПЕРАЦИЯХ 

РЕВАСКУЛЯРИЗАЦИИ МИОКАРДА ПО МЕТОДИКЕ EUROSCORE 
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Центр анестезиологии и интенсивной терапии 
Вильнюсская Университетская больница Сантаришкю Клиникос 

Возросший интерес к анализу факторов операционного риска, которые влияют на ре-
зультаты хирургического лечения, привел к появлению многочисленных методик опре-
деления факторов риска. Методика определения операционного риска EuroSCORE, соз-
данная в Европе, широко и успешно применяется в различных кардиохирургических 
центрах. Однако никакая система не будет достаточно объективной, если она апробиро-
вана на локальной популяции больных. Цель данного исследования — применение сис-
темы EuroSCORE в клинике сердечной хирургии Вильнюсского Университета, оценка ее 
эффективности. 

Изучаемый контингент составили больные, которым в 2000–2002 годах в клинике 
Сердечной хирургии Вильнюсского Университета были выполнены операции по рева-
скуляризации миокарда. Стандартная модель EuroSCORE применялась для определения 
смертности, осложнений и времени пребывания в отделении интенсивной терапии. Эф-
фективность метода определялась площадью, ограниченной кривыми оперативных ха-
рактеристик. 

Ключевые слова: сердечная хирургия, баллы риска, смертность, EuroSCORE. 

EUROPEAN SCORE FOR CARDIAC OPERATIVE RISK EVALUATION 

R. Samalavicius, L. Misiuriene, K. Urbonas, D. Ringaitiene, 
G. Norkunas, G. Kalinauskas, A. Baublus 

Center of anesthesia, intensive care and pain management 
Vilnius University Hospital Santariskiu Klinikos 

The growing interest of risk adjusted analysis of outcome in cardiac surgery has led to the 
development of variety of risk prediction models. EuroSCORE, a risk scoring system developed 
in 9 countries in Europe, has gained popularity during recent years. However, any scoring system 
can’t be used reliably when its validity has been tested in the local patient population. The aim of 
this study was to assess the performance of EuroSCORE model on the patients operated in our 
institution. 

All consecutive coronary artery bypass grafting patients operated on between 2000 and 2002 
in Vilnius university hospital Santariškių Clinics were subjected to the investigation. The stan-
dard EuroSCORE model was used to predict in-hospital mortality, morbidity and prolonged in-
tensive care unit length of stay. Model discrimination was tested by determining the area under 
the receiver operating characteristic (ROC) curve. 

Key words: cardiac surgery, risk scores, mortality, EuroSCORE. 
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Введение 
В сердечной хирургии важно опреде-

лить степень вероятности возможного 
смертельного исхода и возникновения тя-
желых осложнений в раннем послеопера-
ционном периоде. Не менее важно прогно-
зировать среднее время пребывания боль-
ных в отделении интенсивной терапии, что 
позволит наиболее рационально планиро-
вать лечение и использование скромных 
ресурсов отделения интенсивной терапии. 
Различные клиники предлагают многочис-
ленные методики определения степени 
операционного риска по предоперацион-
ным данным больных [1–6]. Наиболее час-
то шкала оценки устанавливается методом 
регрессионного логистического анализа. 
Однако большинство ранее созданных 
шкал опираются на данные только одной 
клиники, что вызывает определенное со-
мнение в более широком использовании 
этих методик. При оценке результатов 
операционного лечения особенно важно 
сравнение данных хирургического лечения 
различных центров сердечной хирургии. 

Замечено, что в последнее время резко 
изменился контингент больных, нуждаю-
щихся в операциях реваскуляризации мио-
карда: возросло число геронтологических 
больных, увеличился процент больных с 
различными проблемами в предоперацион-
ном периоде: тяжелые сопутствующие забо-
левания, недостаточность левого желудочка 
и др. [7–9]. Несмотря на это результаты хи-
рургического лечения улучшаются, опера-
ции становятся рутинными. Все эти дости-
жения — результат усовершенствования 
хирургической и анестезиологической тех-
ники, методик искусственного кровообра-
щения и защиты миокарда [10]. Исходя из 
этого ранее созданные методики определе-
ния операционного риска фактически при-
ведут к переоценке риска операции. 

В 1998 году появилась методика опре-
деления операционного риска EuroSCORE 
(European Score for Cardiac Operative Risk 
Evaluation), которая была создана и апро-
бирована в 128 центрах сердечной хирур-
гии 8 государств Европы [11]. Действенность 
любой оценочной системы должна быть про-
верена на больных местной популяции. Ис-
следования EuroSCORE на больных разных 
континентов и стран показали надежность 
методики как в странах Европы (где она 

была создана), так и Северной и Южной 
Америки [12, 13], Японии [14], однако ока-
залась недейственной в Австралии [15]. 

Цель данной работы: оценить примене-
ние методики EuroSCORE в клинике Сердечной 
хирургии Вильнюсского Университета при 
операциях по реваскуляризации миокарда. 

Изучаемый контингент и методика 
Изучаемый контингент составили 1832 боль-

ных, которым в 2000–2002 годах в клинике 
Сердечной хирургии Вильнюсского Уни-
верситета были выполнены операции по 
реваскуляризации миокарда. Все данные о 
предоперационном состоянии больных, опе-
рации, послеоперационных осложнениях 
собирались проспективно (постоянно, еже-
дневно) и вводились в компютерную базу 
данных. Эту работу выполнял анестезио-
лог, проводящий анестезию и ИК. Послед-
ние послеоперационные данные регистри-
ровались при выписке больного из стацио-
нара. Степень операционного риска оцени-
валась по методике EuroSCORE (табл. 1). Оце-
нивалась пригодность этой методики для 
прогноза возможной смертности, а также 
для установления категории больных, у ко-
торых наиболее вероятно было возникно-
вение осложнений в раннем послеопераци-
онном периоде и возникала необходимость 
более длительного лечения в отделении 
интенсивной терапии. Послеоперационные 
осложнения представлены в таблице 2. 

При развитии хотя бы одного из пере-
численных осложнений послеоперацион-
ный период считался осложненным. Все 
операции были проведены одной и той же 
группой хирургов и анестезиологов. Во всех 
случаях использовалась срединная продоль-
ная стернотомия. В 95% случаев операции 
выполнены с применением искусственного 
кровообращения (ИК). При ИК производи-
лась канюляция аорты и правого предсер-
дия. Использовались роликовый насос и 
мембранные оксигенаторы (Dideco 703D, 
Италия). При формировании дистальных 
анастомозов использовались как венозные 
(автовена), так и артериальные кондуиты 
(лучевая артерия, одна или обе внутренние 
грудные артерии). Полное пережатие аор-
ты производилось при формировании дис-
тальных анастомозов, частичное — про-
ксимальных. Для защиты миокарда ис-
пользовалась применяемая в нашей клини-
ке с 1997 года комбинированная антеград-
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ная/ретроградная кардиоплегия прохладной 
кровью («tepid», t — 32–34Cº) [16]. Всем 
больным применяли сбалансированную ане-

стезию фентанилом (до 25μгр/кг/мин1), про-
пофолом и изофлураном, планируя экстуба-
цию в течение 4–6 часов после операции. 

Таблица 1 
Система оценки операционного риска (EuroSCORE) 

Фактор риска Определение Баллы 

Возраст Каждые 5 лет после 60 лет +1 
Пол Женский +1 
Хроническая легочная недостаточность Продолжительное употребление бронхо-

дилятаторов или стероидов 
+1 

Экстракардиальная ангиопатия (болезнь 
периферической артериальной системы)  

Одно или несколько проявлений: «пере-
межающая» хромота, сужение >50% или 
закупорка сонной артерии, бывшие или 
планируемые операции на брюшной аорте, 
сонных артериях, периферических сосудах 

+2 

Неврологическая дисфункция Резкое ухудшение обычных функций +2 
Повторная операция на сердце Операция с перекардотомией +2 
Креатинин сыворотки > 200µmol/l +2 
Активный эндокардит Применение антибиотиков для лечения 

эндокардита 
+3 

Критическое предоперационное состояние Одно или несколько: фибриляция желу-
дочка или пароксизмальная тахикардия, 
клиническая смерть, дооперационный мас-
саж сердца, дооперационная ИВЛ, доопе-
рационная КИАБ, почечная недостаточ-
ность — анурия или олигурия < 10мл/час 

+3 

Нестабильная стенокардия Необходимость во внутривенной инфу-
зии нитратов 

+2 

Недостаточность ЛЖ Фракция выброса (ФВ) ЛЖ 30–50% 
Фракция выброса (ФВ) ЛЖ <30% 

+1 
+3 

Недавно перенесённый инфаркт миокарда < 90 дней +2 
Лёгочная гипертензия Давление в ЛА > 60ммHg/ст. +2 
Срочная операция Необходимость выполнения до 24часов +2 
Комбинированные операции на сердце 
Напр.: АКШ+протезирование клапанов 
            АКШ+ удаление анеуризмы ЛЖ 

— +2 

Хирургия грудной аорты (Ао) Операция на восходящей Ао, дуге Ао, 
нисходящей Ао 

+3 

Послеинфарктный разрыв сердечной пе-
регородки (ДМЖП) 

— +4 

Примечание: 0–2 балла — небольшая степень риска; 3–5 — средняя степень риска; 6 и > — 
большая степень риска 

Таблица 2 
Характер осложнений в послеоперационный период 

Осложнения Определение 

Сердечные Периоперационный инфаркт миокарда, контрапульсация интра-
аортальным баллоном, применение повышенных доз инотропных 
препаратов (адреналин >0,05μгр/кг/мин1) свыше 24 часов 

Легочные Применение искусственной вентиляции (ИВЛ) свыше 48 часов, 
реинтубация или послеоперационная пневмония 
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Окончание таблицы 2 

Осложнения Определение 

Пищеварительного тракта Кровотечение из пищеварительного тракта, потвержденное 
гастроскопией и лабораторными тестами, тромбоз мезенте-
риальных сосудов или другие острые заболевания пищевари-
тельного тракта 

Почечная недостаточность Применение диализа или гемофильтрации в раннем после-
операционном периоде 

Неврологическая недостаточность Острое нарушение мозгового кровотока или кома в течение 
24 часов 

Хирургические интервенции в 
послеоперационный период 

Повторная операция из-за кровотечения или других причин 

Повторное возвращение в отде-
ление интенсивной терапии 

Возвращение для лечения независимо от причины 

 
 
Статистический анализ выполнен с 

применением пакета програмы «SPSS 8.0». 
Анализ кривых характера действия ис-
пользован для оценки чувствительности и 
специфичности метода EuroSCORE при 
прогнозе исхода операции. 

Результаты 
Всего исследовано 1832 больных, ко-

торым были выполнены операции по ре-

васкуляризации миокарда. Средний воз-
раст больных — 63,5 ± 9,3 года, 519 (28%) 
были старше 70 лет. У большей части 
больных — 1387 (74,6%) наблюдалась ар-
териальная гипертензия, избыточная мас-
са тела была у 524 (28,6%) больных, са-
харный диабет — у 210 (11,5%) больных. 
Предоперационные данные больных пред-
ставлены в таблице 3. 

Таблица 3 
Предоперационные данные больных 

Фактор риска Количество больных % 

Возраст: > 80 45 2,5 

                  75–80 157 8,6 

                  70–75 317 17,3 

                  65–70 392 21,4 

               > 60 331 18,1 

               < 60 580 36,5 

Пол 446 24,3 

Хроническая обструктивная болезнь легких 188 10,2 
Экстракардиальная ангиопатия (болезнь переферической 
артериальной системы)  

117 6,4 

Неврологическая дисфункция 91 5,0 

Повторная операция  81 4,4 

Креатинин сыворотки > 200µmol/l 21 1,2 

Критическое предоперационное состояние 35 1,9 

Нестабильная стенокардия 653 34,6 
Фракция выброса ЛЖ:  30–50% 
                                        < 30% 

622 
48 

33,9 
2,6 

Недавно перенесенный инфаркт миокарда (< 90 дней) 168 9,2 

Срочная операция 200 10,9 
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Большая часть больных относилась к 
группам малой или средней степени опе-
рационного риска (рис. 1). Средняя про-
должительность пребывания в отделении ин-
тенсивной терапии составила 2,52±1,2 дня. 
Свыше 2 суток в реанимации лечилось 
26% больных. У 20,4% больных в после-
операционном периоде наблюдалось одно 
или несколько осложнений. Госпитальная 
смертность составила 2,8%. В группе малой 
степени риска смертность была равна 0,2% 
(по прогнозу — 1,28%), в группе средней 
степени — 2,39% (по прогнозу — 2,94%), в 
группе наибольшей степени риска — 11,6% 
(по прогнозу — 11,23%). В группе малой 
степени риска осложнения наблюдались у 

14,2% больных, в группе средней степени — 
21,3% и 43,2% — в группе большой степе-
ни риска. Продолжительность пребывания 
свыше 2 суток в отделении интенсивной те-
рапии по вышеуказанным группам, выгля-
дит таким образом: 17,6, 30,1 и 42,4% боль-
ных. Способность прогнозировать послеопе-
рационную смертность, развитие комплика-
ций и продленное прибывание больного в от-
делении интенсивной терапии по методу оп-
ределения операционного риска EuroSCORE 
иллюстрировано кривыми характеристики 
действия на рисунке 2. Методика Euro 
SCORE позволила наиболее точно прогно-
зировать смертность: площадь, покрываемая 
кривой действия, равнялась 0,85 (рис. 2). 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Рис. 1. Распределение оперированных больных 
по степени операционного риска (система EuroSCORE) 
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Б. Прогнозирование осложнений 
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В. Прогнозирование времени пребывания в отделении интенсивной терапии 

Рис. 2. Прогнозирование смертности (А), осложнений (Б) и времени пребывания 
в отделении интенсивной терапии (В) по системе EuroSCORE 

кривыми характеристиками действия 
 
 
Обсуждение 
Возможность определения риска хи-

рургической операции давно интересует 
хирургов и анестезиологов. Созданы и раз-
рабатываются новые различные методы 
определения операционного риска. Систе-
ма EuroSCORЕ явилась первым проектом 
европейского масштаба, в котором была 
собрана наиболее полная иформация о пе-

риоперационных факторах и результатах 
операций кардиохирургических больных. 
В процессе исследования были замечены 
определенные различия по национальным, 
эпидемиологическим признакам между 
странами — участниками проекта [17]. В 
литературе встречаются мнения, что об-
щую шкалу оценки операционного риска 
не всегда одинаково успешно можно при-
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менять в различных странах из-за различий 
в культурном, социальном и экономиче-
ском статусе [18]. Исследование, выполне-
ное в клинике Сердечной хирургии Виль-
нюсского университета, показало, что ме-
тодика EuroSCORe может быть успешно 
применена больным при операциях рева-
скуляризации миокарда. Особенно точен 
прогноз при установлении послеопераци-
онной смертности — площадь, ограничен-
ная кривой характеристики действия, > 0,8, 
что полностью совпадало с данными Гер-
мании, Франции, Италии, Финляндии, и 
был более точен, чем в Англии и Испании, 
где по данным авторов, площадь, ограни-
ченная кривой характеристики действия, 
равнялась, соответственно, 0,79 и 0,74 [17]. 
Хотя метод определения операционного 
риска EuroSCORE создавался с ориентаци-
ей на прогноз операционной смертности, 
некоторые авторы предлагают использо-
вать эту систему для выявления больных с 
более высокой вероятностью развития по-
слеоперационных осложнений. Данным 
исследованием установлена высокая ин-
формативность метода для прогнозирова-
ния смертности и гораздо меньшая точ-
ность - для определения послеоперацион-
ных компликаций. Однако он может при-
меняться для выявления больных с боль-
шим риском развития послеоперационных 
компликаций. Возможно, что послеопера-
ционные компликации были обусловлены 
как тяжестью предоперационного состоя-
ния больных, так и различными хирурги-
ческими осложнениями во время операции. 
При установлении времени пребывания в 
отделении интенсивной терапии, по нашим 
данным, точность метода не была столь 
высока (площадь ограничения кривой ха-
рактеристики действия составила 0,66). 
Следует отметить, что на неточность про-
гноза могли влиять и субъективные факто-
ры, например, более длительное время 
пребывания в отделении интенсивной те-
рапии по просьбе больного или родствен-
ников. Успех операции определяет не 
только предоперационное состояние боль-
ного. Во многом послеоперационная смерт-
ность и развитие осложнений зависит от 
хирургической техники реваскуляризации 
миокарда, методики анестезии, искусст-
венного кровообращения, адекватности 
защиты миокарда [19–22]. 

Проведенное исследование показало, что 
использованный нами метод EuroSCORE 
оценки предоперационного риска может 
быть успешно использован при обсуждении 
с больным тактики хирургического лечения, 
при оценке изменений результатов лечения, 
для сравнения результатов операционного 
лечения нашей клиники с результатами дру-
гих клиник. Выявление больных с повышен-
ным операционным риском позволяет наибо-
лее оптимально организовать работу отделе-
ний интенсивной терапии. EuroSCORE явля-
ется простым, удобным при применении и 
объективным методом для прогнозирова-
ния смертности больных после операций 
реваскуляризации миокарда. При оценке 
степени риска в каждом конкретном слу-
чае необходимы дальнейшие исследова-
ния в этой области. 

 
БИБЛИОГРАФИЧЕСКИЙ СПИСОК 

1. Paimen, B. A simple classification of the risk in 
cardiac surgery / B. Paimen, C. Pelletier, I. Dryda // 
Can Anesth Soc J. — 1983. — Vol. 30. — P. 61–68. 

2. Parsonnet, V. A method of uniform stratifica-
tion of risk for evaluating the results of surgery in ac-
quired adult heart disease / V. Parsonnet, D. Dean, 
A. Bernstein // Circulation. — 1989. — Vol. 79. — Р. 3–12. 

3. Shroyer, L. Coronary artery bypass risk model: 
The society of thoracic surgeons adult cardiac national 
database / L. Shroyer, F. Grover, F. Edwards // Ann 
Thorac Surg. — 1998. — Vol. 65. — Р. 879–884. 

4. Estafaneus, F. A severity score for preoperative 
risk factors as related to morbidity in patients with coro-
nary artery disease undergoing myocardial revasculari-
zation surgery / F. Estafaneus, T. Higgins, F. Loop // Cur-
rent Opinion Cardiol. — 1992. — Vol. 7. — Р. 950–958. 

5. Multicenter validation of risk index for mortal-
ity, intensive care unit stay, and overall hospital length 
of stay after cardiac surgery / J. Tu [et al.] // Circula-
tion. — 1995. — Vol. 91. — Р. 677–684. 

6. A model of predicts morbidity and mortality af-
ter coronary bypass graft surgery / J. Magovern [et al.] // 
J Am Coll Cardiol. — 1996. —Vol. 28. — Р. 1147–1153. 

7. Changes in patients undergoing coronary artery 
bypass grafting: 1987–1990 / D. Dish [et al.] // Ann 
Thorac Surg. — 1994. — Vol. 57. — Р. 416–423. 

8. Effect of cardiac surgery patient characteristics on 
outcomes from 1981 through 1995 / С. Warner [et al.] // 
Circulation. — 1997. — Vol. 96. — Р. 1575–1579. 

9. Target, application, and interpretation of scores 
and alternative methods for risk assessment in cardiac 
surgery / В. Osswald [et al.] // Thorac Cardiovasc Surg. — 
2000. — Vol. 48. — Р. 72–78. 



Проблемы здоровья и экологии 73

10. Increased risk and decreased morbidity of 
coronary artery bypass grafting between 1986 and 1994 
/ F. Estafaneus [et al.] // Ann Thorac Surg. — 1998. — 
Vol. 65. — Р. 383–386. 

11. European system for cardiac operative risk 
evaluation / S. Nashef [et al.] // Europ J Cardiothorac 
Surg. — 1999. — Vol. 16. — Р. 9–13. 

12. Validation of European system for cardiac op-
erative risk evaluation (EuroSCORE) in North Ameri-
can cardiac surgery / S. Nashef [et al.] // Eur J Cardio-
thorac Surg. — 2002. — Vol. 22. — Р. 101–105. 

13. Assessment of the EuroSCORE as a predictor 
for mortality in myocardial revascularization surgery at 
the Heart Institute at Parnambuco / F. Moraes [et al.] // 
Braz J Cardiovasc Surg. — 2006. — Vol. 21. — Р. 29–34. 

14. Risk stratification analysis of operative mortal-
ity in heart and thoracic aorta surgery: comparison be-
tween Parsonnet and EuroSCORE additive model / 
J. Kawachi [et al.] // Eur J Cardiothorac Surg. — 2001. — 
Vol. 20. — Р. 961–966. 

15.Validation of the EuroSCORE model in Aus-
tralia / С. Yap [et al.] // Eur J Cardiothorac Surg. — 
2006. — Vol. 29. — Р. 441–446. 

16. Intermittent antegrade tepid blood cardiople-
gia: superior myocardial protection for coronary artery 

bypass gradfting procedures / R. Samalavičius [et al.] // 
Medicina. — 1998. — Vol. 34, № 1. — Р. 61–67. 

17. Does Euroscore work in individual European 
countries? / F. Roques [et al.] // Europ J Cadiothorac 
Surg. — 2000. — Vol. 18. — Р. 27–30. 

18. Risk stratification for open heart operations: 
Comparison of centers regardless of the influence of 
the surgical team / Р. Pinna-Pintor [et al.] // Ann Tho-
rac Surg. — 1997. — Vol. 64. — Р. 410–413. 

19. The relationship between predicted and actual 
cardiac mortality: impact of risk grouping and individ-
ual surgeons / S. Nashef [et al.] // Eur J Cardiothoracic 
Surg. — 2001. — Vol. 19. — Р. 817–820. 

20. Does the completeness of revascularization 
contribute to an improved early survival in patients up 
to 70 years of age / В. Osswald [et al.] // Thorac car-
diovasc Surg. — 2001. — Vol. 49. — Р. 373–377. 

21. Cardiopulmonary-bypass time has an impor-
tant independent influence on mortality and morbidity / 
R. Wrеsselnik [et al.] // Europ J Cardiothorac Surg 
1997. — Vol. 11. — Р. 1141–1145. 

 Myocardial protection during cardiac operations / 
F. Loop [et al.] // J Thorac Cardiovasc Surg. — 1992. — 
Vol. 104. — Р. 608–614. 

Поступила 21.02.2007 

УДК 616.133-073.48 
РОЛЬ НИЗКОЧАСТОТНОГО УЛЬТРАЗВУКА ВЫСОКОЙ ИНТЕНСИВНОСТИ 
В ЛЕЧЕНИИ СТЕНОЗИРУЮЩИХ АТЕРОСКЛЕРОТИЧЕСКИХ ПОРАЖЕНИЙ 

КАРОТИДНЫХ АРТЕРИЙ: СОВРЕМЕННОЕ СОСТОЯНИЕ 
И ПЕРСПЕКТИВЫ РАЗВИТИЯ 

Бадиа Аль-Мехлафи 

Гомельский государственный медицинский университет  

В литературном обзоре приводится данные зарубежных и отечественных ученых, сви-
детельствующие о роли низкочастотного ультразвука высокой интенсивности в лечении 
стенозирующих атеросклеротических поражений каротидных артерий. 

Ключевые слова: ультразвук, каротидные артерии, атеросклероз. 

ROLE OF LOW-FREQUENCY ULTRASOUND OF HIGH INTENSITY 
IN TREATMENT OF ATHEROSCLEROTIC CAROTID ARTERY STENOSIS: 

A MODERN CONDITION AND PROSPECTS OF DEVELOPMENT 

Badea Al-Mekhlafi 

Gomel State Medical University 

In the literary review cites the data of foreign and domestic scientists testifying about 
role of low-frequency ultrasound high of intensity in treatment of atherosclerotic carotid ar-
tery stenosis. 

Key words: ultrasound, carotid artery, atherosclerosis. 



Проблемы здоровья и экологии 74

Введение 
Ишемические поражения головного моз-

га занимают ведущее место в структуре це-
реброваскулярной патологии, характеризу-
ются широкой распространенностью, в том 
числе и среди населения трудоспособного 
возраста. Свыше 80% острых нарушений 
мозгового кровообращения являются ише-
мическими, в том числе и такое грозное за-
болевание, как инсульт головного мозга. 

Согласно статистическим данным, в 
индустриально развитых странах инсульт 
занимает третье место среди причин смер-
ти после ишемической болезни сердца и 
злокачественных новообразований [2]. Еже-
годно в развитых странах Европы регист-
рируется от 100 до 200 новых случаев за-
болевания инсультом на 100 тыс. жителей в 
год, а смертность от данного заболевания ко-
леблется в пределах от 64 до 274 на 100 тыс. 
жителей в год [2]. 

Аналогичная тенденция наблюдается и 
в Республике Беларусь. Согласно статисти-
ческим данным, в большинстве стран Вос-
точной Европы и СНГ наблюдается рост за-
болеваемости острыми нарушениями мозго-
вого кровообращения до 13% ежегодно [3]. 
При этом особенно неутешительными яв-
ляются последствия церебральных сосуди-
стых катастроф. Так, при впервые возник-
шем инсульте на инвалидность выходит 
75–80% больных, из числа которых 15–
18% пациентов являются инвалидами пер-
вой группы. В то же время ситуация ухуд-
шается при повторных инсультах: инвали-
дами становятся 95–100% пациентов, из 
которых 65-80% нуждаются в постороннем 
уходе и 70% имеют психические расстрой-
ства [7, 8]. За счет улучшения лечебно-
профилактических мероприятий и сниже-
ния смертности инвалидность после пере-
несенного инсульта неуклонно растет с 
каждым годом, вследствие чего инсульт 
также является одной из ведущих причин 
инвалидизации населения как в странах 
Европы, так и в Республике Беларусь, при-
водя в конечном итоге к огромным эконо-
мическим потерям [2]. 

Основная этиопатогенетическая причина 
ишемических поражений головного мозга — 
атеросклероз магистральных церебральных 
артерий. Наиболее часто вышеуказанный 
патологический процесс развивается в бас-
сейне сонных артерий и прежде всего — в 

зоне бифуркации общей сонной артерии. 
Морфологической основой указанного забо-
левания являются атеросклеротические бляш-
ки, формирующиеся в стенке артерий эласти-
ческого и мышечно-эластического типа. 
Прогрессирование атеросклероза сопровож-
дается ростом атеросклеротических бляшек, 
что приводит к сужению сосуда и к развитию 
ишемии в зоне кровоснабжаемых тканей. 

На сегодняшний день четкой лечебной 
тактикой в лечении стенозирующего ате-
росклероза является восстановление адек-
ватного кровотока в зоне ишемии. Для 
достижения этой цели используется меди-
каментозная коррекция, а также интервен-
ционные и хирургические методы. 

В случаях выраженного атеросклероти-
ческого поражения сонных артерий приме-
нение медикаментозных средств зачастую не 
позволяет достигнуть клинически значимого 
эффекта. Поэтому в данных случаях с целью 
восстановления кровотока в пораженных 
атеросклерозом сосудах наиболее предпоч-
тительным выглядит использование интер-
венционных и хирургических методов. В 
свою очередь это позволяет снизить риск 
инсульта и связанных с данным заболевани-
ем неблагоприятных исходов. 

Самым популярным и клинически наи-
более изученным хирургическим методом 
лечения стенозирующего атеросклеротиче-
ского поражения сонных артерий является 
эндартеректомия. Эффективность и безо-
пасность данного метода была продемон-
стрирована в ходе многоцентровых иссле-
дований, наиболее значимыми из которых 
являются ACAS, ESCT и NASCET. 

В исследовании ACAS (n = 828) было 
установлено, что выполнение каротидной 
эндартеректомии как у симптоматичных, так 
и у асимптоматичных пациентов с исходной 
степенью стенозирования 60% и выше по-
зволило в последующем снизить риск разви-
тия инсультов у данной категории больных 
на 53%. Что же касается частоты осложне-
ний в послеоперационном периоде, то она 
была небольшой, в частности, такие ос-
ложнения как смерть, инфаркт миокарда и 
острое нарушение мозгового кровообра-
щения суммарно в течение первых 30 дней 
после операции регистрировались лишь у 
2,6% пациентов [1]. 

В другом исследовании (ESCT, n = 3024) 
пациенты были рандомизированы к меди-
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каментозному (n = 1213, 40% от общего чис-
ла) и хирургическому (n = 1811, 60% от об-
щего числа) методам лечения. Выполнен-
ный анализ Каплан-Мейера продемонстри-
ровал снижение риска неблагоприятных 
исходов в течение первых 3 лет у пациен-
тов с исходной степенью стенозирования 
80% и выше, подвергавшихся хирургиче-
скому лечению. Так, в группе больных, 
получавших медикаментозное лечение, че-
рез 3 года с момента наблюдения суммар-
ная частота обширных инсультов и леталь-
ных исходов составляла 26,5%, тогда как 
указанный показатель после хирургическо-
го лечения составлял 14,9% (общее сниже-
ние риска — на 11,6%) [5]. 

В результате исследования NASCET, 
выполненного в США (n = 1415), была 
четко определена группа пациентов, у ко-
торых наблюдался клинически значимый 
эффект после проведения эндартеректо-
мии. Авторами было установлено, что наи-
больший клинический эффект наблюдался 
после проведения вмешательства у паци-
ентов с исходной степенью стенозирова-
ния сонных артерий 70% и выше, незначи-
тельный положительный эффект — при 
исходной степени стенозирования 50–69%, 
при исходном стенозировании менее 50% 
процедура не несла значимого улучшения 
[6]. При этом частота осложнений была не-
сколько выше, чем в предыдущих исследо-
ваниях: так, вышеуказанные негативные 
явления регистрировались у 8,1% пациентов 
(n = 115), в том числе инфаркт миокарда 
(у 1%, n = 14), другие сердечно-сосудистые 
осложнения (у 7,1%, n = 101), осложнения со 
стороны верхних дыхательных путей (у 0,8%, 
n = 11). Приблизительно 69,7% осложне-
ний были кратковременными, тогда как в 
26,8% они потребовали продолжительной 
госпитализации и лечения [6]. 

Параллельно с хирургическими мето-
дами лечения стенозирующего атероскле-
роза сонных артерий в последнее время 
развиваются миниинвазивные интервенци-
онные методы, среди которых наиболее 
популярными являются чрескожная бал-
лонная ангиопластика и стентирование. 
Несмотря на то, что данные методы широ-
ко применяются в клинической практике 
чуть более 10 лет, по данным регистра ка-
ротидного стентирования на конец 2003 г. 
было выполнено 12392 процедуры [9]. Со-

гласно данным регистра, процедурный ус-
пех вмешательства составляет 98,9%, час-
тота ишемических инсультов в течение пер-
вого месяца после вмешательства — 2,14%, 
транзиторных ишемических атак — 3,07%, 
геморагических инсультов — 1,2%, ле-
тальных исходов — 0,64%, а число ресте-
нозов к концу первого года — 2,7%. 

На рубеже XX–XXI веков было выпол-
нено несколько мультицентровых исследо-
ваний, сравнивающих эффективность эн-
дартеректомии и чрескожной баллонной 
ангиопластики/стентирования сонных арте-
рий (CAVATAS, Kentucky A., Kentucky B., 
Leicester, WALLSTENT, SAPPHIRE) [10]. 
Согласно данным, полученным в исследо-
ваниях CAVATAS (n = 504) и SAPPHIRE 
(n = 334), частота осложнений достоверно 
не различалась между обоими методами 
как в ближайшем, так и в отдаленном пе-
риодах после проведения вмешательства. В 
частности, в исследовании CAVATAS смерт-
ность и инсульт в течение первых 30 дней 
после вмешательства в группе хирургиче-
ского лечения регистрировались в 9,9% слу-
чаев, в группе баллонной ангиопластики/ 
стентирования — в 10% (p > 0,05). Не бы-
ло достоверных отличий и через 1 год по-
сле проведенных вмешательств: так, частота 
вышеуказанных осложнений в группе хирур-
гического лечения составляла 13,4%, в груп-
пе инвазивного лечения — 14,35 (p > 0,05). 

В других многоцентровых исследова-
ниях (Leicester, WALLSTENT) получены 
данные, свидетельствующие о более высо-
кой частоте осложнений в случае исполь-
зования инвазивных методов лечения ате-
росклеротических поражений сонных ар-
терий по сравнению с эндартеректомией. 
Согласно данным многоцентрового иссле-
дования WALLSTENT (n = 219), было ус-
тановлено, что «большие осложнения», та-
кие как смертность и инсульт, в течение 
первых 30 дней после вмешательства в 
группе хирургического лечения регистри-
ровались в 4,5% случаев, в группе интер-
венционного лечения — в 12,1% (p < 0,05). 
Аналогичные результаты наблюдались и че-
рез 1 год после вмешательства: так, «большие 
осложнения» в группе хирургического ле-
чения были выявлены у 3,6% наблюдае-
мых пациентов, в группе интервенционно-
го лечения — у 12,1% (p<0,05). Что же каса-
ется частоты развития рестенозов через 1 год 
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после вмешательства, то по данным иссле-
дования CAVATAS в группе инвазивного 
лечения они регистрировались несколько 
чаще (в 14% случаев), чем после проведе-
ния эндартеректомии (в 4% случаев) [10]. 

С целью минимизации частоты ослож-
нений после проведения инвазивных вме-
шательств были разработаны специальные 
защитные устройства, позволяющие во 
время ангиопластики/стентирования за-
держать образующиеся компоненты бля-
шек и таким образом предотвратить развитие 
эмболии сосудов головного мозга. В качестве 
«ловушек эмболо» используются окклюзион-
ные баллоны (Percusurge GuardWire), фильт-
ры (Angioguard, Emboshield, Accunet), а также 
система Arteria. Согласно данным регистра 
каротидного стентирования на 2003 г. [9], 
суммарная частота инсультов и летальных 
исходов после проведения баллонной ан-
гиопластики/стентирования без использова-
ния защитных устройств составляла 5,92%, 
тогда как применение «ловушек эмболов» по-
зволило снизить число осложнений до 2,23%. 
В настоящее время проводится ряд иссле-
дований (ICSS, CREST, SPACE, EVA-3S), 
сравнивающих эффективность и безопас-
ность баллонной ангиопластики / стентиро-
вания, проводимых с использованием за-
щитных устройств, с эндартеректомией. Не-
смотря на то, что предварительные данные 
этих исследований позволяют полагать об эк-
вивалентной эффективности и безопасности 
между 2 сравниваемыми методами, в клини-
ческой практике защитные устройства приме-
няются недостаточно широко, что связано с 
их высокой стоимостью (более 1000 $). 

В последние годы в сосудистой хирур-
гии большое внимания уделяется ультразву-
ковым методам, что связано с широкими те-
рапевтическими возможностями действия 
ультразвука на биологические ткани. Не-
смотря на то, что идея использования энер-
гии ультразвука для разрушения атероскле-
ротических бляшек была предложена еще в 
1965 г. R. Anschuets и H. Bernard, использо-
вание терапевтического ультразвука в кли-
нической практике стало возможным лишь в 
конце 80-х годов прошлого столетия после 
того, как была решена проблема передачи 
ультразвуковой энергии от наружного ис-
точника по находящемуся в просвете сосуда 
катетеру к местам локализации стенозов и 
окклюзий. Параллельно с этим были изуче-

ны основные механизмы, обуславливающие 
разрушение тромбов и атеросклеротических 
бляшек: механическая вибрация, акустиче-
ская кавитация, микропоточный и термиче-
ский эффекты, причем основными в настоя-
щий момент считаются акустическая кави-
тация и механическое воздействие. 

Изучение эффективности использования 
внутрисосудистого низкочастотного ультра-
звука высокой интенсивности (20–40 кГц) 
для реканализации пораженных атероскле-
розом сосудов (ультразвуковая ангиопла-
стика) началось с ряда экспериментальных 
работ, проводимых на окклюзированных пе-
риферических артериях. Siegel R. с соавт. 
впервые выполнили ультразвуковую ан-
гиопластику 26 окклюзированных артери-
альных сегментов длиной 0,5–5 см (проце-
дурный успех — 100%). Время реканали-
зации колебалось в пределах от 2 до 60 сек, 
в том числе для кальцинированных пораже-
ний оно было менее 20 сек. Было установ-
лено, что возникающие в ходе ультразву-
ковой ангиопластики осколки выглядели в 
виде хлопьев, гранул и волокон, причем 
размер 90% частиц не превышал 25 мкм и 
лишь незначительное количество осколков 
имело диаметр более 100 мкм [11]. 

В последующем исследовании указан-
ным авторским коллективом была успешно 
проведена ультразвуковая ангиопластика 
имплантированных собакам 12 окклюзиро-
ванных периферических артерий человека 
длиной более 2 см. Среднее время реканали-
зации составило 1,5 ± 1,2 мин, степень оста-
точного стенозирования — 62 ± 24%, кото-
рая снизилась до 29 ± 13% после дополни-
тельно проведенной чрескожной баллонной 
ангиопластики. Интимальная поверхность в 
местах озвучивания была слегка неровной, 
без признака термического воздействия; в 
ряде случаев наблюдалось фокальное раз-
рушение бляшек с нежным отделением ате-
роматозных масс от медии [12]. 

Параллельно с вышеуказанными иссле-
дованиями проводился и ряд других, изу-
чающих эффективность и безопасность ис-
пользования энергии ультразвука для раз-
рушения тромбов (ультразвуковой тромбо-
лизис). Впервые работы в указанном на-
правлении провел G. Trubestain в 1976 г. 
Позже, в 1990 г., U. Rosenschein с соавт. в 
серии экспериментальных исследований, 
выполненных на беспородных собаках, про-
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демонстрировали эффективность и безопас-
ность ультразвукового катетерного тром-
болизиса. При этом степень стенозирова-
ния достоверно снижалась с 98 до 18% по-
сле выполнения внутрисосудистого ультра-
звукового воздействия [12]. В другой неза-
висимой работе in vivo Ariani с соавт. ус-
тановили, что после внутрисосудистого 
разрушения тромбов при помощи энергии 
низкочастотного ультразвука высокой ин-
тенсивности не было выявлено признаков 
термического и кавитационного воздейст-
вия на сосудистую стенку, а также случаев 
развития перфорации артериальной стенки 
и эпизодов дистальной эмболии [13]. 

Данные экспериментальных исследо-
ваний, свидетельствующие об эффектив-
ности и безопасности внутрисосудистого 
разрушения тромбов и атеросклеротиче-
ских бляшек при использовании энергии 
низкочастотного ультразвука высокой ин-
тенсивности, позволили приступить к кли-
ническим исследованиям. В настоящее вре-
мя существуют данные, свидетельствующие 
об успешной реканализации острых тромбо-
тических (Greenberg et al, 1999), а также 
хронических окклюзий и стенозов высокой 
степени в бассейне артерий нижних конеч-
ностей (Siegel et al, 1993; Rosenschein et al, 
1991; Monteverde et al, 1990). Многообе-
щающим выглядит внутрисосудистое ис-
пользование энергии низкочастотного ульт-
развука и в кардиологической практике. Так, 
показана эффективность и безопасность ис-
пользования внутрисосудистого низкочас-
тотного ультразвука высокой интенсивно-
сти для тромборазрушения в остром пе-
риоде инфаркта миокарда (исследование 
ACUTE), для ультразвуковой реканализа-
ции окклюзированных венозных шунтов (ис-
следование ATLAS), а также с целью река-
нализации стенозов высокой степени и хрони-
ческих окклюзий (исследование CRUSADE; 
Gunn et al, 1999; Cannon L.A. et al, 2001). 

Достаточно перспективным и много-
обещающим выглядит изучение эффектив-
ности и безопасности использования ультра-
звуковой энергии для реканализации окклю-
зий и стенозов высокой степени в бассейне 
каротидных и церебральных артерий. Сле-
дует отметить, что исследования в данном 
направлении проводятся сравнительно не-
давно, начиная с 2000 г. (Alexandrov A.V. 
et al., 2000), и касаются в основном про-

блемы ультразвукового тромболизиса. В 
доступной нам научной литературе приве-
дены результаты использования ультра-
звукового тромболизиса у больных с ин-
сультом. При этом прослеживаются 2 па-
раллельных направления в решении ука-
занной проблемы: 1) проведение катетер-
ного ультразвукового тромболизиса в со-
четании с инфузией тромболитика, 2) на-
ружное воздействие энергии высокочас-
тотного ультразвука (1–2 МГц) на предпо-
лагаемую зону тромботического пораже-
ния в сочетании с инфузией тромболитика. 

Катетерный ультразвуковой тромболи-
зис при инсульте выполнялся с примене-
нием специализированного тромболитиче-
ского ультразвукового катетера, позво-
ляющего проводить инфузию тромболити-
ка в сочетании с озвучиванием [14]. После 
первоначального болюсного введения тка-
невого активатора плазминогена препарат 
вводился капельно через катетер с одно-
временным озвучиванием на протяжении 
до 1 часа. Предварительные исследования 
(Mahon B.R. et al., 2001; Teal P. et al., 2002) 
свидетельствуют о перспективности дан-
ного метода. Однако обязательным усло-
вием для выполнения процедуры катетерно-
го ультразвукового тромболизиса является 
наличие специально обученного персонала, 
имеющего подобный опыт работы [14]. 

Эффективность наружного воздействия 
энергии высокочастотного ультразвука (1–
2 МГц) на предполагаемую зону тромботиче-
ского поражения в сочетании с внутривенной 
инфузией тромболитика у пациентов с ин-
сультом изучалось в исследовании CLOTBUS 
(n = 126). Было установлено, что выполне-
ние ультразвукового тромболизиса позво-
лило достигнуть полной реканализации в 
46% случаев, частичной реканализации — 
в 27%, тогда как данные показатели в группе 
пациентов, которым проводился фермента-
тивный тромболизис, составляли, соответ-
ственно, 17,5 и 33% (p < 0,001 по сравне-
нию с группой ультразвукового тромболи-
зиса) [15]. Через 3 месяца после выполне-
ния тромболизиса указанная тенденция со-
хранялась: так, после проведения ультра-
звукового тромболизиса хорошие клиниче-
ские результаты наблюдались у 41,5% па-
циентов, тогда как после ферментативного 
тромболизиса аналогичные данные были 
получены у 28% больных (p = 0,21). 



Проблемы здоровья и экологии 78

Заключение 
Таким образом, в заключение следует 

отметить, что интервенционные методы ле-
чения пораженных атеросклерозом цереб-
ральных артерий непрерывно развиваются и 
совершенствуются. Среди этой группы мно-
гообещающим и перспективным выглядит 
внутрисосудистое использование энергии 
низкочастотного ультразвука высокой интен-
сивности для разрушения тромбов и атеро-
склеротических бляшек. Вместе с тем требу-
ется как разработка специализированного ин-
струментария для проведения ультразвуково-
го разрушения тромбов/атеросклеротических 
бляшек, так и совершенствование самой ме-
тодики проведения ультразвукового тромбо-
лизиса / ультразвуковой ангиопластики. 
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СОСТОЯНИЕ СКОТОПИЧЕСКОЙ СИСТЕМЫ 

У БОЛЬНЫХ САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ, НЕ ИМЕЮЩИХ ПРИЗНАКОВ 
ДИАБЕТИЧЕСКОЙ РЕТИНОПАТИИ 

Т. В. Бобр, Л. В. Дравица 

Гомельский государственный медицинский университет 
Республиканский научно-практический центр 

радиационной медицины и экологии человека, Гомель 

Диабетическая ретинопатия занимает особое место среди осложнений сахарного диа-
бета, так как существенно влияет на качество жизни больных и является одной из основ-
ных причин слепоты и слабовидения среди лиц трудоспособного возраста. На современ-
ном этапе сформировалась тенденция к повышению информативности и максимальной 
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объективизации методов ранней диагностики. Электроретинография — очень чувстви-
тельный метод оценки функционального состояния сетчатки, позволяющий определить 
самые незначительные биохимические нарушения, которые могут предшествовать на-
чальным клиническим проявлениям. Палочковая ЭРГ (ПЭРГ) на белый стимул отражает 
электрическую активность функции скотопической системы  сетчатки и позволяет выяв-
лять нарушения функционального состояния элементов сетчатки даже при отсутствии оф-
тальмоскопических проявлений диабетической ретинопатии. 

Ключевые слова: диабетическая ретинопатия, электроретинография, скотопическая 
система сетчатки. 

SCOTOPIC SYSTEM CONDITION AT PATIENTS WITH DIABETES 
NOT HAVING DIABETIC RETINOPATHY ATTRIBUTES  

T. V. Bobr, L. V. Dravitsa  

Gomel State Medical University 
Republican Research Center for Radiation Medicine 

and Human Ecology, Gomel 

The diabetic retinopathy takes a special place among diabetes complications as it essentially 
effects on life quality of patients and is one of the principal causes of blindness and reduced vi-
sion among persons of able-bodied age. At present there was formed a tendency leading to in-
formative increase and maximal objectivizing of early diagnostics methods. Electroretinography 
is a very sensitive method of estimation of a retina functional condition, allowing defining the 
most insignificant biochemical disorders which can precede initial clinical displays. Rod elec-
troretinogram on white stimulus reflects electric activity of retina scotopic system function and 
allows revealing disorders of a functional condition of retina elements even at absence of oph-
thalmoscopic displays of diabetic retinopathy. 

Key words: diabetic retinopathy, electroretinography, retina scotopic system. 
 
 
Cахарный диабет и его осложнения — 

одна из важнейших медико-социальных и 
экономических проблем современного здра-
воохранения. Диабетическая  ретинопатия 
занимает особое место среди осложнений 
сахарного диабета, так как существенно 
влияет на качество жизни больных и явля-
ется одной из основных причин слепоты и 
слабовидения среди лиц трудоспособного 
возраста. На современном этапе сформи-
ровалась тенденция к повышению инфор-
мативности и максимальной объективиза-
ции методов ранней диагностики. 

Электроретинография — очень чувст-
вительный метод оценки функционального 
состояния сетчатки, позволяющий опреде-
лить самые незначительные биохимические 
нарушения, которые могут предшествовать 
начальным клиническим проявлениям [2], 
и локализацию патологического процесса в 
сетчатке. Электроретинограмма (ЭРГ) пред-
ставляет собой графическое отображение 

изменений биоэлектрической активности 
клеточных элементов сетчатки в ответ на 
световое раздражение. 

Палочковая ЭРГ (ПЭРГ) на белый сти-
мул отражает электрическую активность функ-
ции скотопической системы сетчатки и зави-
симость от количества здоровых функцио-
нирующих клеток этой системы. Наруше-
ние нормального физиологического состоя-
ния скотопической системы сетчатки, изме-
нение одного из многочисленных факторов, 
участвующих в возникновении ПЭРГ, пре-
допределяют изменение амплитудных па-
раметров. К этим факторам относятся со-
стояние хороидальной и ретинальной цир-
куляции, функциональное состояние пало-
чек, биполярных, горизонтальных и амак-
риновых клеток, метаболизм, цепь биохи-
мических реакций между пигментным эпи-
телием и фоторецепторами. 

Выделение скотопической системы ос-
новано на чувствительности палочек к 
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слабым ахроматическим или синим сти-
мулам в условиях темновой адаптации. 
Палочки, в отличие от колбочек, контакти-
руют только с одной категорией биполяр-
ных клеток, называемых палочковыми би-
полярами, деполяризующимися (уменьша-
ется разность биоэлектрических потенциа-
лов между содержимым клетки и окру-
жающей средой) под действием света. 
Инвертирующий синапс осуществляет пе-
редачу сигнала от гиперполяризующихся 
под действием света палочек с негатив-
ным мембранным потенциалом к палочко-
вым деполяризующимся биполярам с по-
зитивным мембранным потенциалом, 
формируя on-путь в сетчатке. 

Цель работы: изучить изменение па-
раметров ПЭРГ у больных сахарным диа-
бетом 1 типа на доклинической стадии. 

Материал и методы 
Офтальмологическое обследование про-

ведено у 99 человек (198 глаз), страдающих 
сахарным диабетом 1 типа и не имеющих 
признаков диабетической ретинопатии. 
Средний возраст составил 28,62 ± 9,14 лет. 
Контрольную группу составили 30 клини-
чески здоровых людей (60 глаз), средний 
возраст — 31,2 лет. 

Распределение больных основной группы 
в зависимости от длительности заболева-
ния сахарным диабетом 1 типа представ-
лено в таблице 1. 

Таблица 1 
Распределение больных основной группы в зависимости 

от длительности заболевания сахарным диабетом 

Количество больных Пол Длительность заболевания 
сахарным диабетом человек глаз 

% 
мужчины % женщины % 

0–1 год 24 48 24,24 14 58,33 10 41,67 
2–5 лет 26 52 26,27 13 50,00 13 50,00 
6–10 лет 25 50 25,25 11 44,00 14 56,00 
Более 10 лет 24 48 24,24  9 37,50 15 62,50 

 
 
Офтальмологическое обследование вклю-

чало: визометрию на проекторе знаков, био-
микроскопию с использованием щелевой лам-
пы фирмы Zeiss, обратную офтальмоско-
пию, прямую офтальмоскопию на фундус-
камере VISUCAM liet фирмы Zeiss, ритми-
ческую электроретинографию на электроре-

тинографе ООО «НейроСофт». Палочковая 
и колбочковая ЭРГ на белый стимул про-
изводилась по методике А. М. Шамшиновой. 

Результаты и обсуждение 
Амплитудные изменения а- и b-волн 

ПЭРГ в основной и контрольной группах 
представлены в таблице 2. 

Таблица 2 
Изменение амплитудных показателей а- и b-волн ПЭРГ 

в основной и контрольной группах 

Группы 
а-волна амплитуда 

(mkV) 
b-волна амплитуда 

(mkV) 
Отношение амплитуд 

волн (b/а) 
Основная группа, n = 198 38,86±4,02* 81,97±14,73* 2,18 ± 1,54* 
Контрольная группа, n = 60 27,69±3,94 85,34±10,23 3,2 ± 1,1 

Примечание: р — достоверность различий в сравнении с контрольной группой; * — р < 0,05 
 
 
Негативная а-волна ПЭРГ на белый сти-

мул отражает функцию всех палочек сет-
чатки. В основной группе отмечается уве-
личение среднего значения амплитуды а-
волны по отношению к данным контрольной 
группы. Это увеличение составляет 11,17 mkV 

(40,34%), что свидетельствует о раздраже-
нии палочковой структуры сетчатки. 

Амплитудные изменения а-волны ПЭРГ 
на белый стимул у больных сахарным диа-
бетом в зависимости от длительности за-
болевания представлены на рисунке 1. 
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Рис. 1. Изменение среднего значения амплитуды а-волны ПЭРГ 
в зависимости от длительности заболевания сахарным диабетом 

 
 
Как следует из рисунка 1, среднее 

значение амплитуды а-волны ПЭРГ на 
белый стимул у больных сахарным диа-
бетом, независимо от длительности забо-
левания сахарным диабетом, выше сред-
него значения этой волны контрольной 
группы. Это свидетельствует о раздраже-
нии палочковой структуры сетчатки уже 
при выявлении сахарного диабета у па-
циентов даже при отсутствии признаков 
ДР, что связано с гипоксией рецепторов 
сетчатки. Изменение составляет 11,04–
12,36 mkV (39,87–44,64%). 

Волна b ПЭРГ на белый стимул отра-
жает биоэлектрическую активность функ-
ции скотопической системы сетчатки. Как 
следует из данных таблицы 2, у больных ос-
новной группы отмечается снижение сред-
него значения амплитуды этой волны по от-
ношению к данным контрольной группы на 
3,37 mkV (3,95%). 

У больных сахарным диабетом на 90 гла-
зах (45,45%) амплитуда b-волны ПЭРГ на 
белый стимул была в пределах нормы. 
Амплитуда b-волны была снижена (суб-
нормальная) на 68 глазах (34,34%), повы-
шена (супернормальная) — на 40 глазах 
(20,21%). Таким образом, на 108 глазах 
(54,55%), не имеющих офтальмоскопиче-
ских признаков ДР, было зарегистрирова-
но изменение функционального состояния 
скотопической системы сетчатки. 

Субнормальная b-волна ПЭРГ на белый 
стимул свидетельствует о снижении, а супер-
нормальная b-волна ПЭРГ — о повышении 
функции скотопической системы сетчатки как 
компенсаторная реакция на начинающиеся 
гипоксические изменения сетчатки. Нормаль-
ные значения амплитуды b-волны могут быть 
при переходе из супернормального состояния 
в субнормальное. Таким образом, нормальные 
значения амплитуды b-волны не всегда явля-
ются показателем нормального функциониро-
вания клеточных элементов сетчатки. 

Амплитудные изменения b-волны ПЭРГ 
на белый стимул у больных сахарным диа-
бетом в зависимости от длительности за-
болевания представлены на рисунке 2. 

Как следует из рисунка 2, амплитуда b-
волны в основной группе в разные сроки за-
болевания сахарным диабетом вариабельна. 
Так, в первые годы заболевания (до 5–6 лет) 
отмечается повышение среднего значения 
амплитуды этой волны на 2,00 mkV (2,34%) 
по отношению к данным контрольной группы, 
что говорит о гипоксических изменениях в 
скотопической системе сетчатки. При уве-
личении длительности заболевания сахар-
ным диабетом амплитуда b-волны ПЭРГ на 
белый стимул постепенно снижается (при 
сроке заболевания более 10 лет — на 7,77 mkV 
(9,10%)), что говорит о нарастающих из-
менениях в этой системе и снижении 
функции ее структур. 
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Рис. 2. Изменение среднего значения амплитуды b-волны ПЭРГ на белый стимул 

у больных сахарным диабетом в зависимости от длительности заболевания 
 
 
Изменение соотношения амплитуды в-

волны к а-волне в ПЭРГ на белый стимул от-
ражает нарушение процессов пространствен-
ной суммации в скотопической системе сетчат-
ки. Чем ниже это отношение, тем более выра-
жены нарушения вышеуказанных процессов. 
Тенденция к снижению этого показателя, по 
отношению к данным контрольной группы, 
была отмечена у больных сахарным диабетом. 

Выводы 
1. Палочковая ЭРГ является чувстви-

тельным методом диагностики ухудшения 
функционального состояния скотопической 
системы сетчатки при сахарном диабете. 

2. Палочковая ЭРГ позволяет выявлять 
нарушения функционального состояния эле-
ментов сетчатки даже при отсутствии оф-
тальмоскопических проявлений диабетиче-
ской ретинопатии. 
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УЛЬТРАЗВУКОВОЕ СКРИНИНГОВОЕ ИССЛЕДОВАНИЕ ЩИТОВИДНОЙ 

ЖЕЛЕЗЫ У ПАЦИЕНТОВ, ЛЕЧИВШИХСЯ В ОТДЕЛЕНЧЕСКОЙ 
КЛИНИЧЕСКОЙ БОЛЬНИЦЕ НА СТАНЦИИ ГОМЕЛЬ 

ПО ПОВОДУ СОМАТИЧЕСКОЙ ПАТОЛОГИИ 

Н. Г. Шебушев 

Гомельский государственный медицинский университет  

Для оценки частоты и структуры тиреоидной патологии в Гомельской области — тер-
ритории с легким йодным дефицитом и радиоактивным загрязнением территории более 1 Ки/ км2 

было обследовано 506 пациентов, лечившихся в стационаре Отделенческой клинической 
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больницы (ОКБ) на станции Гомель по поводу другой патологии. Возраст больных колеб-
лется от 18 до 80 лет. Средний возраст 48 лет. 

Обследование включало анамнез, осмотр и пальпацию щитовидной железы, ультра-
звуковое исследование щитовидной железы на аппарате Аллоко-3500 с линейным датчи-
ком 7,5 МГц в режиме реального времени. Среди обследованных больных патология щи-
товидной железы диагностирована в 395 (78,06%) случаях. 

Ключевые слова: щитовидная железа, ультразвуковое обследование. 

ULTRASOUND EXAM OF A THYROID GLAND AT THE PATIENTS TREATED 
IN GRRH IN OCCASION OF A SOMATIC PATHOLOGY   

N. G. Shebushev 

Gomel State Medical University 

506 patients were admitted in GRRH and suffered from different diseases were examined for 
estimation of frequency and structure of thyroid pathology in Gomel region as an area of slight 
iodine deficiency and radioactive contamination in dosage 1 Cu/sk. Age patients varied from 18 
till 80 , average age is 48. 

The examination included: anamnesis, exam of a thyroid gland, ultrasound examination of 
the thyroid gland by Alloko-3500 with linear sensor 7.5 MHZ.  It has been recognized 395 patho-
logical events of the thyroid gland among all examined patients. The most frequent pathology 
was diffuse changes and node formation. 

Key words: thyroid gland, ultrasound exam. 
 
 
По данным многочисленных исследова-

ний, практически по всей территории Респуб-
лики Беларусь выявлен йодный дефицит раз-
личной степени выраженности. Результаты 
популяционных исследований, проведенных 
в Гомеле, также свидетельствуют о наличии 
легкого йодного дефицита: медиана экскре-
ции йода с мочой составляла 72–92 мкг/л. 

Хорошо известно, что структура тирео-
идной патологии во многом зависит от уровня 
потребления йода в популяции. В странах, где 
существует дефицит йода, среди заболева-
ний щитовидной железы (ЩЖ) преобладает 
диффузный зоб (ДЗ), узловой зоб (УЗ), кол-
лоидный зоб и многоузловой зоб (МУЗ). 

Следствием хронического дефицита йода 
является высокая распространенность УЗ и 
МУЗ, особенно в старшей возрастной группе. 
Если в странах с достаточным потреблени-
ем йода распространенность УЗ составляет 
около 5%, то в условиях дефицита йода 
она может достигать 30–40% [2]. По дан-
ным литературы, в регионах с умеренным 
йодным дефицитом узловые образования ЩЖ 
встречаются не менее, чем у 25% женщин 
в возрасте старше 30 лет. Таким образом, 
распространенность УЗ зависит не только 

от йодного обеспечения, но и от пола и 
возраста населения. Патология щитовид-
ной железы почти в 2 раза чаще встречает-
ся у женщин, чем у мужчин.  

Современные ультразвуковые аппара-
ты с линейными датчиками 7,5 МГц позво-
ляют диагностировать непальпируемые оча-
говые изменения в ткани ЩЖ. Минималь-
ный размер выявляемых при эхографии 
солидных образований составляет 3–5 мм в 
диаметре, жидкостных — диаметром 2–3 мм. 
Большинство авторов придерживаются точки 
зрения, согласно которой непальпируемые 
образования ЩЖ диаметром менее 1 см не 
имеют клинического значения. Однако в 
условиях хронического дефицита йода и 
радиоактивного загрязнения окружающей 
среды проживания подобные структурные 
изменения ткани ЩЖ могут быть расцене-
ны как доклинические этапы формирова-
ния узлового и многоузлового зоба и онко-
логической патологии ЩЖ. 

Целью настоящей работы явилось изу-
чение распространенности изменений в ЩЖ, 
определяемых при ультразвуковом иссле-
довании, среди взрослого населения Гоме-
ля. Данное исследование было выполнено 



Проблемы здоровья и экологии 84

в Отделенческой клинической больнице на 
ст. Гомель у пациентов, лечившихся в хи-
рургическом, неврологическом, терапевти-
ческом, кардиологическом, урологическом 
отделениях по поводу соматической пато-
логии, не связанной с заболеваниями ЩЖ. 

Материалы и методы 
Для оценки распространенности и струк-

туры тиреоидной патологии в Гомеле — 
территории с легким йодным дефицитом и 
радиоактивным загрязнением местности с 
плотностью менее 1 Кu/ км2 и более этого 
уровня было обследовано 506 женщин и 
мужчин с соматической патологией. Все 
обследованные были жителями г. Гомеля и 
Гомельской области, проходившими лече-
ние в разных отделениях ОКБ, и включены 
в исследование на добровольной основе. 
Возраст обследуемых колеблется от 17 до 
80 лет, средний возраст составил 48,7 ± 
14,05 года (медиана 47 лет). 

Обследование проводили врачи на ап-
парате фирмы Аллоко-3500 с линейным 
датчиком 7,5 МГц с последующей записью 
полученных результатов в анкете в режиме 
реального времени по стандартному про-
токолу с указанием размеров и структуры 
ЩЖ, а также размеров, локализации и 

структуры патологических изменений при 
их обнаружении. 

Ниже представлены наиболее часто 
встречающиеся изменения в ЩЖ по дан-
ным УЗ исследования: 1) отсутствие диф-
фузных и объемных образований в ЩЖ — 
норма; 2) диффузный зоб — превышение 
верхнего значения нормального объема ЩЖ 
(18 мл — у женщин, 25 мл — у мужчин) 
более чем на 0,4 мл; 3) узловой зоб — на-
личие солитарного очагового образования 
размером более 0,5 см; 4) многоузловой 
зоб — наличие 2 и более узловых образо-
ваний в одной или двух долях ЩЖ; 5) 
диффузные изменения ткани ЩЖ со сни-
жением эхогенности рассматривали как 
эхографические признаки аутоиммунной 
патологии ЩЖ. Следует отметить, что вы-
явление при скрининговом УЗ обследова-
нии подобных изменений не может слу-
жить основанием для постановки оконча-
тельного клинического диагноза. 

Результаты 
Среди 506 обследованных эхографиче-

ские признаки тех или иных изменений в 
ткани щитовидной железы были выявлены 
в 295 (58,3%) случаях. Структура выявлен-
ных изменений представлена на рисунке 1. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Рис. 1. Структура изменений в тканях ЩЖ, выявленных при УЗИ обследовании 
 
 

Как видно из рисунка 1, у 211 (41,7%) 
обследованных эхографических признаков 
патологии в ткани щитовидной железы не 
выявлено. У 295 (58,3%) пациентов были 
обнаружены те или иные изменения струк-
туры щитовидной железы. 

Наиболее часто встречающейся пато-
логией явились узловые образования щи-
товидной железы — 29,3%, из них на долю 

УЗ приходится 17,8% и МУЗ — 11,5%. 
Четвертая группа изменений представлена 
диффузным увеличением ткани щитовид-
ной железы (18,6%). Пятую группу соста-
вили изменения щитовидной железы со 
снижением или усилением эхогенности и 
сосудистого рисунка. АИЗ — 14%. 1,7% об-
следованных были оперированы по поводу 
патологии ЩЖ. В структуре обследованных 
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тиреоидная патология выявлена у 295 (58,3%) 
женщин и 81 (16%) мужчины. Структура 
заболеваний ЩЖ существенно различалась 

в зависимости от возраста обследованных. 
Поэтому были выделены следующие воз-
растные группы пациентов (рис. 2). 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Рис. 2. Распространенность патологических изменений в ЩЖ 
в различных возрастных группах в % 

 
 
Так, среди обследованных в возрасте до 

20 лет патология была выявлена в 18,7% 
случаев, а структурные изменения ЩЖ были 
представлены диффузным увеличением — 
12,5% и УЗ с размером узла от 5 мм — 6,25%. 

В группе обследованных 21–30 лет па-
тологические изменения ЩЖ выявлены у 
3,34%. Структурные изменения ЩЖ дос-
товерно увеличились. Частота УЗ состави-
ла 6,66%, а МУЗ — 4,44%. АИЗ диагно-
стирован у 11,11% пациентов, диффузное 
увеличение составило 11,11%. 

Среди пациентов 31–40 лет патологиче-
ские изменения ЩЖ встречались у 43,7%, а 
структурные изменения были представле-
ны следующим образом: УЗ — 35%, МУЗ — 
5%, АИЗ — 1,25%, ДЗ — 2,5%. 

Среди обследованных в возрастной 
группе 41–50 лет патологические измене-
ния ЩЖ обнаружены у 58,7%. По характе-
ру патологии УЗ диагностирован у 21,38%, 
МУЗ — у 10,70%, АИЗ — у 10,68%, ДЗ — 

у 12,97%. В этой группе достоверно увели-
чилось количество пациентов с УЗ и МУЗ 
по отношению к АИЗ и ДЗ. 

В группе 51–60 лет также отмечается 
увеличение патологии ЩЖ до 66,6%. Ха-
рактер патологии превалировал с МУЗ — 
17,59%, УЗ — 18,52%, АИЗ — 16,66%, ДЗ — 
13,88% обследованных. 

Среди пациентов 61–70 лет патологи-
ческие именения ЩЖ встречались у 72,7% 
обследованных. Наиболее частой патоло-
гией является АИЗ — 28,57% и МУЗ — 
16,88%, ДЗ встречается у 19,98%. Наиболее 
редкой патологией является УЗ — 7,79%. 

Среди больных старше 70 лет патоло-
гия ЩЖ выявлена у 75%, а характер пато-
логических изменений практически не от-
личался от группы обследованных 61–70 лет: 
ДЗ — 36,73%, АИЗ — 26,53%, УЗ —8,16%, 
МУЗ — 4,08%. 

Вышеприведенные данные сведены в 
таблицу 1. 

Таблица 1 
Структурные изменения ЩЖ в возрастных группах по данным УЗИ 

Возраст, 
лет 

Количество 
обследованных 

Норма 
Узловой 
зоб 

МУЗ АИЗ ДЗ Патология 

До 20 16 
13 

81,25% 
1 

6,25% 
0 0 

2 
12,5% 

3 
18,75% 

21–30 45 
30 

66,66% 
3 

6,66% 
2 

4,44% 
5 

11,11% 
5 

11,11% 
15 

33,4% 
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Окончание таблицы 1 

31–40 80 
45 

56,25% 
28 

35% 
4 

5% 
1 

1,25% 
2 

2,5% 
35 

43,75% 

41–50 131 
54 

41,22% 
28 

21,37% 
18 

13,74% 
14 

10,68% 
17 

12,97% 
77 

58,78% 

51–60 108 
36 

33,33% 
20 

18,51% 
19 

17,59% 
18 

16,66% 
15 

13,88% 
72 

66,67% 

61–70 77 
21 

27,27% 
6 

7,79% 
13 

16,88% 
22 

28,57% 
15 

19,48% 
56 

72,73% 

>70 49 
12 

24,48% 
4 

8,16% 
2 

4,08% 
13 

26,53% 
18 

36,73% 
37 

75,52% 
 
 
 
 
Как видно из таблицы 1, частота фо-

кальных изменений в ткани ЩЖ коррели-
рует с возрастом, фокальные изменения 
форм узловые УЗ и МУЗ встречаются во 
всех возрастных группах (рис.3), но мак-
симальная распространенность отмечается 
в старшей возрастной группе. ДЗ и различ-
ные формы УЗ находятся в обратно про-
порциональной зависимости: с увеличени-
ем возраста частота встречаемости ДЭЗ 
снижается, а УЗ, напротив, увеличивается. 

Обсуждение 
Результаты проведенного нами иссле-

дования свидетельствует о значительной 
распространенности тиреоидной патологии 
в женской популяции Гомеля: практически 
у каждой третьей женщины имеются те или 
иные изменения ЩЖ. Преобладание раз-
личных форм УЗ, МУЗ и фокальных изме-
нений в более старшей возрастной группе 
(старше 40 лет) и, напротив, снижение час-
тоты встречаемости ДЭЗ с увеличением 
возраста практически отражают основные 
этапы морфогенеза йоддефицитного зоба. 
Сходная структура тиреоидной патологии 
выявляется при обследовании населения, 
проживающего в странах с легким или 
умеренным дефицитом йода [1, 3, 5]. 

Возможно, меньшая частота встречае-
мости очаговых изменений ткани ЩЖ раз-
мерами менее 1 см связана с техническими 
характеристиками портативного аппарата, 
а именно, с меньшей разрешающей способ-
ностью по сравнению со стационарными ап-
паратами с датчиками 10 МГц. Так, по дан-
ным Hyvinkaa, при использовании ультразву-
ковых аппаратов с разрешающей способно-
стью 7,5 МГц были случайно обнаружены 
очаговые изменения ЩЖ у 27% женщин и 

15% мужчин. Использование ультразвуковых 
аппаратов с разрешающей способностью 
10 МГц в небольшом исследовании в Кали-
форнии выявило очаговые изменения в 67% 
случаев (у 72% женщин и 41% мужчин). 
Кроме того, у 48% лиц с узлами, обнаружен-
ными при пальпации, при УЗИ были выявле-
ны дополнительные очаговые изменения, при 
этом у 72% пациентов диаметр обнаружи-
ваемых узлов был менее 1 см [4, 7]. 

Значительная распространенность фо-
кальных или зобных изменений ЩЖ и ши-
рокое использование УЗИ привели к тому, 
что практический врач все чаще сталкива-
ется с данной патологией и перед ним воз-
никает дилемма: лечить или наблюдать? В 
пользу активной курации данной патоло-
гии свидетельствуют обеспокоенность паци-
ента, возможность трансформации очагово-
го изменения в узловое образование и онко-
логическая настороженность. Так, распро-
страненность злокачественных образований 
среди непальпируемых узлов по данным 
биопсии составляет в среднем 1,8–10%, по 
данным аутопсии — несколько выше: 2,7–
24%. В работах, сравнивающих встречае-
мость рака ЩЖ в образованиях размером 
более и/или менее 1 см, распространен-
ность рака была практически одинаковой 
[2, 6, 8]. В настоящее время тактика в от-
ношении фокальных изменений не опреде-
лена, поскольку не изучена их потенциаль-
ная способность к пролиферации и воз-
можность трансформации в коллоидные 
узлы. Учитывая большую распространен-
ность данных изменений в йоддефицитных 
районах, логично предположить, что фо-
кальные изменения — один из начальных 
этапов формирования МУЗ. 
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Выводы 
1. Наиболее частой патологией ЩЖ 

среди женской популяции Гомеля, встре-
чающейся во всех возрастных группах и 
увеличивающейся с возрастом, являются 
фокальные изменения ткани ЩЖ, распро-
страненность которых составила 33,4%. 

2. Распространенность ДЗ в общей по-
пуляции составила 14,6%. С увеличением 
возраста отмечается тенденция к сниже-
нию доли ДЗ в структуре заболеваний ЩЖ 
и преобладанию узловых форм зоба.  

3. В структуре тиреоидной патологии в 
обследованной выборке узловые изменения 
ткани ЩЖ составили 29%. Частота узловых 
форм зоба увеличивается с возрастом и ха-
рактеризуется преобладанием многоузловых 
форм у женщин старшей возрастной группы. 
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УДК 612.4:616.379–008.64 
ОСОБЕННОСТИ БАЗАЛЬНОЙ СЕКРЕЦИИ ГРЕЛИНА У БОЛЬНЫХ 

С МЕТАБОЛИЧЕСКИМ СИНДРОМОМ 
О. В. Черныш 

Республиканский научно-практический центр 
радиационной медицины и экологии человека, Гомель 

Для оценки особенностей базальной секреции грелина были обследованы пациенты в 
возрасте 35–55 лет с проявлениями метаболического синдрома (n = 96) и практически здоро-
вых (n = 26). Установлено, что уровни грелина в основной группе были достоверно ниже, чем 
в контрольной и уменьшались по мере повышения степени выраженности нарушения угле-
водного обмена. При корреляционном анализе с основными компонентами МС выявлена от-
рицательная связь с антропометрическими показателями — ИМТ, ОТ, ОТ/ОБ, уровнями САД 
и ДАД, ИА и индексами ИР — HOMA-IR и положительная — с Reciprocal of НОМА-IR. 

Ключевые слова: метаболический синдром, абдоминальное ожирение, сахарный диа-
бет типа 2, грелин, артериальная гипертензия, инсулинорезистентность. 

THE PECULIARITIES OF GHRELIN BASAL SECRETION 
AT PATIENTS WITH METABOLIC SYNDROME  

O. V. Chernysh 
Republican Research Center for Radiation Medicine and Human Ecology, Gomel 

To estimate the peculiarities of ghrelin basal secretion there were examined patients aged 
35–55 with metabolic syndrome manifestations (n = 96) and practically healthy (n = 26). There 
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was established that ghrelin levels in the main group were authentically lower than in the control 
one and were reducing as there was the increase of manifestation degree of carbohydrate me-
tabolism disorder. At correlation analysis with the main MS components there was revealed the 
negative connection with anthropometric parameters — Body Weight Index , Waist Circumfer-
ence, Waist Circumference / Hips Circumference, systolic blood pressure and diastolic blood 
pressure and indexes IR — HOMA-IR and positive with Reciprocal of НОМА-R. 

Key words: Metabolic syndrome, abdominal obesity, type 2 diabetes, ghrelin, arterial blood 
pressure, insulin resistance.  

 
 
Введение 
За последние десятилетия во всем мире 

и Республике Беларусь отмечается увеличе-
ние числа больных с метаболическим син-
дромом (МС). Сегодня МС отводится веду-
щая роль в распространенности сахарного 
диабета типа 2 (СД типа 2) и ожирения [1, 2]. 

МС рассматривается как комплекс сис-
темных метаболических, гормональных и 
клинических нарушений, являющихся фак-
торами риска развития сердечно-сосудистых 
заболеваний (ССЗ), в основе которых ле-
жат инсулинорезистентность (ИР) и ком-
пенсаторная гиперинсулинемия [2, 3, 4]. 

МС включает следующие основные ком-
поненты: абдоминальное ожирение, дисли-
пидемию (гипертриглицеридемия, низкие 
уровни ХС ЛПВП), артериальную гипер-
тензию и нарушения углеводного обмена 
(нарушение тощаковой гликемии, НТГ и 
СД типа 2). Имеются данные о сочетании 
кластера этих факторов с маркерами вос-
палительного состояния (СРБ), протромбо-
тическим состоянием — увеличение уров-
ней ингибитора-1 активатора плазминогена 
(РАI-1) и фибриногена, микроальбумину-
рией и др. [3]. При этом не все компоненты 
МС встречаются одновременно, а вариа-
ции их сочетаний могут быть различными. 

Сложность соотношений компонентов 
МС остается открытой системой, и его 
возможные варианты до конца не изучены. 
Наиболее устойчивые комбинации гетеро-
генных нарушений основных видов обмена 
веществ при МС подвергаются осмысле-
нию в концепции общности механизмов 
развития. Поэтому диагностические крите-
рии МС постепенно совершенствуются. 
Подтверждается важное значение в разви-
тии МС как генетических и эндогенных, 
так и средовых факторов. 

В настоящее время появились исследо-
вания, показывающие роль тех или иных 
биологически активных субстратов (норад-

реналина, лептина, адипо-нектина, дигид-
роэпиандростерона и др.) в этом сложном 
механизме [5, 6]. 

Одним из факторов, принимающих уча-
стие в формировании МС, СД типа 2, рас-
сматривают грелин. 

Грелин — пептидный гормон, откры-
тый в 1999 г. японскими учеными, секрети-
руется преимущественно эндокринными клет-
ками слизистой оболочки дна желудка [7]. 

Результаты эксперементальных иссле-
дований подтверждают многообразие эф-
фектов грелина на различные аспекты мета-
болизма. Вызывают интерес исследования, 
посвященные изучению секреции грелина у 
лиц с МС. Выявлена связь грелина в сыво-
ротке крови с чувствительностью к инсули-
ну во время проведения клэмп-метода (чем 
ниже грелинемия, тем меньше чувствитель-
ность к инсулину). При введении грелина 
мышам отмечено снижение тканевой чувст-
вительности к инсулину [8]. Имеются ис-
следования детей и подростков, в которых 
получена корреляция концентрации плаз-
менного грелина с гиперинсулинемией в за-
висимости от индекса массы тела. Эти дан-
ные послужили основанием для предполо-
жения, что грелинемия является одним из 
факторов, участвующих в возникновении 
ИР, ассоциированной с ожирением [9]. 

Количество клинических исследований 
грелинового статуса у больных с МС еди-
ничны и рассматриваются на малом коли-
честве пациентов [9, 10]. 

В связи с этим целью нашей работы 
явилось оценка базальной секреции грели-
на у больных с МС. 

Материалы и методы 
В исследование вошли 122 пациента в 

возрасте 35–55 лет (44,52 ± 2,08 года), кото-
рые находились на обследовании в эндокри-
нологическом отделении Республиканского 
научно-практического центра радиационной 
медицины и экологии человека. 
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Для выполнения поставленных задач па-
циенты были разделены на две группы ис-
следования: основную и контрольную. В за-
висимости от наличия или отсутствия нару-
шения углеводного обмена в основной груп-
пе выделены три подгруппы больных: 1 под-
группа — с ожирением и отсутствием нару-
шений углеводного обмена; 2 подгруппа — 
с ожирением и НТГ и 3 подгруппа — с 
ожирением и впервые выявленным сахар-
ным диабетом типа 2 (СД типа 2). При фор-
мировании основной группы помимо пока-
зателей углеводного обмена необходимы-
ми условиями для включения были: нали-
чие висцерального типа ожирения (для 
мужчин ОТ более 94 см и ОТ/ОБ более 0,9; 
для женщин — ОТ более 80 см и ОТ/ОБ 
более 0,85 соответственно) и ИМТ ≥ 30 кг/м2 

[27] и наличие АГ (130/85 мм рт. ст. и выше). 
В исследование не включались пациен-

ты с гиноидным ожирением (ОТ/ОБ менее 
0,85 у женщин и менее 0,95 у мужчин), за-
болеваниями ЖКТ, тяжелыми соматиче-
скими и психическими заболеваниями, а 
также женщины с нарушением менстру-
ального цикла и менопаузального периода. 

Протокол исследования включал: 
 антропометрические данные: измере-

ние массы тела, роста, окружности талии (ОТ) 
и бедер (ОБ); расчет индекса массы тела 
(ИМТ) по формуле — вес тела (кг)/рост2 (м) и 
соотношения окружности талии и бедер 
(ОТ/ОБ) в см; 

 функционально-диагностическое об-
следование: измерение систолического и 
диастолического артериального давления 
(САД и ДАД) по стандартной методике 
(метод Короткова); 

 методы оценки углеводного и липид-
ного обменов, грелинемии. 

Определение гликемии (глюкозо-окси-
дазный метод) натощак в цельной капил-
лярной крови, а при выявлении нормальных 
или пограничных результатов больному про-
водили стандартный глюкозо-толерантный 
тест, интерпретацию результатов проводи-
ли по критериям ВОЗ [27]. В сыворотке 
крови, взятой утром из кубитальной вены 
между 8.00 и 9.00 после 12-часового голо-
дания, определяли уровни гликемии, инсу-
линемии, С-пептида, фруктозамина, грели-
на и показатели липидного спектра крови: 
общий холестерол (ОХ), триглицериды (ТГ), 
холестерол липопротеинов высокой плотно-

сти (ХС ЛПВП), холестерол липопротеи-
нов низкой плотности (ХС ЛПНП). Опре-
деление концентрации глюкозы (глюкозо-
оксидазный метод) и фруктозамина (кало-
риметрический метод) в сыворотке крови 
проводилось с использованием анализато-
ра «АВВОТТ АRCHITECT С8000». Изме-
рение показателей липидного спектра в 
сыворотке крови проводили ферментатив-
ным методом с применением набора реак-
тивов фирмы «CORMEY» (Польша) на спек-
трофотометре «Солар» РМ 2111 (Беларусь). 
Расчет индекса атерогенности проводился по 
формуле (ИА = ХСЛПНП / ХСЛПВП). Кон-
центрации инсулина, С-пептида, проинсу-
лина, грелина в сыворотке измеряли имму-
ноферментным методом с использованием 
диагностических наборов производства фир-
мы «DRG International» (США) с помощью 
автоматического иммуноферментного анали-
затора «BЕPII Plus» фирмы «Behring» 
(Германия). Состояние инсулинорезистент-
ности характеризовалось расчетными ин-
дексами, имеющими высокую степень корре-
ляции с эугликемическим клэмп-тестом 
[28, 29]. Для этой цели нами рассчитыва-
лись НОМА-IR = (Гл0  Инс0)/22,5; Recip-
rocal of НОМА-IR = 22,5/(Гл0 х Инс0). 

Математическую обработку результа-
тов проводили с помощью статистических 
пакетов ЕХСЕL, Statgraphics v.5.5. Досто-
верность различий между группами опре-
деляли с помощью критерия Стьюдента. 
Связь между различными показателями 
анализировали с помощью метода ранго-
вой корреляции Спирмена. Статистически 
значимыми считались различия при вели-
чине р < 0,05. 

Результаты и обсуждение 
Общепризнано, что у больных с ожи-

рением уровень грелина ниже, чем у лиц с 
нормальным весом [12]. Однако только в 
единичных публикациях сообщается об 
уровнях грелина у больных с ожирением 
при МС [9, 10]. 

Клинико-лабораторные показатели у 
пациентов основной и контрольной групп 
представлены в таблице 1. 

Как видно из данных, представленных 
в таблице 1, наличие абдоминального типа 
ожирения у больных основной группы 
подтверждено антропо-метрическими по-
казателями. В основной группе средние 
значения ИМТ были больше 30 кг/м2, зна-
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чения ОТ и индекса ОТ/ОБ были сущест-
венно выше, чем у лиц контрольной группы 

и статистически достоверно различались с 
показателями группы контроля (р <0,01). 

Таблица 1 
Клинико-лабораторные показатели у пациентов 

основной и контрольной групп 

Показатель 
Основная группа, 

n = 96 (М ± m) 
Контрольная группа, 

n = 26 (М ± m) 

Возраст, лет 45,29±2,0 42,2±2,30 

М/Ж 39/57 15/11 

ИМТ, кг/м2 35,24±1,8* 23,84±0,79 

ОТ, см 116±2,4* 86±2,24 

ОТ/ОБ 1,0±0,02* 0,86±0,02 

Грелин, нг/мл 51,22±11,55* 88,76±16,9 

Достоверность различий показателей сравниваемых групп отмечена символами; *— р < 
0,01 по отношению к группе контроля 

 
 
В нашем исследовании установлены 

достоверно низкие уровни грелина в сыво-
ротке крови у больных с ожирением (51,22 ± 
11,55 нг/мл) по сравнению с пациентами с 
нормальным весом (88,76 ± 16,9 нг/мл), р < 
0,001. Однако механизмы снижения уров-
ней грелина при ожирении пока еще оста-
ются неизвестными, предполагается, что 
это снижение является защитой организма 
от дальнейшего увеличения веса. Воздей-
ствие же грелина на аппетит осуществля-
ется путем прямой активизации нейропеп-

тида — Y и нейронов в дугообразном ядре 
гипоталамуса, а также подавления пропиоме-
ланокортина (ПОМК) [11]. Таким образом 
гормон сигнализирует о голодании, тем 
самым способствует увеличению приема 
пищи и, соответственно, массы тела [12].  

Противоречивы данные о концентра-
ции грелина в зависимости от величины 
ИМТ [10]. Поэтому нами проведен анализ 
базальных уровней грелина в зависимости 
от степени ожирения у больных основной 
группы (табл. 2). 

Таблица 2 
Клинико-лабораторные показатели в зависимости от степени ожирения 

Основная группа (М ± m) 
Показатель 1 степень ожирения, 

n = 49 
2 степень ожирения, 

n = 28 
3 степень ожирения, 

n = 19 
ИМТ, кг/м2 31,21 ± 0,42#^ 36,84 ± 0,52*^ 43,58 ± 1,92*# 
ОТ, см 106 ± 3,0#^ 120 ± 3,88*^ 133,4 ± 10,53*# 
ОТ/ОБ 1,0 ± 0,03 0,99 ± 0,05 1,0 ± 0,07 
Грелин, нг/мл 56,93±8,26#^ 48,23±12,43*^ 44,52±14,77*# 

Достоверность различий показателей сравниваемых групп отмечена символами; * — р < 0,05 
по отношению к подгруппе 1; # — р < 0,05 по отношению к подгруппе 2;  ^ — р < 0,05 по 
отношению к подгруппе 3. 

 
 
После сравнительного анализа показа-

телей базальных уровней грелина в сыво-
ротке крови у больных ожирением с раз-
личным ИМТ установлено, что при возрас-

тании степени ожирения уровни грелина в 
сыворотке крови уменьшались: при 1 сте-
пени ожирения (ИМТ 30–34,5 кг/м2) —
56,93 ± 8,26 нг/мл, при 2 степени (ИМТ 35–
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39,5 кг/м2) — 48,23 ± 12,43 нг/мл, при 3 сте-
пени (ИМТ > 40 кг/м2) — 44,52 ± 14,77 нг/мл 
и показатели статистически достоверно раз-
личались между собой. Зависимость уровня 
грелина от ИМТ нашла подтверждение и 
при корреляционном анализе: уровни гре-
лина отрицательно коррелировали с ИМТ 
(r = 0,41; р < 0,05). Остается спорным и ма-
лоизученным вопрос об участии грелина в 
формировании абдоминальной формы ожи-
рения [10]. В нашей работе при корреляци-
онном анализе выявлена статистически дос-
товерная отрицательная связь базального 
грелина с показателями ОТ и ОТ/ОБ (r = 0,39 
р < 0,05 и r = 0,37; р < 0,05 соответственно). 

Таким образом, снижение базальных 
концентраций грелина у больных с ожире-
нием, выявление отрицательной корреля-
ции уровня базального грелина с ИМТ, ОТ 
и ОТ/ОБ свидетельствуют о возможном 

влиянии грелина на формирование висце-
ральной формы ожирения. 

Согласно публикациям, неоднозначно 
влияние грелина на обмен глюкозы и ин-
сулина, показаны как его стимулирующее 
влияние, так и ингибирующее, кроме того, 
данные об эффекте физиологической гипе-
ринсулинемии единичны и получены на 
малом количестве исследуемых пациентов. 
Одной из основных задач нашей работы яв-
лялось уточнение роли грелина в формиро-
вании нарушений углеводного обмена. Ре-
зультаты ряда исследований констатируют 
падение сывороточного содержания грели-
на при СД типа 2 [13], отсутствуют данные 
о грелинемии у больных с НТГ. 

В нашем исследовании уровни грелина 
определяли пациентам с разной степенью 
выраженности нарушений углеводного 
обмена (табл. 3). 

Таблица 3 
Клинико-лабораторные показатели обследованных лиц 

Показатель 
I подгруппа, 

n = 37 (М ± m) 
II подгруппа 

n = 29 (М ± m) 
III подгруппа 
n = 30 (М ± m) 

Группа контроля, 
n = 26 (М ± m) 

Глюкоза крови (венозная), 
ммоль/л 

5,16 ± 0,22* 5,87±0,32*+# 8,12±0,64*#+^ 4,72±0,22 

Инсулинемия, мкЕд/л 21,5 ± 3,92* 21,31±2,94* 17,34±3,59* 9,84±1,15 
Грелин, нг/мл 61,06 ± 11,9* 51,32±11,4* 41,29±11,3*+ 88,39±16,9 
НОМА-IR 5,08 ± 1,04* 5,55±0,83*^ 6,13±1,29*+# 2,04±0,21 
Reciprocal of НОМА-IR 0,32 ± 0,11* 0,23±0,05*^ 0,22±0,07*+# 0,53±0,06 

Достоверность различий показателей сравниваемых групп отмечена символами: 
* — р < 0,05 по отношению к группе контроля; + — р < 0,05 по отношению к подгруппе 1; 
# — р < 0,05 по отношению к подгруппе 2;  ^ — р < 0,05 по отношению к подгруппе 3 
 
 
Полученные результаты свидетельст-

вуют, что по мере нарастания выраженно-
сти нарушений углеводного обмена базаль-
ные уровни грелина прогрессивно снижают-
ся от 61,06 ± 11,9 в 1 подгруппе больных, 
до 51,32 ± 11,4 — во 2 и 41,29 ± 11,3 нг/мл — 
в 3, статистически же достоверное разли-
чие отмечалось между показателями 1 и 3 под-
групп, а также с показателями группы кон-
троля, р < 0,05. 

Взаимосвязь грелинемии с показателя-
ми углеводного обмена нашла подтвер-
ждение и при проведении корреляционно-
го анализа. В полученных результатах от-
мечена статистически значимая отрица-
тельная корреляционная связь грелина с 
показателями гликемии (r = 0,18; р < 0,05), 

С-пептида (r = 0,15; р < 0,05), фруктозамина 
(r = 0,34; р<0,05), инсулина (r = 0,18; р < 0,01). 

Исходя из вышепредставленных дан-
ных, можно предположить, что концентра-
ция грелина понижается в сыворотке крови 
не только с увеличением массы тела, но и с 
понижением толерантности к глюкозе, что 
нашло подтверждение и при проведении 
корреляционного анализа. Наши данные 
согласуются с результатами ранее прове-
денных исследований [9, 10], в которых 
указывается, что низкие уровни грелина 
(гипогрелинемия) могут играть значимую 
и причинную роль в развитии СД типа 2. 

Немногочисленны и остаются дискута-
бельными мнения о связи грелина с со-
ставляющими МС. Имеются единичные 
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публикации противоречивых точек зрения 
в отношении взаимосвязи уровней грелина 
с показателями ИР. В нашем исследовании 
выявлена негативная корреляция между 
тощаковыми уровнями грелина и индексом 
ИР — НОМА-IR (r = 0,23; р < 0,01) и по-
ложительная — с индексом ИР Reciprocal 
of НОМА-IR (r = 0,22; р < 0,05). Механиз-
мы, обуславливающие ассоциацию между 
показателями углеводного обмена, ИР и СД 
типа 2 и грелина в настоящее время не объ-
яснены. Выдвинута гипотеза, что низкие 
уровни грелина могут затрагивать развитие 
диабета типа 2 и ИР несколькими способа-
ми: дефицит грелина сам по себе и/или сни-
жение соматотропного эффекта ассоцииро-
ванного с дефицитом грелина, что ведет к 
снижению инсулиновой чувствительности и, 
в конечном счете, к диабету типа 2 [13]. 

В ряде работ показано влияние грелина 
на уровень АД. В нашем исследовании при 
анализе корреляционных связей уровней 
грелина и АД выявлена отрицательная ста-
тистически достоверная связь грелина с 
уровнями систолического (r = 0,40;р < 0,01) 
и диастолического (r = 0,39;р<0,01) АД. Ус-
тановлено, что вазодилататорные эффек-
ты грелина, как было показано in vitro, указы-
вают на механизм, не зависящий от GH/IGF-
1/NO [14], и требуют дальнейшего изуче-
ния. Эти данные предполагают, что гипог-
релинемия способствует возникновению 
артериальной гипертензии. 

В литературе упоминается об участии 
грелина в регуляции липидного обмена 
[15]. Среди показателей базальной липи-
демии в нашем исследовании зафиксиро-
вана отрицательная корреляционная связь 
концентрации грелина с показателями ин-
декса атерогенности (r = 0,32; р < 0,001), с 
другими показателями жирового обмена 
статистически достоверной связи не выяв-
лено. Полученные результаты предпола-
гают возможное участие грелина в форми-
рование липидных нарушений, однако 
требуются дальнейшие изучения для дока-
зательства указанного предположения. 

Учитывая уникальную биологическую 
роль грелина в организме человека и выявле-
ние у наших больных снижения гормона, ас-
социированное с начальными проявлениями 
МС, по-видимому, возможно рассматривать 
его низкие величины в сыворотке крови как 
диагностически важный компонент синдрома. 

Таким образом, полученные в нашей 
работе данные о взаимосвязи негативной 
динамики грелина с ожирением, особенно 
висцеральной его формы, функциональ-
ным состоянием ß-клеток поджелудочной 
железы, а также взаимосвязи с показателя-
ми АД, жирового обмена (ТГ, ИА), дают 
возможность рассматривать грелин в каче-
стве «кандидата» в маркеры риска разви-
тия СД типа 2 на фоне ожирения. 

Выводы 
1. Отмечено снижение базальных 

уровней грелина у лиц с ожирением при 
МС и выявлена отрицательная корреля-
ция с ИМТ, ОТ и ОТ/ОБ, что свидетель-
ствует о возможном влиянии дефицита 
грелина на формирование висцеральной 
формы ожирения. 

2. С повышением степени выраженно-
сти нарушения углеводного обмена (от 
нормогликемии, через НТГ до СД типа 2) и 
HOMA-IR омечается понижение концен-
трации базального грелина в сыворотке 
крови. Наиболее значимое снижение уров-
ня грелина отмечено при СД типа 2, при 
этом грелинемия отрицательно коррелиру-
ет с концентрацией инсулина, гликемии, 
фруктозамина, показателями инсулиноре-
зистентности HOMA-IR и положительно — 
с индексом ИР Reciprocal of НОМА-IR, что 
может играть роль в развитии диабета типа 2. 

3. Негативная ассоциация между уров-
нями грелина и АД указывает на участие 
грелина в регуляции АД, а именно, под-
тверждает возможную роль его дефицита в 
возникновении артериальной гипертензии. 

4. Установленная отрицательная связь 
грелинемии с показателями ИА (r = 0,32; 
р<0,001) предполагает участие гормона в 
формировании нарушений жирового обме-
на при МС. 
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ОСТРАЯ ТОКСИЧНОСТЬ И СТРУКТУРНЫЕ НАРУШЕНИЯ 

ВО ВНУТРЕНИХ ОРГАНАХ БЕЛЫХ КРЫС ПРИ ИНТОКСИКАЦИИ 
ЭТИЛЕНГЛИКОЛЕМ 

Ю. А. Овсиюк, А. А. Жукова, Н. В. Тургунтаева 

Государственная служба медицинских судебных экспертиз 
Гомельский государственный медицинский университет 

В острых экспериментах, выполненных на белых беспородных крысах-самцах, уста-
новлено, что летальная токсичность этиленгликоля составляет 0,5 мл на 100 г массы. В 
паренхиматозных органах регистрируются выраженные дистрофические изменения на 
фоне микроциркуляторных расстройств. 

Ключевые слова: этиленгликоль, токсичность. 

GENERAL TOXICITY AND STRUCTURAL INFRINGEMENTS 
IN THE INTERNAL ORGANS OF WHITE RATS 

AT ETHYLEN GLУCOLE INTOXICATION 

U. A. Ovsiuk, A. A. Jukova, N. V. Turguntaeva  

Department of legal medical examinations 
Gomel State Medical University 

In the acute experiment carried out on white not purebred male rats it was revealed that le-
thal toxically dose of ethylene glycole is 0,5 ml on 100 g of body weight . In all internal organs 
dystrophic changes on the background of microcirculation disorders were registered. 

Key words: ethylene glycole, toxicity. 
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Этиленгликоль (ЭГ) широко используется 
в промышленности, на транспорте, при об-
служивании различных технических систем. 
Доступность и недостаточная информация на-
селения о ядовитых свойствах ЭГ служат ос-
новными предпосылками для возникновения 
отравлений [1]. Отравления ЭГ нередко носят 
групповой характер при употреблении его как 
суррогата алкоголя. Летальность при отравле-
ниях ЭГ составляет в среднем 10–30%, а в ря-
де наблюдений достигает значительно более 
высокого уровня, поэтому проблема имеет 
серьезное клиническое значение [2]. 

Частота отравлений ЭГ в последние 
годы имеет тенденцию к увеличению и за-
нимает 2–3 место среди интоксикаций тех-
ническими жидкостями. 

Характерно развитие прогрессивно ухуд-
шающейся клинической картины, сопрово-
ждающейся поражениями головного мозга 
и паренхиматозных органов, с развитием 
острой почечной или почечно-печеночной 
недостаточности [4, 7]. Этиленгликоль дей-
ствует как сосудистый и протоплазматиче-
ский яд, подавляет окислительные процессы, 
вызывает отек, набухание и некроз мелких 
сосудов, нарушает тканевое кровообраще-
ние, сдвигает кислотно-щелочное состояние 
в сторону метаболического ацидоза, нару-
шает водно-электролитный баланс [6]. 
Особенностью действия этиленгликоля яв-
ляется наличие продолжительного во вре-
мени скрытого периода. Поэтому больные, 
как правило, поступают в крайне тяжелом, 
бессознательном состоянии [5]. Клиниче-
ские проявления интоксикации этиленгли-
колем не имеют специфических симпто-
мов, позволяющих диагностировать отрав-
ление данным ядом, судебно-медицинский 
диагноз, базирующийся на результатах су-
дебно-химического исследования, имеет рет-
роспективное значение. Отсутствие инфор-
мации о патогенетических механизмах раз-
вития данной патологии не позволяет поста-
вить задачу разработки специфической па-
тогенетически обоснованной терапии или 
терапии, направленной на профилактику и 
ликвидацию основных нарушений в орга-
низме, являющихся наиболее значимыми в 
летальных исходах или инвалидизации. 

Целью настоящей работы является изу-
чение в эксперименте патогенеза острой 
интоксикации этиленгликолем и экспери-
ментальное обоснование патогенетически 

обоснованной терапии. В настоящей статье 
освещены результаты изучения морфоло-
гического субстрата данной патологии. 

Материалы и методы 
Эксперименты выполнены в мае-ноябре 

2006 года на 38 белых беспородных лабо-
раторных крысах-самцах массой 190–210 г, 
содержавшихся в виварии университета на 
обычном рационе питании, принятом для 
лабораторных животных. 

В первых сериях экспериментов решал-
ся вопрос токсичности для крыс этиленгли-
коля, во второй части исследования (12 крыс) 
изучены морфологические изменения во 
внутренних органах. Использован этиленг-
ликоль (ГОСТ 19710-8). Введение крысам 
осуществляли внутрижелудочно металличе-
ским зондом с оливой на конце в дозах 0,1; 
0,3; 0,5 мл/100 г массы тела. Секционный 
материал от крыс (сердце, легкие, печень, 
почки) забирали после декапитации живот-
ных, которую проводили с соблюдением 
правил гуманного отношения к эксперимен-
тальным животным, фиксировали в 10% 
нейтральном формалине, проводка материа-
ла стандартная, окраска гистологических 
препаратов гематоксилин-эозином. Исполь-
зовано оборудование фирмы LEICA судеб-
но-гистологического отделения Управления 
по Гомельской области Государственной 
службы медицинских судебных экспертиз. 

Результаты и обсуждение 
После введения этиленгликоля в дозе 

0,1 мл на 100 г массы в желудок крысы 
первые три дня находились в тяжелом со-
стоянии, были мало подвижны, шерстный 
покров грязный, от твердой пищи отказыва-
лись, воду пили. С 4 суток состояние улуч-
шалось. Забор органов был осуществлен по-
сле забоя через 2 недели. К этому сроку мас-
са тела животных восстанавливалась, внеш-
не животные производили впечатление здо-
ровых. Тем не менее, при микроскопическом 
исследовании, выполненном через 14 суток 
после однократной интоксикации, выявлялись 
значительные структурные повреждения. 

В сердце — интерстициальный отек от 
умеренного до выраженного. Очаговая фраг-
ментация мышечных волокон. Выраженная 
гиалиново-капельная дистрофия с глыбча-
тым распадом и некрозом отдельных групп 
кардиомиоцитов. Определялся спазм арте-
рий и артериол, неравномерное кровена-
полнение сосудов: запустение или полно-
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кровие артериального и венозного звена, со 
стазами, сладжами эритроцитов в микро-
циркуляторном русле, в отдельных полях 
были отмечены диапедезные кровоизлияния. 

В легком выявлялся спазм бронхов и 
бронхиол, местами с небольшим количест-
вом эритроцитов в просвете. В отдельных 
полях зрения вокруг бронхиол, возле сосу-
дов и в просветах альвеол были видны скоп-
ления эозинофильных и нейтрофильных 
лейкоцитов, спазм артерий и артериол, сепа-
рация крови сосудов и плазморрагии. Отме-
чалось неравномерное кровенаполнение, 
преимущественное малокровие капилляров 
со стазами, сладжами эритроцитов. 

В печени определялась выраженная гид-
ропическая дистрофия гепатоцитов, поли-
морфизм ядер, спазм, запустение артериол 
портальных трактов. В паренхиме отмеча-
лось неравномерное кровенаполнение сину-
соидных капилляров со стазами, сладжами, 
местами пойкилоцитозом эритроцитов. 

В почке выявлялось неравномерное кро-
венаполнение капилляров клубочков, просве-
ты канальцев были резко сужены и содержа-
ли эозинофильные зернистые или крошко-
видные массы, в единичных канальцах опре-
делялись гиалиновые цилиндры и лизиро-
ванные лейкоциты, в отдельных канальцах 
кристаллы. В артериальном русле выявлялся 
спазм, запустение или малокровие. В интер-
стиции отмечено неравномерное кровена-
полнение капилляров и венул со стазами, 
сладжами эритроцитов, местами вокруг ка-

пилляров глыбки гемосидерина и сидерофа-
ги, лейкоцитарная инфильтрация. В области 
лоханок по периферии сосудов кровоизлия-
ния, очаги круглоклеточной инфильтрации, 
глыбки гемосидерина, сидерофаги. 

Дозы этиленгликоля 0,3 мл/100 г и 
выше при внутрижелудочном поступлении 
в организм для крыс являлись летальными. 
Через 24 часа после интоксикации в дозе 
0,3 мл/100 г часть животных находилась в 
состоянии трупного окоченения, часть в 
агональном состоянии, отдельные — в пре-
дагональном. Макроскопически в первую 
очередь обращало на себя внимание состоя-
ние желудка. Определялся отек всех слоев, 
слизистая набухшая, серого цвета, снимается 
при проведении тупой стороной скальпеля. 

При микроскопическом изучении мио-
карда отмечен умеренно выраженный ин-
терстициальный отек, волнообразная де-
формация мышечных волокон, выражен-
ная паренхиматозная дистрофия с глыбча-
тым распадом вплоть до некроза отдель-
ных групп кардиомиоцитов, спазм, полно-
кровие артерий и артериол. В сосудистом 
русле отмечалось полнокровие капилляров 
и вен со стазами, сладжами эритроцитов, 
местами в просветах капилляров и перика-
пиллярных пространствах определялись 
скопления лейкоцитов (рис. 1). 

В препаратах легкого определялся 
спазм бронхов и бронхиол, просветы со-
держали клетки слущеного эпителия, не-
большое количество эритроцитов (рис.2). 

 

 
Рис. 1. Миокард. Первые сутки интоксикации этиленгликолем в дозе 0,3 мл/100 г 
массы тела. Выраженная дистрофия с глыбчатым распадом вплоть до некроза 
отдельных групп кардиомиоцитов. Окраска гематоксилин-эозином (200). 
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Рис. 2. Легкое. Первые сутки интоксикации этиленгликолем в дозе 0,3 мл/100 г 
массы тела. Вокруг бронхиол, возле сосудов и в просветах альвеол видны скопления 
эозинофильных и нейтрофильных лейкоцитов. Эритроциты в просветах альвеол. 

Окраска гематоксилин-эозином (400). 
 
 
Возле сосудов и в межальвеолярных пе-

регородках была отмечена умеренная лейко-
цитарная инфильтрация. Определялись очаги 
острой эмфиземы альвеол, спазм, плазматиче-
ское пропитывание, фибриноидное набухание 
артериол, полнокровие капилляров, со стаза-
ми, сладжами эритроцитов, сепарация крови. 

В печени выявлялась выраженная гид-
ропическая дистрофия гепатоцитов, вплоть 
до баллонной с крупными очаговыми крово-

излияниями и некрозом отдельных гепато-
цитов в различных отделах долек. Спазм, 
плазматическое пропитывание артериол пор-
тальных трактов. Портальные тракты были 
инфильтрированы небольшим количеством 
лейкоцитов. В синусоидных капиллярах — 
полнокровие со стазами, сладжами эритро-
цитов, особенно выраженными в центре до-
лек, где отмечались небольшие кровоизлияния 
и некрозы отдельных гепатоцитов (рис. 3). 

 

 
Рис. 3. Печень. Первые сутки после однократной интоксикации этиленгликолем 

в дозе 0,3 мл/100 г массы. Выраженная гидропическая дистрофия гепатоцитов вплоть 
до баллонной, полиморфизм ядер, отдельные ядра не определяются. Спазм, запустение 

артериол портальных трактов. Окраска гематоксилин-эозином (200). 
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В почке умеренное полнокровие и не-
равномерное кровенаполнение капилляров 
клубочков. Выраженная паренхиматозная 
дистрофия и некроз с десквамацией эпите-
лия, преимущественно проксимальных от-
делов, просветы сужены или содержали 
эозинофильные зернистые или крошко-
видные массы, кристаллы, гиалиновые ци-
линдры. В артериях и артериолах опреде-
лялся спазм, плазматическое пропитыва-
ние, фибриноидное набухание стенок. В 

интерстиции — неравномерное кровена-
полнение, преимущественно полнокровие, 
капилляров. В области лоханки скопления 
лейкоцитов и круглых клеток, мелкие оча-
говые кровоизлияния (рис. 4). Просветы 
канальцев были резко сужены и содержали 
эозинофильные зернистые или крошко-
видные массы, в единичных канальцах оп-
ределялись гиалиновые цилиндры и лизи-
рованные лейкоциты, в отдельных каналь-
цах — кристаллы (рис. 5). 

 

 
Рис. 4. Почка. Первые сутки после однократной интоксикации этиленгликолем 

в дозе 0,3 мл/100 г массы. Выраженная паренхиматозная дистрофия и некроз с десквамацией 
эпителия проксимальных канальцев, просветы сужены, содержат эозинофильные зернистые 
и крошковидные массы, гиалиновые цилиндры. Окраска гематоксилин-эозином (100). 

 

 
Рис. 5. Почка. Первые сутки после однократной интоксикации этиленгликолем 

в дозе 0,3 мл/100 г массы. Многочисленные кристаллы различного вида. Распад ядер 
клеток эпителия канальцев. Окраска гематоксилин-эозином (400). 
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Выводы 
Наиболее характерными морфологиче-

скими признаками действия этиленгликоля 
на внутренние органы является выражен-
ная полиорганная паренхиматозная дис-
трофия, развивающаяся на фоне микро-
циркуляторных расстройств. 
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ФЕКАЛЬНЫЙ КАЛПРОТЕКТИН 

В НЕИНВАЗИВНОЙ ДИАГНОСТИКЕ ЯЗВЕННОГО КОЛИТА 
Е. И. Михайлова, В. С. Крот, Н. В. Филиппенко, Н. В. Василевич 

Гомельский государственный медицинский университет 
Гомельская областная специализированная клиническая больница 

Актуальность язвенного колита обусловлена не только высоким и постоянно растущим 
уровнем заболеваемости, поражающей трудоспособную часть общества и приносящей ог-
ромный материальный ущерб, но и непрогнозируемым прогрессирующим течением, сложно-
стью диагностики и выбора направления терапии. Раннее выявление органической патологии 
кишечника сокращает расходы на лечение пациента, уменьшает количество осложненных и 
запущенных форм заболеваний, увеличивает продолжительность и качество жизни пациен-
тов. Однако большинство предлагаемых способов выявления язвенного колита не лишены 
недостатков, главными из которых следует признать отсутствие простых, эффективных и 
экономически выгодных методов, позволяющих выявлять эту патологию на ранних этапах ее 
развития, повысив тем самым эффективность терапии, уменьшив вероятность осложнений и 
увеличив продолжительность жизни пациентов. При исследовании клинической применимо-
сти фекального калпротектина в качестве неинвазивного маркера язвенного колита нами ус-
тановлено, что маркер обладает высокой чувствительностью и относительно низкой специ-
фичностью и является более точным индикатором воспалительного процесса, чем СОЭ и C-
реактивный белок. Уровень фекального калпротектина хорошо коррелирует с активностью 
язвенного колита и является надежным показателем стадии воспалительного процесса. 

Ключевые слова: язвенный колит, неинвазивная диагностика, фекальный калпротектин. 

FECAL CALPROTECTIN IN NON-INVASIVE DIAGNOSTIC 
OF ULCERATIVE COLITIS 

E. I. Mikhailova, V. S. Krot, N. V. Filipenko 

Gomel State Medical University 
Gomel Regional Specialized Clinical Hospital 

The urgency of ulcerative colitis is caused not only by high and increasing morbidity level 
which affects able-bodied citizens and brings huge material damage to society, but also unpre-
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dicted progressing course, complicated diagnostic and choice of treatment. Earlier detection of or-
ganic pathology of the intestine reduces expenses for treatment, decreases the number of complicated 
and neglected cases, improves life span and quality of life of patients. Yet, majority of the available 
methods of ulcerative colitis detection have certain disadvantages, the main of which are absence of 
simple, effective and economically beneficial methods allowing to define this pathology at earlier 
stage of its development and therefore improving efficiency of therapy, reducing the number of com-
plications and increasing life span of patients. Investigation of clinical application of fecal calpro-
tectin as of a non-invasive marker of ulcerative colitis has identified that marker possesses high sen-
sitivity and relatively low specificity, and is more precise indicator of an inflammatory process than 
ESR ad S-reactive protein. The level of fecal calprotectin correlates with the activity of the ulcerative 
colitis and is the reliable indicator of the inflammatory process stage. 

Key words: ulcerative colitis, non-invasive diagnostic, fecal calprotectin. 
 
 
Введение 
Язвенный колит представляет собой 

одну из наиболее сложных и не решенных 
проблем современной гастроэнтерологии. 
По уровню заболеваемости язвенный ко-
лит уступает многим другим гастроэнтеро-
логическим заболеваниям, но по тяжести 
течения, частоте осложнений и летально-
сти он занимает одно из первых мест в 
структуре болезней желудочно-кишечного 
тракта [1]. Постоянный интерес к проблеме 
язвенного колита обусловлен тем, что, не-
смотря на многолетнюю историю его изу-
чения, этиология и патогенез заболевания 
остаются до конца не изученными, а схемы 
терапии нуждаются в совершенствовании 
[2]. За последние годы наблюдается тенден-
ция к увеличению частоты язвенного колита 
и прогнозируется «эпидемия» этого заболе-
вания в Восточной Европе, в том числе и в 
России. По данным В.Т. Ивашкина, эпиде-
миологические показатели язвенного колита 
в России отличаются от других стран преоб-
ладанием тяжелых и осложненных форм и 
высокой летальностью. Многообразие кли-
нических форм язвенного колита усложняет 
диагностику заболевания и оценку активно-
сти процесса в фазе его обострения. При 
этом в условиях неадекватного лечения по-
вышается риск осложнений, инвалидизация 
пациентов трудоспособного возраста и воз-
растает летальность [3]. 

До настоящего времени не существует 
общепринятых критериев оценки активно-
сти язвенного колита. Большинство пред-
лагаемых способов не лишены недостат-
ков, главными из которых следует при-
знать отсутствие комплексного учета кли-
нико-лабораторных, эндоскопических и 
гистологических данных при определении 

тяжести текущего обострения заболевания. 
Поэтому до настоящего времени не пре-
кращаются попытки совершенствования 
методик, улучшающих качество диагно-
стики язвенного колита и позволяющих 
повысить эффективность его терапии [4]. 

Цель: установить диагностические воз-
можности фекального калпротектина в каче-
стве неинвазивного маркера язвенного колита. 

Материалы и методы 
Нами было исследовано 18 больных яз-

венным колитом (9 мужчин, 9 женщин) в 
возрасте от 17 до 72 лет (45±17,98) и 45 паци-
ентов с синдромом раздраженного кишеч-
ника (17 мужчин, 28 женщин) в возрасте от 
20 до 75 лет (48±13,87).  

Всем больным синдромом раздражен-
ного кишечника диагноз был выставлен на 
основании Римских II критериев. Для под-
тверждения диагноза больным проводи-
лась колоноскопия, которая при наличии 
«симптомов тревоги» дополнялась биопси-
ей  слизистой кишечника. Диагноз язвен-
ного колита во всех случаях имел морфо-
логическое подтверждение. 

Активность язвенного колита оценива-
лась с помощью индекса Шредер (Mayo Clinic 
UC DAI) с учетом таких критериев, как: 

1) частота дефекаций за сутки: 
• 1–2 дефекации — 0 баллов; 
• 3–4 дефекации — 1 балл; 
• 5–6 дефекаций — 2 балла; 
• 7 дефекаций и более — 3 балла; 
2) ректальные кровотечения: 
• нет — 0 баллов; 
• прожилки крови менее чем в полови-

не дефекаций — 1 балл; 
• явная кровь в большинстве дефека-

ций — 2 балла; 
• только кровь — 3 балла; 
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3) ректороманоскопия: 
• интактная слизистая, отсутствие зер-

нистости и разрыхления — 0 баллов; 
• эритема, сглаженность или отсутст-

вие сосудистого рисунка, легкая зерни-
стость — 1 балл; 

• выраженная эритема, зернистость, от-
сутствие сосудистого рисунка, кровоточи-
вость при минимальной травме, эрозии — 
2 балла; 

• спонтанная кровоточивость, язвы — 
3 балла; 

4) оценка функционального состояния 
пациента: 

• хорошее — 0 баллов; 
• удовлетворительное — 1 балл; 
• плохое — 2 балла; 
• очень плохое — 3 балла. 
Общая оценка активности болезни 

врачом (PGA) представлена в таблице 1. 

Таблица 1 
Общая оценка активности болезни врачом (PGA) 

0 Отсутствие активности 
0 = частота дефекации 
0 = ректальные кровотечения 
0 = данные сигмоскопии 

1 
Минимальная активность 
(главным образом = 1) 

0 или 1 = частота дефекации 
0 или 1 = ректальные кровотечения 
0 или 1 = данные сигмоскопии 

2 
Умеренная активность 
(главным образом = 2) 

1 или 2  = частота дефекации 
1 или 2 = ректальные кровотечения 
1 или 2 = данные сигмоскопии 

3 
Выраженная активность 
(главным образом = 3) 

2 или 3 = частота дефекации 
2 или 3 = ректальные кровотечения 
2 или 3 = данные сигмоскопии 

 
 
Среди пациентов с язвенным колитом вы-

сокая активность воспалительного процесса 
наблюдалась у 12 больных, умеренная — 
у 2 пациентов, минимальная — у 4 больных. 
Ремиссия констатирована у 3 обследованных 
пациентов. Тотальное поражение толстой 
кишки было обнаружено у 7 больных, пора-
жение левых отделов — у 8 пациентов, прок-
тосигмоидит — у 4 больных и изолированный 
проктит — у 2 обследованных пациентов. 

Калпротектин определяли в образцах 
кала больных, взятых из одной дефекации, 
иммунноферментным анализом с использо-
ванием стандартных наборов фирмы «Nova 
Tec Immundiagnostica GmbH», Германия. 
Нормальными считались значения фекаль-
ного калпротектина от 5 до 60 мг/кг. 

С-реактивный белок и скорость оседа-
ния эритроцитов определялись общеприня-
тыми у нас методиками. За норму прини-
мался у мужчин уровень скорости оседания 
эритроцитов ниже 10 мм/час, у женщин — 
ниже 18 мм/час. С-реактивный белок в сы-
воротке крови определялся полуколичест-
венным способом (–, +, ++, +++). 

Статическая обработка данных прове-
дена с применением пакета прикладных 

программ «Statisticа 6.0» фирмы StatSoft 
Inc. (США). Использовались стандартные 
статические методы, включающие вычис-
ление медианы и доверительных интерва-
лов (95% CI). Сопоставление двух незави-
симых групп по количественному призна-
ку производили с помощью теста Манна-
Уитни, по качественному (бинарному) при-
знаку — с помощью двустороннего теста 
точного критерия Фишера. Выявление ста-
тистической взаимосвязи между качест-
венными и количественными признаками 
производилось методом непараметрического 
корреляционного анализа с использованием 
ранговой корреляции по Спирмену. Для ана-
лиза точности диагностического метода ис-
пользовались общепринятые диагностиче-
ские характеристики [3]. Сравнение диагно-
стических характеристик проводили с ис-
пользованием критериев МакНемара. Стати-
стически значимыми считали различия при 
уровне р < 0,05. 

Результаты исследования и их об-
суждение 

Нами установлено, что медиана значений 
фекального калпротектина для язвенного ко-
лита равна 792,88 мкг/г (499,14–1269,85), 
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для синдрома разраженного кишечника — 
26,33 мкг/г (26,53–58,33). Различия между 
группами оказались статистически досто-
верными (р < 0,001). 

Полученные нами данные согласуются 
с результатами исследования Xiao-guang Li 
с соавт. Уровень фекального калпротекти-
на у обследованных ими пациентов с син-
дромом раздраженного кишечника соста-
вил 15,36 мкг/г, у больных воспалительными 
заболеваниями кишечника — 466 мкг/г. 
Различия между группами также статисти-
чески достоверны (р < 0,001) [6]. 

Тест на фекальный калпротектин ока-
зался положительным у 16 и ложноотрица-
тельным у 1 пациента с язвенным колитом. 
У 36 больных синдромом раздраженного ки-
шечника проба была отрицательной и у 9 па-
циентов — ложноположительной. 

Чувствительность фекального калпро-
тектина по отношению к язвенному колиту 
составила 94,12%, специфичность — 80,0%, 
эффективность — 87,06%, положительная 
прогностическая ценность — 60,0, отрица-
тельная прогностическая ценность — 97,3%. 

В качестве сравнения приведем ре-
зультаты других исследований. Так, Renata 
D'Inca с соавт. получили чувствительность 
фекального калпротектина по отношению 
к воспалительным заболеваниям кишечни-
ка на уровне 78%, специфичность — 83%, 
положительную прогностическую цен-
ность — 86%, отрицательную прогности-
ческую ценность — 80% [7]. В то же время 
в исследовании А. Carroccio с соавт. чувст-
вительность фекального калпротектина по 
отношению к воспалительным заболеваниям 
кишечника оказалась значительно выше и 
достигла 100%, а специфичность — 95% [8]. 

Уровень фекального калпротектина хо-
рошо коррелирует с активностью язвенно-
го колита (r = 0,80; р < 0,0001) и скоростью 
оседания эритроцитов (r = 0,64; р < 0,01) и 
не коррелирует с распространенностью вос-
палительного процесса в кишечнике (r = 
0,329; р > 0,05). Аналогичные данные по-
лучены A. G. Røseth с соавт. при обследо-
вании 62 больных язвенным колитом [9].  

Скорость оседания эритроцитов превы-
шала нормальные значения у 9 из 16 больных 
язвенным колитом и у 8 из 42 пациентов с 
синдромом раздраженного кишечника. 

Вычисление двустороннего варианта 
точного критерия Фишера показало, что 

скорость оседания эритроцитов превышала 
нормальные значения достоверно чаще у 
больных язвенным колитом по сравнению 
с пациентами, страдающими синдромом 
раздраженного кишечника (р < 0,01). 

Чувствительность скорости оседания эрит-
роцитов по отношению к язвенному колиту 
составила 56,25%, специфичность — 80,95%, 
эффективность — 68,60%, положительная 
прогностическая ценность — 52,94, отрица-
тельная прогностическая ценность — 82,9%. 

Скорость оседания эритроцитов хоро-
шо коррелирует с активностью язвенного 
колита (r = 0,68; р < 0,01) и не коррелирует 
с распространенностью воспалительного 
процесса в кишечнике (r = 0,27; р > 0,05). 

Появление С-реактивного белка в сы-
воротке крови обнаружено у 6 из 14 боль-
ных язвенным колитом и у 5 из 24 пациен-
тов с синдромом раздраженного кишечника. 

Чувствительность С-реактивного белка 
по отношению к язвенному колиту составила 
42,86%, специфичность — 79,17%, эффек-
тивность — 61,02%, положительная про-
гностическая ценность — 54,55, отрицатель-
ная прогностическая ценность — 70,37%. 

С-реактивный белок хорошо коррели-
рует с протяженностью поражения кишеч-
ника (r = 0,73; р < 0,01). 

Сравнительная характеристика диагно-
стических возможностей фекального кал-
протектина, СРБ и скорости оседания эрит-
роцитов представлена на рисунке 1. 

Таким образом, фекальный калпротек-
тин превосходят по чувствительности в 
выявлении язвенного колита С-реактивный 
белок (р < 0,0001) и скорость оседания эрит-
роцитов (р < 0,01). В этом наши данные пол-
ностью совпадают с результатами исследо-
вания Xiao-guang Li с соавторами [6]. 

Заключение 
При рассмотрении клинической при-

менимости фекального калпротектина в 
диагностике язвенного колита установле-
ны его высокая чувствительность и отно-
сительно низкая специфичность. Он ока-
зался более точным индикатором воспа-
лительного процесса, чем СОЭ и C-реак-
тивный белок, что позволяет использовать 
его в качестве неинвазивного маркера яз-
венного колита. При уровне фекального 
калпротектина < 60 мг/кг высокая отрица-
тельная прогностическая ценность исклю-
чает наличие у пациента язвенного коли-
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та. Необходимость проведения колоно-
скопии при этом условии отпадает, что 
делает диагностику язвенного колита эко-

номически менее затратной, а пациента 
избавляет от неудобств и испытаний, свя-
занных с ее проведением. 
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Рис. 1. Сравнительная характеристика диагностической точности 
различных неинвазивных маркеров язвенного колита 

 
 
Уровень фекального калпротектина 

имеет связь с активностью воспалитель-
ных заболеваний кишечника и потенци-
ально пригоден в качестве неинвазивного 
маркера для мониторинга обострения про-
цесса, выбора адекватной терапии и оцен-
ки ее эффективности. Теоретически такое 
лечение должно привести не только к со-
кращению частоты и тяжести клиниче-
ских обострений, но и к улучшению каче-
ства жизни пациента [10]. 

Выводы 
Фекальный калпротектин в качестве не-

инвазивного маркера язвенного колита обла-
дает высокой чувствительностью и относи-
тельно низкой специфичностью и является 
более точным индикатором воспалительного 
процесса, чем СОЭ и C-реактивный белок. 

Уровень фекального калпротектина хо-
рошо коррелирует с активностью язвенно-
го колита и является надежным показате-
лем стадии воспалительного процесса. 
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НЕСПЕЦИФИЧЕСКИЕ ВОСПАЛИТЕЛЬНЫЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ 

СРЕДНЕГО УХА ПО ДАННЫМ ЛОР-ОТДЕЛЕНИЯ 
ГОМЕЛЬСКОЙ ОБЛАСТНОЙ КЛИНИЧЕСКОЙ БОЛЬНИЦЫ 

И. Д. Шляга, Е. П. Медведева 

Гомельский государственный медицинский университет 

В статье представлен анализ структуры неспецифических воспалительных заболева-
ний среднего уха, выявлена распространенность отдельных нозологических форм у груп-
пы больных из ЛОР-отделения учреждения «Гомельская областная клиническая больни-
ца» (УГОКБ) за период с 1 января по декабрь 2005 года. Рассмотрены возможные ослож-
нения острых и хронических средних отитов, выявлены наиболее часто встречающиеся 
осложнения. Проанализированы методы диагностики и лечения, используемые в ЛОР-
отделении УГОКБ в настоящее время. 

Ключевые слова: средний отит, внутричерепные осложнения, эпитимпанит, мезотим-
панит, эпимезотимпанит. 

NONSPECIFIC INFLAMMATORY DISEASES OF THE MIDDLE EAR 

I. D. Shlyaga, K. P. Miadzvedzeva 

Gomel State Medical University 

The analysis of the structure of nonspecific inflammatory diseases of middle ear is represented in 
the present article. The prevalence of separate nozological forms at the group of patients of the 
otorhinolaryngological unit of the Gomel Regional Clinical Hospital for the period from January 1st 
until December, 2005 is revealed. Possible complications of acute and chronic middle otitises are 
considered, most often complications are revealed. Methods of diagnostics and the treatments now 
used in the otorhinolaryngological unit of the Gomel Regional Clinical Hospital are analyzed. 

Key words: middle otitis, intracranial complications, epitympanitis, mesotympanitis, 
epimesotym-panitis. 
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Введение 
Неспецифические воспалительные забо-

левания среднего уха являются весьма акту-
альной проблемой оториноларингологии, так 
как ухо — это периферический отдел слухово-
го и вестибулярного анализаторов, позволяю-
щий человеку воспринимать звуки, ориенти-
роваться в пространстве, поддерживать равно-
весие тела в покое и при движении. 

Средний отит — распространенная па-
тология, частота которой колеблется в зна-
чительных пределах в зависимости от об-
щего материального благополучия, уровня 
культуры населения и качества медицин-
ского обслуживания. Актуальность про-
блемы также связана с ростом числа боль-
ных с хроническими формами среднего оти-
та. Хронизация процесса обусловлена появ-
лением антибиотикоустойчивых штаммов 
микроорганизмов, снижением иммунологи-
ческих сил организма, его индивидуальных 
реактивных свойств. Хронический средний 
отит приводит к различным осложнениям, в 

том числе и к инвалидности, так как сни-
жает слух и создает опасность при выпол-
нении многих видов квалифицированного 
труда как в промышленности, так и в сель-
ском хозяйстве [4, 6]. 

Цель работы — проанализировать струк-
туру патологии с учетом современной клас-
сификации средних отитов, изучить рас-
пределение заболевания по половому, воз-
растному и территориальному признакам, 
оценить частоту осложнений и выделить 
наиболее часто встречающиеся осложне-
ния, оценить оптимальные методы диагно-
стики и лечения неспецифических воспа-
лительных заболеваний среднего уха. 

Материалы и методы исследования 
Произведен ретроспективный анализ 

историй болезни 191 больного с неспецифи-
ческими острыми и хроническими средними 
отитами (115 мужчин и 76 женщин) в возрас-
те от 15 до 79 лет, которые находились на 
стационарном лечении в ЛОР-отделении 
УГОКБ с 1 января по декабрь 2005 г. 

Таблица 1 
Распределение больных с неспецифическим средним отитом 

по полу и возрасту 

Возраст, лет 
Пол 

15–20 21–30 31–40 41–50 51–60 61–70 71–79 
Всего 

Муж. 21 26 10 18 21 12 6 115 

Жен. 9 12 12 13 18 8 5 76 

 
 
Из таблицы 1 видно, что наибольшее 

число больных было зарегистрировано в 
возрастной группе 21–30 и 51–60 лет, это 
преимущественно лица мужского пола. 

Данный факт связан с большей под-
верженностью мужчин трудоспособного 
возраста воздействию профессиональных 
вредностей (сквозняки, работа в сырых хо-
лодных помещениях). Кроме того, мужчи-
ны чаще злоупотребляют алкоголем, таба-
кокурением [5]. 

У 164 (85,9%) больных хроническим и 
острым средним отитом процесс носил од-
носторонний характер, у 27 (14,1%) — дву-
сторонний; у 65 (34%) процесс имел острое 
течение, а у 126 (66%) — хроническое. Из 
группы больных с острым средним отитом у 

36 (55,4%) пациентов был выявлен острый 
гнойный отит, у 21 (32,3%) — острый ката-
ральный отит, у 8 (12,3%) — экссудативный 
(рис. 1). У 3 больных (1,57%) острый гной-
ный средний отит развился на фоне предше-
ствующей травмы уха. 

Согласно классификации хронического 
гнойного среднего отита различают сле-
дующие его формы: эпитимпанит, мезо-
тимпанит, эпимезотимпанит [5, 6]. У изу-
чаемой группы больных патологический 
процесс, в зависимости от формы, распре-
делился следующим образом (рис. 2): 

• с эпитимпанитом — 18 (14,3%) больных; 
• с мезотимпанитом — 32 (25,4%) больных; 
• с эпимезотимпанитом — 76 (60,3%) 

больных. 
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Рис. 1. Структура неспецифического острого среднего отита в зависимости 
от формы заболевания 
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Рис. 2. Структура хронического гнойного среднего отита 
в зависимости от формы заболевания 

 
 
Изучая распределение заболеваемости 

средним отитом по Гомельской области 
(рис. 3), следует отметить, что наибольшее 
число случаев было зарегистрировано в 
Гомельском районе — 30,9%, в Хойник-

ском — 13,1%, Буда-Кошелевском — 12,6%, 
Чечерском — 5,2%, Житковичском — 
4,7% районах. В других районах Гомель-
ской области было зарегистрировано от 
0,52 до 4,2% больных. 
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Рис. 3. Структура заболеваемости неспецифическим хроническим 
и острым средним отитом по территориальному признаку 

 
 
Как любой воспалительный процесс, 

средний отит может протекать с ослож-
нениями или без них. Неосложненные 

формы среднего отита были выявлены у 
117 (61,3%) больных, а у 74 (38,7%) были 
осложнения. 

Таблица 2 
Структура осложнений неспецифических острых средних отитов 

у больных ЛОР-отделения УГОКБ 

Осложнения 
Количество 
больных, чел 

Частота 
встречаемости, % 

Экстракраниальные: 
Мастоидизм 

 
12 

 
18,5 

Сенсоневральная тугоухость 9 13,8 

Наружный отит 4 6,15 

Мастоидит  3 4,6 

Острый кохлеарный неврит 3 4,6 

Реактивный лимфаденит околоушной области 2 3,08 

Зигоматицизм 1 0,15 

Лабиринтит 1 0,15 

Интракраниальные: 
Субпериостальный абсцесс 

 
2 

 
3,08 

Перисинуозный абсцесс 1 0,15 

Флебит сигмовидного синуса 1 0,15 

Гнойный менингит 1 0,15 

Серозный менингоэнцефалит 1 0,15 

Эпидуральный абсцесс 1 0,15 
 

30,90%

13,10%

12,60% 5,20% 4,70%

33,50%

1 - Гомельский район 2-Хойникский район

3 - Буда-Кошелевский район 4 - Чечерский район

5 - Житковичский район 6 - др. районы

2

1

3
4

5

6
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Из таблицы 2 следует, что наиболее 
частыми осложнениями неспецифических 
острых средних отитов являются мастои-
дизм (18,5%), сенсоневральная тугоухость 
(13,8%), наружный отит (6,15%). 

Из таблицы 3 следует, что наиболее час-
тыми осложнениями неспецифических хрони-
ческих средних отитов являются грануляции 
(33,8%), сенсоневральная тугоухость (5,56%), 
мастоидизм (5,56%) и холестеатома (5,56%). 

Таблица 3 
Структура осложнений неспецифических хронических средних отитов 

у больных ЛОР-отделения УГОКБ 

Осложнения 
Количество 
больных, чел 

Частота 
встречаемости, %

Экстракраниальные: 
Грануляции 

 
25 

 
33,8 

Сенсоневральная тугоухость 7 5,56 

Отомикоз 7 5,56 

Холестеатома 7 5,56 

Полипы  5 4,0 

Наружный отит 4 3,17 

Комбинированная тугоухость 2 1,59 

Парез мимических мышц 2 1,59 

Невропатия лицевого нерва 2 1,59 

Кондуктивная тугоухость 1 0,8 

Экзема ушной раковины 1 0,8 

Тимпаносклероз 1 0,8 

Хондроперихондрит ушной раковины 1 0,8 

Абсцесс верхней стенки наружного слухового прохода 1 0,8 

Мастоидизм  1 0,8 
Интракраниальные: 
Субпериостальный абсцесс 

 
1 

 
0,8 

Перисинуозный абсцесс 1 0,8 

Флебит сигмовидного синуса 1 0,8 

Гнойный менингит 1 0,8 

Пластинчатая послеоперационная субдуральная гематома 1 0,8 

Абсцесс мозжечка 1 0,8 
 
 
У многих больных с хроническими гной-

ными средними отитами наблюдалось со-
четание нескольких осложнений. 

Результаты и обсуждение 
Принципы диагностических и лечеб-

ных мероприятий, проводимых в иссле-
дуемой группе пациентов, схожи. Всем 
больным были произведены общеклиниче-
ские обследования. Для диагностики вос-
палительных заболеваний среднего уха им 
проводилась отоскопия, для исключения 
или подтверждения поражения слухового 
анализатора — исследования с помощью 

шепотной и разговорной речи, камертональ-
ные пробы, тональная пороговая аудиомет-
рия, при наличии мастоидита у больных 
применялось рентгенологическое исследо-
вание височной кости в проекциях по Шюл-
леру и Майеру. По показаниям проводились 
КТ и МРТ височной кости и головного моз-
га, бактериологические, гистологические, ми-
кологические методы исследования [2]. 

Тактика ведения каждого больного под-
биралась индивидуально, учитывая этиопа-
тогенез заболевания. Консервативно было про-
лечено 135 (70,7%) больных, комбинирован-
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ное лечение, включающее в себя хирурги-
ческое лечение с использованием консерва-
тивных методов, было применено у 56 (29,3%) 
пациентов. Из анамнеза известно, что из груп-
пы больных, пролеченных только консерва-
тивно, 29 (19%) пациентам была ранее произ-
ведена радикальная операция на среднем ухе. 
Объем хирургического вмешательства зави-
сел от конкретного клинического случая. 

Больным острым гнойным средним оти-
том были произведены следующие виды опе-
ративного вмешательства: 

1. Расширенная радикальная операция 
на среднем ухе со вскрытием субперио-
стального абсцесса — 1 (2,78%) больному. 

2. Удаление инородного тела из бара-
банной полости — 1 (2,78%) больному. 

3. Парацентез — 1 (2,78%) больному. 
4. Антромастоидотомия — 2 (5,56%) 

больным. 
Пациентам с острым экссудативным сред-

ним отитом были выполнены: 
1. Тимпанопункция — 3 (37,5%) больным. 
2. Миринготомия — 2 (25%) больным. 
3. Шунтирование барабанной полости под 

микроскопом — 1 (12,5%) больному. 
Больным с хроническим гнойным эпи-

тимпанитом были произведены: 
1. Радикальная операция на среднем 

ухе — 2 (11,1%) больным. 
2. Удаление грануляций под микроско-

пом — 2 (11,1%) больным. 
3. Подслизистая резекция носовой пе-

регородки (ПРНП) в сочетании с аденото-
мием и удалением грануляций — 1 (5,56%) 
больному. 

4. Аденотомия и удаление грануляций — 
1 (5,56%) больному. 

5. ПРНП, аденотомия в сочетании с 
ультразвуковой дезинтеграцией нижних но-
совых раковин — 1 (5,56%) больному. 

6. Эндоскопическая лазерокоагуляция 
трубных валиков — 1 (5,56%) больному. 

7. Удаление ринолита — 1 (5,56%) 
больному. 

Больным с хроническим гнойным ме-
зотимпанитом были выполнены следую-
щие виды оперативных вмешательств: 

1. Радикальная операция на среднем 
ухе — 1 (3,13%) больному. 

2. Расширенная радикальная операция 
на среднем ухе с пункцией и дренировани-
ем абсцесса височной доли, вскрытие абс-
цесса мозжечка — 1 (3,13%) больному. 

3. Ревизия барабанной полости под мик-
роскопом, удаление грануляций — 1 (3,13%) 
больному. 

4. Мирингопластика — 1 (3,13%) больному. 
5. Удаление трубных валиков под эн-

доскопическим контролем слева, лазерная 
коагуляция трубных миндалин и трубного 
валика справа — 1 (3,13%) больному. 

6. ПРНП с конхотомией задних концов 
нижних носовых раковин и резекцией ги-
пертрофированных трубных валиков — 
1 (3,13%) больному. 

7. ПРНП с гальванокаустикой нижних 
носовых раковин — 1 (3,13%) больному. 

8. Риносептопластика — 1 (3,13%) боль-
ному. 

9. Кристотомия, аденотомия — 1 (3,13%) 
больному. 

Пациентам с хроническим гнойным 
эпимезотимпанитом были выполнены: 

1. Радикальная операция на среднем 
ухе — 2 (2,64%) больным. 

2. Расширенная радикальная операция 
на среднем ухе — 3 (3,95%) больным. 

3. Адитоаттикотомия под микроскопом — 
1 (1,32%) больному. 

4. Ревизия барабанной полости под 
микроскопом с удалением грануляций — 
13 (17,1%) больным. 

5. Лазерная коагуляция трубных вали-
ков и носоглоточный миндалин — 1 (1,32%). 

6. Кристотомия, гальванокаустика ниж-
них носовых раковин, эндоскопическая фо-
токоагуляция трубного валика — 1 (1,32%) 
больному. 

7. ПРНП — 1 (1,32%) больному. 
8. ПРНП, удаление грануляций под 

микроскопом, ультразвуковая дезинтегра-
ция нижних носовых раковин — 1 (1,32%) 
больному. 

9. ПРНП, аденотомия — 1 (1,32%) боль-
ному. 

10. ПРНП, гальванокаустика нижних 
носовых раковин — 1 (1,32%) больному. 

Использование ПРНП, риносептопла-
стики, конхотомии, кристотомии, аденото-
мии, лазерной коагуляции трубных валиков 
является патогенетически обоснованным, 
так как у большинства пациентов имелось 
сочетание хронических воспалительных за-
болеваний со стороны носа и носоглотки с 
воспалением среднего уха. 

В плане консервативной терапии при-
менялись: 
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 антибиотики с учетом антибиотико-
граммы — для подавления патологической 
микрофлоры воспалительного очага; 

 сосудосуживающие препараты в нос — 
для восстановления носового дыхания, ко-
торое в той или иной мере бывает снижено, 
и обеспечения благоприятных условий рабо-
ты естественных соустий слуховых труб; 

 десенсибилизирующие препараты — 
с целью подавления функции гистамино-
вых рецепторов, предупреждения развития 
аллергической реакции и снижения отеч-
ности воспаленных тканей; 

 сосудокоррегирующие препараты, ви-
тамины — с целью уплотнения стенок кро-
веносных сосудов, улучшения кровоснаб-
жения среднего и внутреннего уха, повы-
шения сопротивляемости организма; 

 ноотропы — для улучшения мозгово-
го кровообращения и метаболизма в нерв-
ных клетках у больных с сенсоневральной 
тугоухостью; 

 противогрибковые препараты — для 
подавления грибковой флоры у больных с 
отомикозами [2, 6]. 

Кроме того, у больных с острым экссу-
дативным отитом применялось продувание 
уха модифицированным способом Полит-
цера или методом Вальсальвы с целью вос-
становления функции слуховой трубы, для 
профилактики слипчивых процессов бара-
банной полости и анкилоза слуховых косто-
чек, а также катетеризация слуховой трубы 
для транстубарного введения лекарственных 
веществ (сосудосуживающих препаратов, 
кортикостероидов, антибиотиков) [3]. 

Местно применялись согревающие ком-
прессы, мази с антисептическим и регене-
раторным эффектом, капли в ухо с анти-
биотиками и противовоспалительными 
препаратами. Из физиотерапевтических 
методов использовались электрофорез с 
лидазой, йодистым калием или хлористым 
кальцием на область сосцевидного отро-
стка, тубус-кварц эндоаурально, фонофо-
рез, УВЧ, СМТ, лазеротерапия, сложные 
ингаляции через нос с фурацилином, со-
ком подорожника и другие [1, 6]. 

Выводы 
1. На основании проведенных исследо-

ваний следует заключить, что заболевае-
мость неспецифическими средними отита-
ми наиболее часто выявляется в возрас-

тной группе от 21 до 30 и от 51 до 60 лет, 
преимущественно у мужчин. 

2. Острые и хронические неспецифиче-
ские воспалительные заболевания среднего 
уха в 38,7% случаев приводят к различным 
осложнениям, из которых наиболее частыми 
для острых средних отитов являются мастои-
дизм (18,5%), сенсоневральная тугоухость 
(13,8%), наружный отит (6,15%), а для хро-
нических средних отитов — грануляции 
(33,8%), холестеатома (5,56%), сенсоневраль-
ная тугоухость (5,56%) и мастоидизм (5,56%). 

3. Интракраниальные осложнения яв-
ляются редкими (0,8–3,08%), но достаточ-
но серьезными, влекущими за собой ряд 
неврологических нарушений. 

4. Больным с острыми и хроническими 
гнойными средними отитами необходимо 
стационарное лечение с целью предупреж-
дения возникновения местных и общих 
внутричерепных осложнений. 

5. Пациенты с хроническими гнойны-
ми средними отитами нуждаются в прове-
дении своевременной санации хрониче-
ских очагов инфекции со стороны носа и 
носоглотки (хронические риносинуситы, 
хронические назофарингиты). 

6. Исход заболевания определяется свое-
временностью диагностики и лечения с 
учетом индивидуальных особенностей ор-
ганизма. Эффективность лечения опреде-
ляется правильно подобранной тактикой 
ведения пациентов, оптимальной комбина-
цией медикаментозных препаратов. 
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В статье обсуждаются вопросы о влиянии депрессии и других особенностей психоло-
гического состояния больных неврологическими синдромами поясничного остеохондроза 
на результаты лечения. Приведены результаты собственного исследования. 

Ключевые слова: поясничный остеохондроз; психологическое состояние 

CHARACTERISTICS OF THE PSYCHOLOGICAL STATUS OF PATIENTS 
WITH NEUROLOGICAL MANIFESTATIONS OF THE LUMBAR DEGENERATIVE 

DISK DISEASE 

D. S. Ban 

Belarus State Medical University 

The problem of impact of depression and other characteristics of the psychological status of pa-
tients with neurological manifestations of the lumbar degenerative disk disease on the treatment re-
sults is discussed. The results of the proper study are presented.  

Key words: lumbar degenerative disk disease; psychological status. 
 
 
Введение 
Ведущей жалобой больных неврологи-

ческими проявлениями поясничного остео-
хондроза (НППО) является болевой синдром, 
оказывающий значительное влияние на ка-
чество жизни пациента. Длительно сохра-
няющиеся болевой синдром и нетрудоспо-
собность ведут к постоянному стрессу для 
больного и его близких, нарушениям пси-
хологического состояния и социальной не-
достаточности человека [1, 2, 3, 4, 5, 6]. 

Статистические исследования показа-
ли, что у половины больных с хронической 
болью наблюдаются психические расстрой-
ства. У больных с депрессией хронические 
болевые синдромы встречаются в 50–60% 
случаев [7]. 

Между тем от психического статуса 
пациента в огромной степени зависит те-
чение любого острого и хронического за-
болевания. В ряде работ было выявлено, 
что такие сопутствующие состояния, как 
стресс, депрессия, плохое настроение, тре-
вога, нарушения сна и т.д. в значительной 
степени затрудняют лечение боли [8]. 

Современные исследования, в том чис-
ле проведенный Waddell и Burton анализ 

34 систематических, 28 тематических об-
зоров и 32 дополнительных исследований, 
показывают, что психосоциальные факто-
ры оказывают значительное влияние на 
степень ограничений жизнедеятельности 
при боли в спине и формирование хрони-
ческого болевого синдрома [9]. Хрониче-
ский болевой синдром является сложной 
разносторонней проблемой, он определя-
ется как трудно излечимая боль, длящаяся 
3 и более месяцев со значительным изме-
нением поведения, депрессией и тревогой, 
выраженным ограничением повседневной 
активности, чрезмерным использованием 
медикаментов и частым обращением за 
медицинской помощью [10]. 

Ограничение возможностей человека, 
заставляющее его отказываться от при-
вычного образа жизни, происходит прак-
тически при любом заболевании, сопрово-
ждающимся болевым синдромом. Однако 
при возникновении депрессии жизнедея-
тельность и нормальная активность чело-
века может ограничиваться даже в боль-
шей степени, чем от боли. Сопутствующая 
депрессия видоизменяет основные сим-
птомы заболевания, ухудшает его течение, 
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затрудняет диагностику и терапию. Боль-
ные НППО с различными психологиче-
скими нарушениями имеют худшие исхо-
ды лечения [7, 8]. 

Необходимо отметить, что между хро-
ническими болевыми синдромами и де-
прессивным расстройством существуют 
общие звенья патогенеза: при этих состоя-
ниях наблюдается недостаточность серо-
тонинергических систем мозга, что приво-
дит к функциональной неполноценности 
противоболевых нисходящих систем и 
усилению восприятия боли [7]. 

Основными проявлениями депрессии 
являются пониженное или печальное на-
строение и утрата интереса или чувства 
удовольствия, дополнительными — нару-
шения сна, аппетита, веса тела, полового 
влечения, чувство вины или низкая само-
оценка, повышенная утомляемость или 
снижение активности, суицидальные мыс-
ли или действия [7]. 

Среди других психологических факто-
ров, оказывающих влияние на течение 
НППО, следует отметить такой фактор, как 
«страх появления боли при совершении 
каких-либо действий», в зарубежной лите-
ратуре это состояние обозначатся как fear-
avoidance beliefs (FAB). Изучение FAB ста-
новится все более популярным в исследо-
ваниях по хронической боли в спине. Со-
временные работы показывают, что повы-
шенный уровень FAB является очень важ-
ным фактором, связанным с длительным 
ограничением жизнедеятельности и трудо-
способности и признается важным прогно-
стическим признаком в отношении разви-
тия и исхода лечения хронической боли в 
спине [11, 12]. 

Убеждение человека в том, что его ра-
бота или какая-либо другая активность 
приводит к возникновению боли, ведет к 
избеганию любой активности и боязни 
вернуться к своей прежней трудовой дея-
тельности. По мнению Waddell G., «страх 
боли и отношение к ней может ограничи-
вать жизнедеятельность даже в большей 
степени, чем сама боль» [11]. В своей кни-
ге «Back pain revolution» он говорит о том, 
что страх усиления боли или повторного 
повреждения при физической работе ведет 
к формированию избегательного поведе-
ния. Пациент начинает ограничивать свою 
активность и может даже отказываться от 

проведения ряда лечебных и реабилитаци-
онных мероприятий, способных, по его 
мнению, усилить боль [13]. 

Между тем, при длительном ограниче-
нии движений развивается периартикуляр-
ный фиброз межпозвонковых суставов, из-
меняются биохимические свойства диска — 
в нем снижается содержание кислорода, 
глюкозы, сульфатов, протеогликанов, воз-
растает концентрация лактата [14]. Мыш-
цы постепенно атрофируются и прогресси-
рующе слабеют, за неделю иммобилизации 
теряется до 20% мышечной силы [10, 13]. 
Из-за низкой активности уменьшается ра-
бота сердечно-сосудистой и дыхательной 
систем, минимизируются процессы аэроб-
ного окисления [13, 14]. Страх возникно-
вения боли ведет к самоограничению чело-
века, депрессии, повышению массы тела, 
что способствует сохранению и закрепле-
нию хронического патологического про-
цесса [15]. Все эти факторы способствуют 
замедлению восстановления, дальнейшему 
прогрессированию остеохондроза. 

Таким образом, изучение особенностей 
психоэмоционального состояния больных 
НППО и их влияние на результат терапии 
является актуальной и важной задачей.  

Цель работы: оценить прогностиче-
скую значимость факторов «депрессия» и 
«страх появления боли при совершении 
каких-либо действий» (FAB) для исхода 
лечения больных НППО. 

Материал и методы 
Прогностическая значимость факторов 

определялась с помощью системы прогно-
зирования, разработанной на основе по-
следовательного статистического анализа 
Вальда и формулы Кульбака в модифика-
ции А. А. Генкина и Е. В. Гублера. Для 
оценки значимости статистического разли-
чия групп А (с положительным исходом 
лечения) и В (с отрицательным исходом 
лечения) по анализируемым признакам ис-
пользовался критерий согласия Пирсона χ2. 

Для оценки депрессивных проявлений 
у пациентов с НППО мы использовали 
шкалу Цунга, которая широко применяется 
во врачебной практике. В ней оцениваются  
следующие параметры: чувство душевной 
опустошенности, изменение настроения, 
соматические и психомоторные симптомы 
депрессии, суицидальные мысли, раздра-
жительность и способность к принятию 
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решений. Шкала включает 20 пунктов, каж-
дый из которых определяет субъективную 
частоту («крайне редко», «редко», «часто», 
«большую часть времени или постоянно») 
симптомов депрессии. 

По результатам опросника Цунга вы-
делялись: группа психологически здоровых 
людей (до 34 баллов) и группы людей, имею-
щих риск развития депрессии (35–49 баллов), 
депрессию (50–69 баллов), выраженную 
депрессию (70–80 баллов). 

Для определения прогностической зна-
чимости степени FAB на исход лечения 
больных НППО мы предложили пациентам 
заполнить специальный опросник, разрабо-
танный Waddell G. et al. [11], который дока-
зал свою надежность и эффективность в ря-
де исследований [11, 12]. Опросник, со-
стоящий из двух частей, оценивает отноше-
ние пациентов к влиянию различных видов 
физической активности: поднятие тяжестей, 
наклоны, ходьба, вождение машины (1 часть, 
5 вопросов), а также трудовой деятельности 
(2 часть, 9 вопросов) на возникновение бо-
ли в спине. Каждый пункт имеет градации 
от 0 до 6 баллов, с увеличением количества 
баллов возрастает степень FAB. 

Согласно рекомендациям составителей 
теста, высокими значениями считается сумма 
баллов 19–25 (для физической активности) 
и 34–45 (для трудовой деятельности); очень 
высокими –– 26 и более (для физической 
активности) и 46 и более баллов (для тру-
довой деятельности) [11]. 

Опросник Цунга заполнили 107 паци-
ентов с НППО (41 –– с рефлекторными, 66 –– 
с корешковыми синдромами (радикулит L5 
и/или S1 корешков)), опросник FAB –– 103 па-
циента (40 и 63 человека соответственно), 
проходивших курс лечения в неврологиче-
ских отделениях 9 ГКБ и ГКБСМП (2005 год) 
г. Минска. Результаты теста заносились в 
базу данных, где с помощью разработан-
ной вычислительной системы прогнозиро-
вания определялась прогностическая зна-
чимость признаков на исход лечения. 

Результаты и обсуждение 
По результатам опроса 52 человека 

(48,6%) было отнесено к группе психоло-
гически здоровых людей, 46 человек (43%) — 
к группе с риском развития депрессии, 9 па-
циентов (8,4%) имели депрессивное рас-
стройство. Больных с выраженной депрес-
сией не наблюдалось. 

В группе пациентов с рефлекторными 
синдромами психологически здоровые ли-
ца составили 56,1%, риск развития или про-
явления депрессии имели 43,9% больных. 
Для прогноза результатов лечения были рас-
считаны диагностические коэффициенты 
данных признаков, которые составили, соот-
ветственно, «0» и «+1». Необходимо отме-
тить, что прогностическая значимость таких 
признаков в этой группе была довольно низ-
кой (0,01 и 0,01), достоверных различий по 
признаку «депрессивные расстройства» в 
группах А и В не наблюдалось. 

Между тем среди больных пояснично-
крестцовым радикулитом 43,9% человек 
были психологически здоровыми, 56,1% –– 
имели риск развития или признаки депрес-
сии. Диагностические коэффициенты со-
ставили, соответственно, «+4» и «–3» бал-
ла, а прогностическая значимость этих 
факторов была значительно выше: 0,63 и 
0,56 (p < 0,05). 

Таким образом, больные с корешковы-
ми синдромами поясничного остеохондро-
за чаще имели риск развития или проявле-
ния депрессии по сравнению с группой па-
циентов с рефлекторными синдромами 
(56,1% (37) и 43,9% (18) соответственно). 
Необходимо подчеркнуть, что прогности-
ческая значимость данного фактора для 
исхода лечения пациентов с рефлекторны-
ми синдромами поясничного остеохондро-
за низкая, а для больных пояснично-
крестцовым радикулитом — значительно 
выше. Причем у больных рефлекторными 
синдромами достоверных различий по 
признаку «депрессивные расстройства» в 
группах А и В не наблюдалось, а у боль-
ных дискогенным пояснично-крестцовым 
радикулитом различия групп А и В были 
статистически достоверны (p < 0,05). 

Полученные результаты можно объяс-
нить тем, что в патогенезе рефлекторной ста-
дии преобладают реактивно-воспалительные 
изменения, которые при своевременной и 
адекватной терапии в большинстве случаев 
быстро купируются, что приводит к улуч-
шению состояния пациентов. Поэтому воз-
можность развития у больных рефлектор-
ными синдромами поясничного остеохон-
дроза значительных нарушений в психо-
эмоциональной сфере, влияющих на тече-
ние заболевания, невелика. В корешковой 
фазе большое значение приобретает руб-
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цово-спаечный процесс, который способ-
ствует затяжному течению заболевания, хро-
низации болевого синдрома [1, 2], вследст-
вие чего вероятность развития депрессии 
значительно повышается. 

Тест FAB оценивался в объединенной 
группе больных НППО, так как значимых 
различий в результатах опроса в группах 
больных с рефлекторными и корешковыми 
синдромами поясничного остеохондроза 
не наблюдалось. 

По результатам теста FAB для физиче-
ской активности 32 (31,1%) человека не 
имели страха усиления боли перед совер-
шением какой-либо физической работы, у 
44 (42,7%) пациентов был отмечен повы-
шенный, а у 27 (26,2%) — очень высокий 
уровень FAB. Диагностические коэффици-
енты составили «+4», «–1» и «–2» при ди-
агностической значимости 0,58, 0,07 и 0,16 
соответственно (p < 0,05). 

При анализе опросника FAB для тру-
довой деятельности были получены сле-
дующие данные: 66 (64,1%) человек не 
считали, что их работа связана с усилени-
ем боли и ухудшением течения заболева-
ния, 22 (21,4%) пациента имели повышен-
ный, 15 (14,6%) —высокий уровень FAB. 
Диагностические коэффициенты состави-
ли, соответственно, «+1», «+1» и «–5» при 
диагностической значимости 0,04, 0,04 и 
0,43 (p = 0,05). 

Таким образом, пациенты с НППО, не 
имеющие страха усиления боли перед со-
вершением какой-либо физической актив-
ности, имели более благоприятный про-
гноз течения заболевания. А убеждения 
больных в том, что их трудовая деятель-
ность, условия работы негативно влияют 
на состояние здоровья, имели неблагопри-
ятное влияние на исход лечения. 

Заключение 
Проведенная работа показала, что боль-

ные с корешковыми синдромами пояснич-
ного остеохондроза чаще имели риск разви-
тия или проявления депрессии по сравнению 
с группой пациентов с рефлекторными син-
дромами. Математически подтверждено не-
благоприятное влияние факторов «риск раз-
вития депрессии» и «депрессия» на исход 
лечения данной категории больных. В связи 
с этим мы считаем, что у данной категории 
больных необходимо своевременно выяв-
лять психоэмоциональные нарушения и 

проводить мероприятия, направленные на 
их устранение. 

Неблагоприятными статистически под-
твержденными факторами для исхода ле-
чения больных НППО являются высокий 
уровень FAB для физической активности и 
трудовой деятельности. Следует помнить, что 
избегательное поведение затрудняет восста-
новление больных, боязнь вернуться к своей 
прежней трудовой деятельности может при-
вести к длительной нетрудоспособности, 
инвалидизации пациента. 

Для уменьшения страха перед своей бо-
лезнью больным с НППО необходимо дос-
тупно разъяснять суть их заболевания и про-
водимой терапии. С целью улучшения эф-
фективности лечения требуется по возмож-
ности ранняя активация больных с примене-
нием комплекса лечебно-реабилитационных 
мероприятий, в том числе мануальной тера-
пии, физиотерапии, лечебной физкультуры, 
психотерапии. Пациенту необходимо давать 
рациональные советы по оптимизации тру-
довой деятельности: по возможности выйти 
на работу хотя бы на неполный рабочий 
день, улучшить условия труда, устранить 
факторы, провоцирующие обострение забо-
левания, следовать рекомендациям по опти-
мизации двигательного стереотипа, регуляр-
но выполнять специально разработанные 
комплексы физических упражнений и т.д. 
Это позволит повысить эффективность ле-
чебных мероприятий и добиться более зна-
чительного улучшения как физиологических 
показателей, так и показателей восстановле-
ния трудовой активности. 
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УДК 616.12 – 008 (476.2) 
СУТОЧНЫЙ РИТМ СЕРДЦА У ШКОЛЬНИКОВ С НЕЙРОЦИРКУЛЯТОРНОЙ 

ДИСТОНИЕЙ КАРДИАЛЬНОГО ТИПА, ПРОЖИВАЮЩИХ 
В Г. ГОМЕЛЕ И ГОМЕЛЬСКОЙ ОБЛАСТИ 

Н. Б. Кривелевич, О. В. Котова, И. Г. Савастеева 
Республиканский научно-практический центр 

радиационной медицины и экологии человека, Гомель 

Обследовано 97 школьников, средний возраст — 14,5±0,35 лет, находившихся на стацио-
нарном лечении с диагнозом соматоформная вегетативная дисфункция, НЦД по кардиально-
му типу. Программа обследования включала инструментальное исследование. У школьников 
12–14 лет с нейроциркуляторной дистонией по кардиальному типу, проживающих в городе, 
достоверно чаще по сравнению со школьниками аналогичного возраста, проживающих в 
сельской местности, выявлялись синусовая тахикардия, признаки нагрузки на левый желудо-
чек, в то время как у городских подростков 15–17 лет достоверно чаще диагностировалась 
дисфункция синусового узла. У школьников 12–14 лет, проживающих в городе, по сравне-
нию с сельскими школьниками достоверно снижен временной показатель SDANN, а симпа-
тико-парасимпатический показатель достоверно выше нормы, однако в старшей возрастной 
группе аналогичный показатель у городских подростков был достоверно ниже нормы. 

Ключевые слова: школьники, суточный ритм, нейроциркуляторная дистония, вариа-
бельность ритма сердца, нарушения ритма сердца и проводимости. 

DAILY RHYTHM HEART AT SCHOOLCHILDREN WITH NEUROCULATORY 
DYSTONIC OF CARDIAL TYPE, RESIDING IN GOMEL AND GOMEL АREA 

N. B. Krivelevich, O. V. Kotova, I. G. Savasteeva 
Republican Research Center for Radiation Medicine and Human Ecology, Gomel 

There were examined 97 schoolchildren middle age 14,5±0,35 years, during inpatient treat-
ment with a diagnosis somatophorm vegetative dysfunction, neuroculatory dystonic on cardial 
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type. The examination program for schoolchildren consisted of apparatus examination com-
prised. At urban schoolchildren aged 12–14 with neuroculatory dystonic on cardial type there 
was revealed  authentically more often sinus tachycardia, burden attributes on heart left ventricle 
in comparison with rural schoolchildren of the similar age , while at urban schoolchildren aged 
15–17 authentically more often there was diagnosed sinus nodule dysfunction. At urban school-
children aged 12–14, in comparison with rural pupils, time parameter SDANN is authentically 
reduced, sympathico — parasympathico tone is authentically higher than norm; at senior age 
group the similar parameter at urban schoolchildren was authentically lower than norm. 

Key words: Schoolchildren, a daily rhythm, neuroculatory dystonic, heart rhythm variability, 
heart rhythm and conductivity disturbance. 

 
 
Введение 
По международной классификации бо-

лезней (10 пересмотра) нейроциркулятор-
ная дистония (НЦД) относится к сомато-
формной вегетативной дисфункции, про-
текающей с нарушением нервной регуля-
ции системы кровообращения 5, 6. Среди 
неинфекционных заболеваний детского и 
подросткового возраста вегетососудистая 
дистония является наиболее распростра-
ненной патологией с частотой встречаемо-
сти от 4,8 до 29,1% [1, 3]. Известно, что ве-
гетососудистая дистония или ее вариант — 
нейроциркулярная дистония является пре-
диктором артериальной гипертензии, ате-
росклероза и ишемической болезни сердца 
в молодом возрасте [1, 4, 5]. 

Развитию вегетативной дисфункции в 
пубертатном периоде способствует свой-
ственная ему незавершенность морфоло-
гического и функционального формирова-
ния вегетативной нервной системы (ВНС) 
и гормональная перестройка 5, 6, 7. Ней-
роциркуляторная дистония является муль-
тифакториальным заболеванием, в разви-
тии которого принимают участие генети-
ческие и приобретенные факторы, в том 
числе климато-географические, социально-
экономические и бытовые. Она проявляет-
ся разнообразными клиническими сим-
птомами и синдромами, возникающими в 
большинстве случаев при стрессовых си-
туациях [7, 9, 10, 11]. 

Роль вегетативной нервной системы в 
возникновении многих видов аритмий, в 
том числе жизнеугрожающих была убеди-
тельно доказана в экспериментах со стиму-
ляцией задней доли гипоталамуса, звездча-
тых ганглиев, воспроизведением психиче-
ского стресса, стимуляцией внутрисердеч-
ных парасимпатических нервов и других. 
Механизм реализации связывается с влия-

нием эфферентных вагусных и симпатиче-
ских волокон на электрофизиологические 
свойства миокарда и проводящей системы 
сердца 8, 9, 11. В настоящее время боль-
шинство авторов пришли к единому мне-
нию, что одним из ведущих патофизиоло-
гических механизмов развития аритмий в 
подростковом возрасте является наруше-
ние нейрогенной регуляции сердечного 
ритма, приводящее к выраженной электри-
ческой нестабильности миокарда. 

В настоящее время определение вариа-
бельности ритма сердца (ВРС) признано 
наиболее информативным неинвазивным 
методом количественной оценки вегетатив-
ной регуляции сердечного ритма 2, 7, 10, 
12. Считается, что снижение показателей 
ВРС свидетельствует о нарушении вегета-
тивного контроля сердечной деятельности, а 
также об электрической нестабильности 
миокарда. Наивысшие показатели ВРС реги-
стрируются у здоровых лиц молодого воз-
раста, спортсменов, промежуточные — у 
лиц с различными органическими заболева-
ниями сердца, в том числе с желудочковыми 
нарушениями ритма, самые низкие — у лиц, 
перенесших эпизоды фибрилляции желу-
дочков. Применение анализа ВРС в качестве 
метода оценки адаптационных возможно-
стей организма или текущего уровня стресса 
представляет практический интерес для раз-
личных областей прикладной физиологии, 
профессиональной и спортивной медицины. 
Развитие донозологической диагностики сде-
лало возможным выделение среди практиче-
ски здоровых людей обширных групп лиц с 
высоким и очень высоким напряжением 
регуляторных систем, с повышенным рис-
ком срыва адаптации и появления патоло-
гических отклонений и заболеваний. 

Целью настоящего исследования яви-
лась сравнительная оценка суточного рит-
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ма и вариабельности ритма сердца у школь-
ников с нейроциркуляторной дистонией 
кардиального типа, проживающих в город-
ской и в сельской местности. 

Материалы и методы 
Обследовано 97 школьников в возрасте 

от 12 до 17 лет (средний возраст 14,5 ± 0,35 лет, 
мальчиков — 41, девочек — 56), находив-
шихся на стационарном лечении с диагно-
зом соматоформная вегетативная дисфунк-
ция, НЦД по кардиальному типу, с января 
2005 по февраль 2006 года. Систематиза-
ция информации проводилась по возрас-
тному принципу и месту жительства (го-
род, сельская местность). Учитывая меха-
низмы становления вегетативной нервной 
системы, были выделены две возрастные 
группы. Первая возрастная группа — дети 
12–14 лет (48 человек — 49,5±4,99%, сред-
ний возраст 13,4±0,24), из них 30 человек 
(62,5±8,83%) проживали в г. Гомеле (IА груп-
па), 18 школьников (37,5±11,74%) — в сель-
ской местности Гомельской области (IВ груп-
па). Вторая возрастная группа — подрост-
ки 15–17 лет (49 человек — 50,5±4,99%, 
средний возраст 16,5±0,29), в том числе 30 под-
ростков (61,2±8,89%) проживали в г. Гоме-
ле (IIА группа), 19 (38,8±11,49%) — в 
сельской местности (IIВ группа). Все школь-
ники постоянно проживают в Гомельском ре-
гионе. 

Диагностика НЦД основывалась на 
критериях, предложенных В. И. Маколки-
ным и С. А. Аббакумовым 6, которые 
можно разделить на субъективные сим-
птомы и объективные данные. Инструмен-
тальное исследование включало: электро-
кардиографию (ЭКГ) по общепринятой ме-
тодике на аппарате Fucuda DENSHI Cardio 
Max FX 3010 (Япония), эхокардиографию 
(ЭХО-КГ) с цветным допплеровским кар-
тированием на аппарате «Vivid 3» (General 
Electrics, США), Холтеровское монитори-
рование ЭКГ с определением вариабельно-
сти ритма сердца при помощи системы 
«Philips Zymed Holter» (Германия) с реги-
страцией 3 модифицированных отведений. 
При суточном мониторировании ЭКГ учи-
тывали показатели суточного распределе-
ния частоты сердечных сокращений (ЧСС) 
и нарушений ритма сердца. Рассчитывался 
циркадный индекс (ЦИ), как отношение 
средней дневной к средней ночной ЧСС 
(норма 1,24–1,44 у.е., в среднем 1,32±0,08). 

Вариабельность ритма сердца оценивалась 
по параметрам временного анализа, в том 
числе таким показателям, как SDANN (стан-
дартное отклонение от среднего значения 
интервалов R-R в очередных 5-минутных 
фрагментах), SDNN (стандартное отклонение 
от среднего арифметического), RMSSD (ко-
рень квадратный из средней суммы квад-
ратов разниц между очередными интерва-
лами R-R). Частотный анализ проводился 
по следующим диапазонам: 1) ультраниз-
кие частоты, ULF — до 0,003 Гц; 2) очень 
низкие частоты, VLF — 0,003–0,04 Гц; 3) низ-
кие частоты, LF — 0,04–0,15 Гц; 4) высо-
кие частоты, HF — 0,15–0,4 Гц. Диапазоны 
ULF и VLF зависят, главным образом, от 
симпатической системы, HF — от пара-
симпатической системы, а остальные — от 
двух систем одновременно. Отношение LF 
к HF трактовалось как показатель динами-
ческого равновесия между двумя автоном-
ными системами. 

Результаты 
Среди обследованных школьников с НЦД 

кардиального типа преобладали жалобы на 
боли в области сердца (в I возрастной груп-
пе — у 70,86,56%, во II возрастной груп-
пе — у 83,75,28% обследованных). Боли, 
в основном, носили кратковременный (в 
течение нескольких секунд), колющий ха-
рактер. Перебои в работе сердца отмечали 
43,87,16% подростков I группы и 55,1  
7,11% подростков II возрастной группы. 
Кроме того, 31,36,69% школьников I воз-
растной группы и 36,76,89% подростков 
II группы предъявляли жалобы на голов-
ную боль, головокружение, слабость, по-
вышенную утомляемость. 

У всех включенных в исследование 
лиц эхокардиографическим способом оп-
ределяли сократимость и толщину стенок 
желудочков сердца, размеры желудочков и 
предсердий, структуру и функцию клапан-
ного аппарата. Наиболее часто (50,07,22% 
обследуемых I возрастной группы и 63,3  
6,89% подростков II возрастной группы) 
при эхокардиографическом обследовании 
регистрировалась незначительная дилата-
ция полостей сердца (в основном увеличе-
ние конечно-диастолического размера ле-
вого желудочка в среднем на 4,10,5 мм). 
У 12 (25,06,25%) школьников I возрас-
тной группы диагностирован пролапс мит-
рального клапана (ПМК) I степени без ре-
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гургитации, аналогичный диагноз выстав-
лен 11 подросткам (22,55,97%) II возрас-
тной группы. Аномальные трабекулы ле-
вого желудочка отмечались у 29 (60,2  
7,07%) обследуемых I группы и у 30 (60,2  
6,99%) человек II группы. У остальных школь-
ников патологии при эхокардиографиче-
ском обследовании не выявлено. 

Как видно из таблицы 1, у школьников 
I возрастной группы, проживающих в го-

роде, достоверно чаще на стандартной ЭКГ 
регистрировались синусовая тахикардия и 
признаки нагрузки на левый желудочек. Од-
нако во II возрастной группе у подростков, 
проживающих в городе, достоверно чаще, 
чем у подростков, проживающих в сельской 
местности, регистрировалась брадиаритмия. 

Результаты суточного мониторирова-
ния ЭКГ представлены в таблице 2. 

Таблица 1 
Частота встречаемости нарушений ритма сердца и проводимости 
в обследуемых группах по данным стандартной ЭКГ покоя (в %) 

Показатель 
IА группа, 

n = 30 
IВ группа, 

n = 18 
IIА группа, 

n = 30 
IIВ группа, 

n = 19 
Брадиаритмия 26,7±8,08 16,7±9,05 43,3±9,05 15,8±8,62 
Тахикардия 33,3±8,6 11,1±7,62 33,3±8,61 15,8±8,62 
Нагрузка на левый желудочек 33,3±8,6 5,6±5,58 30,0±8,37 21,1±9,62 

* Значимое различие показателей (p < 0,05) 
Таблица 2 

Частота встречаемости нарушений ритма сердца и проводимости 
в обследуемых группах по данным холтеровского мониторирования ЭКГ (в %) 

Показатель 
IА группа, 

n = 30 
IВ группа, 

n = 18 
IIА группа, 

n = 30 
IIВ группа, 

n = 19 
Склонность к тахикардии на протяжении суток 63,38,79 22,210,08 36,78,79 15,88,58 
Вегетативная дисфункция синусового узла 36,78,79 61,111,82 43,39,05 15,88,58 

* Значимое различие показателей (p < 0,05) 
 
 
Данные Холтеровского мониторирова-

ния (таблица 2) показали, что склонность к 
синусовой тахикардии в течение суток в I 
возрастной группе достоверно чаще реги-
стрировалась у школьников, проживающих 
в городе (средняя ЧСС > 90 уд./мин). Сре-
ди городских подростков 15–17 лет досто-
верно чаще за сутки определялась вегета-
тивная дисфункция синусового узла. В по-
нятие дисфункции синусового узла вклады-
ваются такие электрокардиографические из-
менения, как синусовая брадиаритмия (на 
протяжении суток средняя ЧСС ниже воз-
растной нормы), фрагменты миграции во-
дителя ритма, выскальзывающих сокраще-
ний, предсердного ритма на протяжении 
всех суток, замедление атриовентрикуляр-
ной проводимости до неполной атриовен-
трикулярной блокады I степени как днем, так 
и ночью. У 10,24,32% подростков II возрас-
тной группы за сутки регистрировалась ат-
риовентрикулярная диссоциация и непол-

ная атриовентрикулярная блокада II степе-
ни с периодами Самойлова-Венкебаха. Цир-
кадный индекс у городских и сельских 
школьников I возрастной группы в среднем 
составил 1,330,09, во II возрастной группе — 
1,380,08, что укладывается в норму. Мак-
симальная средняя пауза ритма у детей I воз-
растной группы составила 1,50,05 секунд, 
что соответствует верхней границе нормы, 
во II возрастной группе — 1,70,05 секун-
ды, т.е. больше возрастной нормы. Супра-
вентрикулярная экстрасистолия регистри-
ровалась у 66,76,8% городских школьни-
ков 12–14 лет, у сельских — в 44,412,05% 
случаев. Во II возрастной группе суправен-
трикулярная экстрасистолия определялась 
у 20,07,3% городских подростков и у 15,8  
8,58% сельских. Максимальное количество 
экстрасистол за сутки — 6331, минималь-
ное — 1. У школьников с частой суправен-
трикулярной экстрасистолией регистрирова-
лись куплеты, групповые экстрасистолы, ал-
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лоритмия (бигеминия, тригеминия), а также 
политопные и интерполированные экстра-
систолы. Желудочковая экстрасистолия от-
мечалась у 26,78,08% городских детей 12–
14 лет и 16,79,05% сельских, причем мак-
симальное количество за сутки — 1429, 
минимальное — 1. Во II возрастной группе 
(15–17 лет) желудочковая экстрасистолия 
регистрировалась у 26,78,08% городских 
подростков и 15,88,59 сельских. Макси-
мальная желудочковая эктопическая ак-
тивность за сутки — 7609, минимальная — 1. 
У 45,87,19% детей I возрастной группы 
отмечалась четкая циркадность эктопиче-
ской активности (как суправентрикулярных, 
так и желудочковых экстрасистол), в основ-

ном она регистрировалась в дневные часы (т. е. 
симпатозависимая эктопия), у 25,0  6,25% 
экстрасистолия регистрировалась, преимуще-
ственно, ночью (вагозависимая эктопия), у 
остальных — как днем, так и ночью. В стар-
шей возрастной группе отмечалась обратная 
тенденция: у 51,07,14% подростков регист-
рировалась вагозависимая аритмия, у 20,4  
5,76 — симпатозависимая, у остальных — 
смешанный тип эктопии. Данные изменения 
можно связать с этапами становления функ-
ции вегетативной нервной системы. 

Среднесуточные показатели времен-
ного анализа вариабельности ритма серд-
ца в обследуемых группах представлены 
в таблице 3. 

Таблица 3 
Среднесуточные показатели временного анализа 

вариабельности ритма сердца в обследуемых группах (мс) 

Показатель 
IА группа, 

n = 30 
IВ группа, 

n = 18 
IIА группа, 

n = 30 
IIВ группа, 

n = 19 
SDANN 130,38,5 166,911,6 167,320,4 136,523,2 
SDNN 150,49,7 185,621,4 189,619,9 143,214,1 
RMSSD   75,95,7 77,87,8   44,615,1  48,719,5 

* Значимое различие показателей (p<0,05) 
 
 
По показателям SDANN и SDNN оце-

нивали функцию разброса (при синусовом 
ритме они отражают активность парасимпати-
ческой нервной системы), а RMSSD отвечает 
за функцию концентрации (при синусовом 
ритме отражает активность симпатической 
нервной системы). Как видно из таблицы 3, 
достоверно снижен показатель SDANN у го-
родских детей I возрастной группы по срав-
нению с сельскими детьми, что говорит о сни-
жении у них активности парасимпатической 
нервной системы. Во II возрастной группе 
достоверных различий во временных показа-
телях вариабельности ритма сердца выявлено 

не было, однако у городских подростков про-
слеживается тенденция к повышению актив-
ности парасимпатической нервной системы. 

Достоверных отличий временных пока-
зателей вариабельности ритма сердца в обеих 
группах с нормальными показателями для 
данной возрастной группы выявлено не было. 
Как видно из таблицы 3, у подростков стар-
шей возрастной группы отмечается тенден-
ция к увеличению параметров ВРС, что свя-
зано с возрастным усилением парасимпати-
ческого влияния на миокард. 

Полученные данные спектрального (час-
тотного) анализа представлены в таблице 4. 

Таблица 4 
Распределение компонентов спектрального анализа ВРС 

в обследуемых группах (%) 

Показатель 
IА группа, 

n = 30 
IВ группа, 

n = 18 
IIА группа, 

n = 30 
IIВ группа, 

n = 19 
Сверхнизкие волны (ULF) 6,50,4 7,20,41 6,50,61 5,40,51 
Очень низкие волны (VLF) 19,41,42 21,41,23 18,71,17 17,50,63 
Низкочастотный (LF) 38,71,78 35,20,65 27,81,13 26,81,2 
Высокочастотный (HF) 28,40,75 29,21,68 37,41,75 40,31,13 
LF/HF 1,30,07 1,20,1 0,70,08 0,70,05 
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Как видно из представленной таблицы, 
у детей I возрастной группы доминирует 
низкочастотный компонент, что свидетель-
ствует о преобладающем влиянии симпати-
ческого отдела ВНС, достоверных разли-
чий этих показателей в зависимости от мес-
та проживания не выявлено. У подростков II 
группы основное влияние оказывают высо-
кочастотные волны, что говорит о преобла-
дании парасимпатического компонента. По-
казатель симпатико-парасимпатического то-
нуса в I возрастной группе достоверно выше, 
чем в норме для данного возраста (p < 0,001), 
во II возрастной группе данный показатель 
был достоверно ниже нормы (p < 0,001), 
что указывает на преобладающее влияние 
парасимпатического отдела ВНС. 

Заключение 
У школьников 12–14 лет с нейроцирку-

ляторной дистонией по кардиальному типу, 
проживающих в городе, достоверно чаще на 
стандартной ЭКГ покоя по сравнению со 
школьниками аналогичного возраста, про-
живающими в сельской местности, выявля-
лись синусовая тахикардия и признаки на-
грузки на левый желудочек. В группе подро-
стков 15–17 лет, проживающих в городе, 
достоверно чаще по сравнению с сельскими 
регистрировалась брадикардия и аритмия. 

При проведении Холтеровского мони-
торирования ЭКГ у школьников 12–14 лет, 
проживающих в городе, достоверно чаще 
по сравнению с сельскими детьми опреде-
лялась склонность к тахикардии на протя-
жении суток, в то время как во II возрас-
тной группе у городских подростков дос-
товерно чаще диагностировалась дисфунк-
ция синусового узла. 

У школьников 12–14 лет с нейроцирку-
ляторной дистонией по кардиальному типу, 
проживающих в городе, по сравнению с сель-
скими школьниками достоверно снижен вре-
менной показатель SDANN, что свидетель-
ствует о снижении активности вагуса. При 
оценке спектральных показателей ВРС выяв-
лено, что у городских школьников 12–14 лет 
показатель симпатико-парасимпатического 
тонуса достоверно выше нормы, что гово-
рит о преобладании симпатического отдела 
ВНС. В старшей возрастной группе анало-
гичный показатель у городских подростков 
был достоверно ниже нормы, что свиде-
тельствует о доминирующем влиянии у 
этих школьников вагуса. Выявленные из-

менения вариабельности ритма сердца от-
ражают циркадную динамику эктопии: у 
большинства школьников 12–14 лет отмеча-
лась симпатозависимая аритмия, у подрост-
ков 15–17 лет — вагозависимая аритмия. 

При обследовании школьников с ней-
роциркуляторной дистонией необходимо 
проведение не только стандартной ЭКГ 
покоя, но и Холтеровского мониторирова-
ния ЭКГ с определением вариабельности 
ритма сердца, проведенное обследование 
обеспечит адекватное лечение и наблюде-
ние за данной группой пациентов. 

Выявленные изменения суточного ритма 
и вариабельности ритма у городских школь-
ников по сравнению с сельскими, вероятно, 
связаны с проживанием в промышленной 
зоне, с условиями быта, питания, а также 
большей информационной нагрузкой, что 
требует дальнейшего изучения. 
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АНАЛИЗ КОРРЕЛЯЦИЙ ПОРТАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИОННОЙ ГАСТРОПАТИИ 

С ДАННЫМИ ОБСЛЕДОВАНИЙ У БОЛЬНЫХ ЦИРРОЗАМИ ПЕЧЕНИ 

Е. Г. Малаева 

Гомельский государственный медицинский университет 

В последние годы проблема портальной гипертензионной гастропатии у больных цир-
розами печени привлекает пристальное внимание врачей и исследователей самых различ-
ных специальностей. Диагностические маркеры данной гастропатии недостаточно изуче-
ны. Было обследовано 115 больных циррозами печени различной этиологии и 30 больных 
хронической гастральной язвой (группа сравнения). Портальная гипертензионная гастро-
патия была обнаружена у 52,75% больных циррозами печени. Были выявлены взаимосвя-
зи между портальной гипертензионной гастропатией и клиническими, лабораторными, 
инструментальными, морфологическими и морфометрическими данными. 

Ключевые слова: портальная гипертензионная гастропатия, цирроз печени, портальная 
гипертензия, корреляция. 

ANALYSIS OF CORRELATIONS PORTAL HYPERTENSIVE GASTROPATHY WITH 
A DATA OF EXAMINATIONS AMONG THE PATIENTS WITH LIVER CIRRHOSIS 

E. G. Malaeva 

Gomel State Medical University 

Over the last recent years portal hypertensive gastropathy among the patients with liver cir-
rhosis has been a subject to scrutinize by doctors and investigators of many fields. The diagnos-
tic markers of portal hypertensive gastropathy are poorly defined. In total 115 patients with liver 
cirrhosis of different aethiology and 30 patients with a chronic gastral ulcer were examined. Por-
tal hypertensive gastropathy was observed in 52,75% cases. The relationships between portal 
hypertensive gastropathy and clinical, laboratoral, instrumental, morphological, morphometrical 
findings were founded. 

Key words: portal hypertensive gastropathy, liver cirrhosis, portal hypertension, correlation. 
 
 
Введение 
Портальная гипертензионная гастропа-

тия (ПГГ) — это синдром, характеризую-
щий специфическое поражение слизистой 
оболочки желудка с присутствием или от-
сутствием характерной клинической сим-
птоматики, часто имеющий место у боль-
ных с портальной гипертензией [1, 2]. Час-
тота ПГГ, по данным литературы, колеб-

лется от 4 до 98% [1, 2, 3, 4]. При ПГГ из-
менения слизистой оболочки желудка ча-
ще локализуются в теле и дне желудка, но 
подобные изменения могут встречаться на 
всем протяжении желудочно-кишечного 
тракта, включая тонкий, толстый кишеч-
ник, прямую кишку [1]. 

Тяжесть ПГГ взаимосвязана с уровнем 
портальной гипертензии [4]. Отмечена также 
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взаимосвязь между степенью ПГГ и классом 
тяжести цирроза печени (ЦП) по Child-Pugh. 
ПГГ более распространена у пациентов с 
классом тяжести В, чем А и С [5]. Некото-
рые исследователи выявили взаимосвязь ме-
жду классом тяжести ЦП В и С по Child-Pugh 
и прогрессированием ПГГ от легкой сте-
пени до тяжелой [2]. Среди пациентов с 
ВРВП частота ПГГ коррелирует с размером 
варикозных вен: чем больше размер узлов, 
тем распространенность ПГГ выше [1, 5]. 

Клинические проявления ПГГ неспе-
цифичны и могут отсутствовать или быть 
выражены незначительно. К ним относят-
ся: ноющие боли в эпигастральной области 
различной интенсивности, возникающие по-
сле еды или натощак; диспептические про-
явления; чувство «переполнения» в эпигаст-
рии после приема небольшого количества 
пищи; феномен «быстрого насыщения». 
Обьективно при осмотре пациента опреде-
ляется умеренная болезненность при паль-
пации в эпигастральной области [2, 4]. 

В диагностике ПГГ центральное место 
принадлежит эндоскопическим методам ис-
следования. Эндоскопическими признака-
ми ПГГ являются утолщенные, высокие и 
гиперемированные складки слизистой обо-
лочки желудка с очаговыми подслизисты-
ми кровоизлияниями и наличием «сетчато-
го» или «мозаичного» рисунка по типу 
«змеиной кожи» [1, 6, 7]. 

ПГГ — вариант изменения слизистой 
желудка, морфологически внешне схожий 
с любой из форм хронических гастритов. 
Отличается заметной перестройкой ангио-
архитектоники сосудистого русла собст-
венной пластинки. Наблюдающиеся дис-
трофические изменения эпителия и уме-
ренная круглоклеточная инфильтрация соб-
ственной пластинки носят реактивный ха-
рактер. В то же время обнаруженные в 
слизистой изменения при формально опи-
сательном подходе нередко оцениваются 
как одна из форм гастритов, что не вполне 
соответствует истине [8, 9, 10]. 

Таким образом, данные литературы по 
проблеме ПГГ противоречивы, отсутству-
ют морфологические критерии стадий ПГГ, 
что требует дальнейшего изучения этого 
вида гастропатии. 

Цель работы: определить взаимосвязь 
ПГГ с клиническими, лабораторными, ин-
струментальными данными, а также вы-

явить морфологические изменения слизистой 
оболочки желудка, характерные для ПГГ. 

Материалы и методы 
Обследовано 2 группы больных: 115 па-

циентов с установленным диагнозом цир-
роза печени и 30 пациентов группы срав-
нения с хронической гастральной язвой в 
стадии обострения. Больным проведены кли-
ническое, лабораторно-инструментальное и 
морфологическое исследования согласно 
протоколам диагностики соответствующей 
патологии, разработанным и утвержден-
ным Минздравом РБ. 

Из дополнительных обследований оп-
ределяли уровень циклических нуклеоти-
дов (ЦН) в плазме крови и проводили мор-
фометрическое исследование слизистой обо-
лочки желудка, взятой при биопсии из ан-
трального отдела и тела желудка. 

Эзофагогастродуоденоскопия (ЭФГДС) 
выполнена 91 больному ЦП и 30 больным 
группы сравнения. Морфологическое и мор-
фометрическое исследования выполнены 
67 больным ЦП и 21 больному хрониче-
ской гастральной язвой.  

Биопсийный материал фиксировали в 
10%-ном нейтральном формалине и под-
вергали стандартной проводке с заливкой в 
парафин. Из данных блоков готовили сре-
зы толщиной 5–7 мкм, окрашивали гема-
токсилином и эозином и использовали для 
обзорной микроскопии и морфометрическо-
го исследования. Для детализации структур 
стромы и паренхимы срезы выборочно ок-
рашивали пикрофуксином по ван Гизону. 
После обзорной микроскопии проводилось 
исследование толщины слизистой оболочки 
(ТСО) (в мм), глубины ямок (ГЯ) (в мм), 
высоты поверхностного эпителия (ВПЭ) (в 
мм); лимфогистиоцитарной инфильтрации 
собственной пластинки слизистой (ЛИСП) 
и лимфоидно-клеточной инфильтрации эпи-
телия (ЛИЭ), которые оценивались полуко-
личественным методом в баллах: 1 балл — 
инфильтрация минимальная или отсутст-
вует; 2 балла — умеренная инфильтрация; 
3 балла — выраженная инфильтрация. Кроме 
того, проводился подсчет абсолютного ко-
личества капилляров (КК) в собственной 
пластинке слизистой оболочки в 10 полях 
зрения при увеличении микроскопа 900. 

Интенсивность жалоб больных (боле-
вого, диспепсического синдромов) оцени-
валась с помощью визуально-аналоговой 
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шкалы, длина которой составляет 10 см, 
где 1 см равен 1 баллу. Начало шкалы ука-
зывает на отсутствие жалоб, конечная точ-
ка — на непереносимую боль. 

Статистический анализ данных прово-
дился при помощи пакета «Statistica 6.1» 
RUS (StatSoft, Inc. (2003)). Уровень стати-
стической значимости принят за p < 0,05. 

Результаты и обсуждение 
Обследовано 115 больных ЦП и 30 боль-

ных хронической гастральной язвой (ХГЯ) — 
группа сравнения. Средний возраст боль-
ных ЦП составил 52,7 (32–82) года, 95% 

ДИ — 50,7–54,67 года, соотношение муж-
чины/женщины составило 61/54. Средний 
возраст больных хронической гастральной 
язвой составил 52,1 (38–70) года, 95% ДИ — 
48,6–55,6 года, соотношение мужчины/ 
женщины составило 21/9. В обеих группах 
исследования преобладали мужчины. 

Проводилась корреляция степени ПГГ с 
данными обследований больных ЦП (около 
160 параметров). В таблице 1 приводится 
статистически значимая корреляция ПГГ 
1–2 степени с клиническими, лабораторными 
и инструментальными данными по Кендаллу. 

Таблица 1 
Корреляция степени ПГГ с клиническими, лабораторными, 

инструментальными данными у больных ЦП 

Корреляционная связь ПГГ 1–2 степени с: Количество 
Сила связи, 
Кендалл тау 

z p 

Классом тяжести ЦП 43 0,308 2,913 0,004 

ВРВП 43 0,220 2,082 0,037 

ВРВЖ 43 0,285 2,697 0,007 

Язвами 12-пк 43 0,232 2,195 0,028 

Носовыми кровотечениями 43 0,319 3,015 0,003 

ЖКК 43 0,225 2,122 0,034 

Анемией 43 –0,279 –2,637 0,008 

Спленомегалией 43 0,299 2,827 0,005 

Энцефалопатией 43 0,275 2,603 0,009 

Слабостью, утомляемостью 43 0,306 2,890 0,004 

Тошнотой 43 0,283 2,672 0,007 

Болями в эпигастрии 43 0,246 2,323 0,020 

 
 
Из таблицы 1 видно, что наблюдается 

положительная корреляция ПГГ с классом 
тяжести ЦП по Child-Pugh, с проявлениями 
портальной гипертензии (ВРВП, ВРВЖ), на-
личием носовых и желудочно-кишечных кро-
вотечений (ЖКК), с наличием язв 12-перстной 
кишки, со спленомегалией, энцефалопати-
ей и жалобами больных на слабость, утом-
ляемость, тошноту, боли в эпигастрии. С воз-
растанием степени ПГГ усугубляется выра-
женность анемического синдрома. Анемиче-
ский синдром может быть следствием хро-
нических кровопотерь, характерных для 
ПГГ [1]. Выявленные корреляции соответ-
ствуют данным литературы [1, 2, 4, 5, 6]. 

При обзорном гистологическом ис-
следовании во всех группах наблюдений 

слизистой оболочки при циррозах печени 
по сравнению с контрольной группой выяв-
лены однотипные изменения: в собственной 
пластинке слизистой оболочки отмечена пе-
рестройка ангиоархитектоники капилляров, 
извитость, полнокровие и неравномерность 
калибра сосудов с запустеванием части из 
них, утолщение капиллярных стенок, стаз, 
гиалиновые тромбы и фиброзирование. 
Кроме того, соотношение лимфоцитов и 
плазматических клеток, инфильтрирующих 
собственную пластинку слизистой оболочки, 
увеличивается за счет лимфоцитов (в отли-
чие от гастрита). При проведении морфо-
метрического исследования слизистой обо-
лочки желудка (СОЖ) определены нижеука-
занные показатели (табл. 2). 



Проблемы здоровья и экологии 123

Таблица 2 
Характеристика морфометрических показателей у больных ЦП и ХГЯ 

Группы больных ХГЯ ЦП с ЭЯИ ПГГ 0 ПГГ 1 ПГГ 2 
n 21 25 24 26 17 

ТСО (M + m) 0,570 + 0,037 0,650 + 0,032 0,610 + 0,046 0,685 + 0,033 0,680 + 0,052 
ГЯ (M + m) 0,100 + 0,011 0,120 + 0,013 0,095 + 0,008 0,125 + 0,011 0,130 + 0,015 
ВПЭ (M + m) 0,010 + 0,001 0,020 + 0,001 0,020 + 0,001 0,020 + 0,001 0,020 + 0,002 
ЛИСП (M+m) 2,000 + 0,146 2,000 + 0,140 2,000 + 0,139 2,000 + 0,136 2,000 + 0,182 
ЛИЭ (M + m) 1,000 + 0,095 1,000 + 0,100 1,000 + 0,069 1,000 + 0,105 1,000 + 0,147 

А 
Н 
Т 
Р 
У 
М КК (M + m) 6,000 + 0,313 9,000 + 0,626 7,000 + 0,470 9,000 + 0,487 11,000 + 0,729 

ТСО (M + m) 0,690 + 0,051 0,600 + 0,036 0,595 + 0,042 0,595 + 0,037 0,660 + 0,051 
ГЯ (M + m) 0,090 + 0,008 0,120 + 0,009 0,085 + 0,009 0,115 + 0,015 0,120 + 0,015 
ВПЭ (M + m) 0,020 + 0,001 0,020 + 0,001 0,020 + 0,002 0,020 + 0,002 0,020 + 0,002 
ЛИСП (M+m) 2,000 + 0,176 1,000 + 0,160 2,000 + 0,150 2,000 + 0,178 2,000 + 0,166 

 
Т 
Е 
Л 
О ЛИЭ (M + m) 1,000 + 0,095 1,000 + 0,066 1,000 + 0,069 1,000 + 0,089 1,000 + 0,114 

 
 
Больные распределены на группы: 

группа сравнения (больные ХГЯ), больные 
ЦП с эрозивно-язвенными изменениями (ЭЯИ) 
слизистой оболочци желудка и 12-перст-
ной кишки, а также больные ЦП без эндо-

скопических признаков ПГГ (ПГГ 0) и с 
признаками ПГГ 1 и 2 степени. 

В таблице 3 приводится корреляция сте-
пени ПГГ с данными морфологического и 
морфометрического исследований. 

Таблица 3 
Корреляция степени ПГГ с морфологическими 
и морфометрическими данными у больных ЦП 

Антральный отдел Тело желудка 
Корреляционная 
связь ПГГ с: 

n Сила связи, 
Кендалл тау 

z p 
Сила связи, 
Кендалл тау 

z p 

Нейтрофилами 67 0,047 0,560 0,576 –0,061 –0,735 0,462 
Мононуклеарами 67 –0,193 –2,308 0,021 –0,068 –0,816 0,414 
Атрофией 67 –0,199 –2,381 0,017 –0,274 –3,274 0,001 
Метаплазией 67 0,054 0,650 0,516 –0,016 –0,196 0,844 
НР 67 0,039 0,463 0,643 0,002 0,026 0,979 
ТСО 67 0,035 0,422 0,673 0,108 1,290 0,197 
ГЯ 67 0,209 2,507 0,012 0,226 2,707 0,007 
ВПЭ 67 –0,199 –2,385 0,017 0,037 0,446 0,655 
ЛИСП 67 0,174 2,087 0,037 0,232 2,773 0,006 
ЛИЭ 67 0,160 1,914 0,055 0,158 1,897 0,058 
КК 67 0,518 6,200 < 0,001 0,416 4,976 < 0,001

 
 
Из таблицы 3 видно, что имеется отри-

цательная корреляция степени ПГГ с коли-
чеством мононуклеаров антрального отде-
ла желудка, а также атрофией антрума и 
тела желудка. В группе больных, которым 
выполнено морфометрическое исследова-
ние, отсутствует корреляция ПГГ (0–2 сте-
пени) с Helicobacter pylori (HP). В этой же 
группе выявлена отрицательная корреля-
ция между ПГГ 1–2 степени и НР антру-

ма (коэффициент Кендалл тау = –0,213; z = 
= –2,014; р = 0,044). Роль НР в развитии ПГГ 
является спорной. Последние исследова-
ния доказывают отсутствие взаимосвязи 
между наличием, тяжестью ПГГ и инфи-
цированием Helicobacter pylori [5, 11]. ПГГ 
с геморрагическими кровоизлияниями и 
отеком слизистой оболочки желудка не 
создает благоприятных условий для коло-
низации Helicobacter pylori. 
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Для того, чтобы выявить детальные 
изменения слизистой оболочки желудка, 
происходящие при портальной гипертен-
зионной гастропатии, представляется целе-
сообразным изучение дискретных морфо-
метрических критериев применительно к 
степеням ПГГ. 

Итак, ТСО антрума у больных ЦП с ЭЯИ 
увеличивается по сравнению с больными 

ХГЯ, но не имеет статистически значимых 
различий (по Манну-Уитни р = 0,275). ТСО 
тела желудка у больных ЦП с ЭЯИ умень-
шается по сравнению с больными ХГЯ, но 
не имеет статистически значимых разли-
чий (по Манну-Уитни р = 0,168). Однако 
изменяется соотношение ТСО антрума/ 
ТСО тела желудка у больных ЦП и у боль-
ных с различной степенью ПГГ (рис. 1). 
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Рис. 1. Соотношение ТСО антрума и тела желудка 
 
 
Из рисунка 1 видно, что у большинства 

больных группы сравнения (у 57,15%) ТСО 
антрума меньше ТСО тела желудка. У боль-
шинства больных ЦП с ЭЯИ (у 60%) ТСО 
антрума превышает ТСО тела желудка. По 
сравнению с больными ХГЯ у больных ЦП 
с ЭЯИ чаще встречается превышение ТСО 
антрума над ТСО тела желудка (у 60,00 и 
33,33% соответственно) (χ2 = 10,286; р = 0,001) 
и реже встречается превышение ТСО тела 
желудка над ТСО антрума (у 40,00 и 57,15% 
соответственно) (χ2 = 4,333; р = 0,037). 

У большинства больных с ПГГ 1 сте-
пени (у 61,54%) встречается превышение 
ТСО антрума над ТСО тела желудка. По 
сравнению с больными без признаков ПГГ 
у больных с ПГГ 1 степени чаще встреча-
ется преобладание ТСО антрума над ТСО 
тела желудка (у 41,66 и 61,54% соответст-
венно) (χ2 = 4,743; р = 0,029). У большинст-
ва больных с ПГГ 2 степени (у 58,82%) встре-
чается преобладание ТСО тела желудка над 
ТСО антрума. По сравнению с больными с 
ПГГ 1 степени у больных с ПГГ 2 степени 
чаще встречается преобладание ТСО тела 
желудка над ТСО антрума за счет увеличения 
ТСО тела желудка (у 38,46 и 58,82% соот-
ветственно) (χ2 = 5,062; р = 0,024). 

Таким образом, для ПГГ 1 степени ха-
рактерно увеличение ТСО антрального от-
дела желудка и преобладание ТСО антру-
ма над ТСО тела желудка, а для ПГГ 2 сте-
пени (по сравнению с ПГГ 1 степени) ха-
рактерно увеличение ТСО тела желудка и 
преобладание ТСО тела желудка над ТСО 
антрального отдела желудка. То есть на-
чальные изменения ТСО происходят в ан-
тральном отделе желудка, а затем затра-
гивают тело желудка. 

Следующий морфометрический крите-
рий — ГЯ. ГЯ антрума у больных ЦП с ЭЯИ 
и больных ХГЯ не имеет статистически зна-
чимых различий (р = 0,161). ГЯ тела желуд-
ка у больных ЦП с ЭЯИ больше, чем у боль-
ных ХГЯ (р = 0,054). Отмечена положитель-
ная корреляция ПГГ с ГЯ антрума и тела. ГЯ 
у больных с ПГГ (1–2 степени) статистиче-
ски значимо увеличивается по сравнению с 
ГЯ больных без ПГГ (для антрума p = 0,017; 
для тела p = 0,025). У больных с ПГГ 1 сте-
пени по сравнению с ПГГ 0 степени стати-
стически значимо увеличивается ГЯ антрума 
(p = 0,021), а у больных с ПГГ 2 степени по 
сравнению с ПГГ 0 степени статистически 
значимо увеличивается ГЯ тела желудка 
(p = 0,047). 
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ВПЭ антрума и тела статистически 
значимо повышается у больных ЦП с ЭЯИ 
по сравнению с больными ХГЯ (для ан-
трума р = 0,001; для тела р = 0,037). Выяв-
лена отрицательная корреляция ПГГ с ВПЭ 
антрума. ВПЭ антрума у больных с ПГГ 

2 степени статистически значимо снижает-
ся по сравнению с больными без ПГГ (р = 
0,029) и по сравнению с больными с ПГГ 
1 степени (р = 0,047). Также наблюдается 
нарушение соотношения ВПЭ антрум/ВПЭ 
тело желудка (рис. 2). 
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Рис. 2. Соотношение ВПЭ антрума и тела желудка 

 
 
Исходя из рисунка 2 можно сделать 

выводы, что у большинства больных ЦП с 
ЭЯИ (у 48,00%) и группы сравнения 
(47,62%) встречается одинаковая высота 
эпителия антрального отдела и тела желудка. 
У большинства больных с ПГГ 1 степени 
(у 42,31%) ВПЭ антрума больше ВПЭ тела 
желудка. По сравнению с больными ЦП без 
признаков ПГГ у больных с ПГГ 1 степени 
нет статистически значимых различий в 
распределении соотношений ВПЭ антрума 
и ВПЭ тела желудка. У больных с ПГГ 2 сте-
пени чаще встречается одинаковая ВПЭ 
антрума и тела желудка (у 52,94%). По 
сравнению с больными с ПГГ 1 степени у 
больных с ПГГ 2 степени чаще встречается 
преобладание ВПЭ тела желудка над ВПЭ 
антрума (у 26,92 и 41,18% соответствен-
но)(χ2 = 4,263; р = 0,039), что может быть 
следствием снижения ВПЭ антрума при ПГГ 
2 степени, а также чаще встречается одина-
ковая ВПЭ антрума и тела желудка (у 30,77 и 
52,94% соответственно)(χ2 = 5,681; р = 0,017) 
и реже встречается преобладание ВПЭ ан-
трума над ВПЭ тела желудка (у 42,31 и 5,88% 
соответственно)(χ 2 = 9,158; р = 0,002). 

Отмечается положительная корреляция 
ЛИСП антрума и тела желудка с ПГГ у боль-
ных ЦП. Выявлены статистически значи-

мые различия в ЛИСП тела желудка у боль-
ных ПГГ 0 и ПГГ 2 (р = 0,034). У больных 
ПГГ 2 степени этот показатель увеличивает-
ся. У больных ЦП с ПГГ 1 степени более рас-
пространенным является ЛИСП антрума 2 балла 
(у 53,84%), а тела желудка 3 балла (у 46,16%). 
У больных с ПГГ 2 степени с одинаковой час-
тотой встречается ЛИСП антрума 2 и 3 бал-
ла (по 41,18%), а в теле желудка наиболее 
распространенной является ЛИСП 2 балла 
(у 47,06%). У больных с ПГГ 1 степени по 
сравнению с больными без ПГГ статисти-
чески значимых различий ЛИСП антрума 
нет, а в теле желудка чаще встречается бо-
лее выраженная ЛИСП (3 балла) (у 46,16% 
и 16,66%) (χ2 = 17,800; р < 0,001). У больных с 
ПГГ 2 степени по сравнению с больными с 
ПГГ 1 степени в антральном отделе снижа-
ется распространенность умеренной ЛИСП 
(2 балла) (у 41,18 и 53,84% соответствен-
но) (χ2 = 3,833; р = 0,050) и увеличивается 
распространенность выраженной ЛИСП (3 
балла) (у 41,18 и 23,08% соответственно) (χ 2 

= 5,167; р = 0,023), а в теле желудка снижа-
ется распространенность ЛИСП 1 балл (у 
11,76 и 34,61% соответственно) (χ2 = 5,679; р 
= 0,017) и увеличивается распространенность 
ЛИСП 2 балла (у 47,06 и 19,23% соответст-
венно) (χ 2 = 8,657; р = 0,003). 
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Есть корреляция ПГГ с ЛИЭ антрума и 
тела желудка. В антральном отделе желуд-
ка при ПГГ 1–2 степени по сравнению с 
ПГГ 0 степени реже встречается ЛИЭ 
1 балл и чаще встречается ЛИЭ 2–3 балла 
(χ2 = 24,000; р < 0,001). В теле желудка при 
ПГГ 1 степени по сравнению с ПГГ 0 сте-
пени чаще встречается ЛИЭ 2 балла, чем 
1 балл (χ2 = 5,524; р = 0,019). Значимых 
различий в ЛИЭ между ПГГ 1 и 2 степени 
не получено. 

Выраженные изменения наблюдаются 
со стороны сосудистого русла СОЖ. От-
мечается корреляция между ПГГ и КК ан-
трума и тела желудка. У больных ЦП с 
ЭЯИ КК антрума и тела желудка статисти-
чески значимо выше, чем у больных ХГЯ 
(для антрума р < 0,001; для тела р = 0,008). 
У больных ЦП с ПГГ (1–2 степени) КК ан-
трума и тела статистически значимо выше, 
чем у больных без ПГГ (для антрума и тела 
р < 0,001). Это является следствием пере-
стройки сосудистого русла у больных с 
гастропатией. 

Заключение 
В результате проведенных исследова-

ний взаимосвязей степени ПГГ с клиниче-
скими, лабораторными, инструментальны-
ми данными выявлена положительная кор-
реляция ПГГ с классом тяжести ЦП по 
Child-Pugh, с проявлениями портальной 
гипертензии (ВРВП, ВРВЖ), наличием но-
совых и желудочно-кишечных кровотече-
ний (ЖКК), с наличием язв 12-перстной 
кишки, со спленомегалией, энцефалопати-
ей и жалобами больных на слабость, утом-
ляемость, тошноту, боли в эпигастрии. С 
возрастанием степени ПГГ усугубляется вы-
раженность анемического синдрома. Полу-
ченные результаты соответствуют данным 
литературы. 

Проведенное патогистологическое и 
морфометрическое исследование СОЖ при 
ЦП показало, что основными морфологи-
ческими маркерами ПГГ при ЦП следует 
считать: толщину слизистой оболочки, глу-
бину ямок, высоту поверхностного эпите-
лия, степень выраженности лимфогистио-
цитарной инфильтрации собственной пла-
стинки СОЖ и лимфоидной инфильтрации 
эпителия, а также количественные показа-
тели капилляров в собственной пластинке 
СОЖ. Тканевые перестройки при ПГГ в 

антральном отделе и теле желудка проис-
ходят в разных направлениях, что доку-
ментируется данными сравнительного ана-
лиза. Ранними маркерами ПГГ при ЦП 
следует считать утолщение слизистой обо-
лочки антрального отдела желудка, преоб-
ладание ТСО антрума над ТСО тела же-
лудка, увеличение ГЯ антрального отдела 
желудка, преобладание ВПЭ антрума над 
ВПЭ тела желудка, выраженная ЛИСП те-
ла желудка, умеренная ЛИЭ тела желудка, 
а также выраженные изменения ангиоар-
хитектоники со значительным увеличени-
ем количества капилляров в собственной 
пластинке слизистой оболочки антрально-
го отдела и тела желудка. 
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АССОЦИАЦИЯ УРОВНЯ АНТИТЕЛ К CagА АНТИГЕНУ HELICOBACTER 

PYLORI С HLA-АНТИГЕНАМИ У БОЛЬНЫХ ДУОДЕНАЛЬНОЙ ЯЗВОЙ 
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Проведено исследование взаимосвязи титра антител к CagA антигену Helicobacter 
pylori у больных дуоденальной язвой с антигенами I класса системы HLA. Установлено, 
что высокий титр антител к CagA антигену Helicobacter pylori (суммарные антитела клас-
сов IgG, IgA, IgM в титре 1:80 и более) у больных дуоденальной язвой ассоциируется с антиге-
ном HLA-В7, фенотипами HLA-А2,28 и В7,12 и гаплотипами HLA-А1В15, А23В12 и А28В12. 

Ключевые слова: Helicobacter pylori, дуоденальная язва, иммуноферментный анализ, 
антигены HLA. 

ASSOCIATION OF ANTIBODIES LEVEL TO CagA ANTIGEN OF HELICOBACTER 
PYLORI WITH HLA-ANTIGENS IN DUODENAL ULCER PATIENTS 

S. A. Shооt, T. S. Ugolnik, V. I. Levin, E. R. Linkevich, 
N. V. Konoplyanik, E. M. Stepanenko 

Gomel State Medical University 
Republican Research Center of Hematology and Transfusiology, Minsk 

Gomel Hemotransfusion Station 

Interconnection of serological reaction to CagA antigen of Helicobacter pylori in patients 
with duodenal ulcer and antigen of HLA-system has been examined. It was established that high an-
tibodies titer to CagA antigen of Helicobacter pylori (IgG, IgA, IgM cumulative antibodies titer in 
blood serum of 1:80 and more) in patients with duodenal ulcer is associated with HLA-В7 antigen, 
HLA-А2,28 and В7,12 phenotypes and HLA-А1В15, А23В12 and А28В12 haplotypes. 

Key words: Helicobacter pylori, duodenal ulcer, immune-enzyme analysis, HLA-antigens. 
 
 
По данным литературы, Helicobacter py-

lori встречается у 60–80% населения и яв-
ляется важным патогенетическим звеном в 
развитии заболеваний гастродуоденальной 
зоны [1]. 

Предрасположенность к заболеваниям, 
обусловленным воздействием микроорга-
низмов, определяется иммунологической 
реактивностью организма, которая контро-
лируется HLA-генами [2, 3]. 

В настоящее время в качестве важного 
иммунологического маркера популяционной 
генетики рассматривается комплекс HLA 
(Human Leucocyte Antigens) [1, 2, 4]. Поли-
морфизм генов и молекул HLA-системы 
связан с обеспечением иммунной реактив-

ности. Это обусловливает устойчивость по-
пуляции по отношению к инфекциям [5]. На-
личие или отсутствие определенного HLA-
фенотипа определяет чувствительность или 
толерантность каждого индивида к инфек-
ционному агенту, способному запустить 
иммунные реакции организма. Т-лимфоциты 
человека способны распознавать не только 
антигены другого организма, но и собст-
венные HLA-антигены, модифицирован-
ные под влиянием чужеродных молекул — 
бактерий, вирусов или гаптенов («сцеп-
ленное распознавание» собственного про-
дукта главного комплекса гистосовмести-
мости и чужеродного антигена) [6]. Ука-
занный феномен объясняет «персональ-
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ную» для каждого субъекта реактивность к 
конкретному инфекционному антигену, что 
определяет индивидуальную предрасполо-
женность или резистентность организма к 
инфекционному процессу. Антигены систе-
мы HLA, по-видимому, имеют общие анти-
генные детерминанты с некоторыми бакте-
риями. В результате иммунная система мак-
роорганизма не воспринимает бактериаль-
ные антигены как чужеродные. Эта молеку-
лярная мимикрия определяет избирательное 
угнетение иммунного ответа или толерант-
ность при том или ином фенотипе. Кроме 
того, антигены системы HLA могут играть 
роль рецепторов для присоединения некото-
рых бактерий и вирусов. Развитие иммун-
ных реакций против подобных комплексов 
может приводить к возникновению имму-
нопатологического процесса [6, 7, 8, 9]. 

Возможно, что предрасположенность к 
заболеваниям, обусловленным воздействи-
ем микроорганизмов, во всем ее полиморф-
ном проявлении определяется иммунологи-
ческой реактивностью организма, которая, 
в свою очередь, контролируется генами им-
мунного ответа. Так, антигены В7 и DR2 оп-
ределяют низкую реактивность гумораль-
ного и клеточного иммунитета благодаря 
сцепленности генов, контролирующих ан-
тигены гистосовместимости, с генами им-
мунного ответа. При определенном HLA-
фенотипе может быть закодирован как 
сильный, так и слабый иммунный ответ. В 
этом случае локусы HLA, сцепленные с 
локусами генов иммунного ответа, будут 
определять функциональные связи иммун-
ной системы с патологией [4, 7]. Доказано, 
что в ответ на аллогенную стимуляцию 
миграция лимфоцитов и тяжесть воспали-
тельных процессов являются наследствен-
ными свойствами и находятся в ассоциа-
тивной связи или истинном сцеплении с 
определенными HLA-гаплотипами или фе-
нотипами [9]. Киллерная активность лим-
фоцитов (активность К- или НК-клеток, 
ответственных за индивидуальную и естест-
венную токсичность) находится под генети-
ческим контролем HIA-системы [6, 10]. 

Существенно важна биологическая роль 
HLA-антигенов в инфекционном иммуни-
тете, заключающаяся в рестрикции иммун-
ного ответа на микроорганизмы. HLA-
антигены определяют кооперацию между 
различными субпопуляциями лимфоцитов 

и макрофагов: комплекс антигенов 2 клас-
са в сочетании с чужеродным белком бак-
терий или вирусов распознается макрофа-
гами, которые передают информацию о нем 
идентичным лимфоцитам-хелперам. На сле-
дующем этапе Т-хелперы стимулируют гене-
рацию Т-лимфоцитов-киллеров, которые дей-
ствуют только на те мишени, которые иден-
тичны по антигенам I класса. Полиморфизм 
HLA системы затрудняет адаптацию инфек-
ционных агентов в человеческой популяции. 
В силу антигенных различий тканей людей 
возбудитель при смене хозяина вынужден пе-
рестраивать свои ферментные и другие систе-
мы. За это время макроорганизм успевает мо-
билизировать свои защитные реакции. В этом 
плане особый интерес представляет связь ге-
нов HLA комплекса с инфекционными забо-
леваниями. Наличие или отсутствие гена-
провокатора определяет чувствительность 
или толерантность каждого индивида к ин-
фекционному агенту, способному запустить 
иммунные реакции организма. Для дуоде-
нальной язвы этим облигатным виновником 
может быть Helicobacter pylori [2, 3, 5, 11]. 

В ответ на инвазию Helicobacter pylori 
слизистой оболочки желудка включается 
В-клеточное звено иммунитета и синтези-
руются антитела классов IgА и IgG к дан-
ной инфекции, которые и определяются в 
сыворотке крови. Основные отклонения при 
геликобактерной инфекции касаются Т-кле-
точного звена иммунитета: в слизистой 
оболочке желудка увеличивается содержа-
ние Тh1-хелперов, которые синтезируют -
интерферон, фактор некроза опухоли , 
интерлейкин 2 и способствуют развитию 
цитотоксических и аутоиммунных реакций. 
Индуцированная Helicobacter pylori длитель-
ная продукция -интерферона нарушает ме-
таболизм и секрецию соляной кислоты и 
слизи, что обусловливает повреждение эпи-
телиальных клеток; -интерферон также су-
щественно увеличивает экспрессию моле-
кул главного комплекса гистосовместимо-
сти. Этот процесс потенцируется гелико-
бактером, который взаимодействует с мо-
лекулами HLA на поверхности эпители-
альных клеток и запускает процессы апоп-
тоза в них [3, 11, 12]. 

Таким образом, предрасположенность 
к заболеваниям, обусловленным воздейст-
вием микроорганизмов, контролируется ге-
нами иммунного ответа, в том числе и при 
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дуоденальной язве, ассоциированной с ге-
ликобактерной инфекцией. 

В доступной нам литературе имеются 
немногочисленные сообщения о наличии ас-
социативных связей системы HLA с дуоде-
нальной язвой у инфицированных Helicobacter 
pylori лиц [13, 14, 15]. Исследований ассо-
циативных связей между уровнем антител 
к антигенам Helicobacter pylori и HLA-
антигенами I класса в русскоязычной лите-

ратуре нами не найдено. Зарубежные дан-
ные не могут быть полностью интерполиро-
ваны на белорусскую популяцию в силу зна-
чительных популяционных различий в рас-
пределении антигенов системы HLA не 
только у лиц различных национальностей, но 
и этнических групп. Ассоциативные связи 
антигенов HLA и дуоденальной язвы также 
имеют значительные популяционные разли-
чия, которые представлены в таблице 1. 

Таблица 1 
Распределение антигенов HLA 

при дуоденальной язве в различных популяциях 

Автор 
Год 

публикации 
Страна 

Ассоциируемый 
антиген 

Hesghl R., Tilz G. 
Rotter J. et al. 
O'Brien B. et al. 
Ellis A., Woodrow J. C. 
Gough M.J., Giles G. R. 
Hammond M., Angorn B. 
Илиева П., Минеев М. 
Hetzel D. J. et al. 
Сапроненков П. М. и др. 
Уткверис С. В. и др. 
Тохадзе Л. Т. 
Савранский В. М. 
Мельников С. Н. 
Семенов Г. В. и др. 
Курилович С. А. и др. 

1976 
1977 
1979 
1979 
1979 
1980 
1980 
1982 
1987 
1987 
1990 
1993 
1994 
1995 
2001 

Австрия 
США 
Канада 
Великобритания 
Канада 
ЮАР 
Болгария 
Австралия 
С. Петербург 
Литва 
Грузия 
С. Петербург 
С. Петербург 
Минск 
Запад. Сибирь 

Нет 
В5 
В49 
В12 
В35 
В40 
А3, В17, В21 
В5 
А2, В14, В15 
Нет 
В13 
А10, В35 
В15 
В13, В21, В27 
А10, В41 

 
 
Вышеуказанные различия, а также от-

сутствие подобных исследований в Рес-
публике Беларусь обусловливают актуаль-
ность данного исследования. 

Таким образом, целью настоящего иссле-
дования явилось установление взаимосвязи 
между наличием антител к CagA антигену 
Helicobacter pylori и антигенами I класса сис-
темы HLA у больных дуоденальной язвой. 

Методы исследования  
Обследовано 62 больных дуоденальной 

язвой: 38 мужчин (61,3%) и 24 женщины 
(38,7%), средний возраст обследованных 
33,48±1,52 года. Контрольную группу со-
ставили 200 доноров: 101 мужчина (50,5%) 
и 99 женщин (49,5%), средний возраст ко-
торых составил 35,22±1,67 года. Типиро-
вание больных дуоденальной язвой и до-
норов по HLA-антигенам локусов А и В 
проведено в лимфоцитотоксическом тесте 
с помощью панелей Белорусского Респуб-

ликанского Центра иммунологического ти-
пирования органов и тканей. 

В сыворотке крови больных дуоденаль-
ной язвой методом иммуноферментного ана-
лиза (ИФА) выявляли суммарные антитела 
к антигену CagA Helicobacter pylori, исполь-
зуя тест-систему «ХеликоБест-антитела» про-
изводства «Вектор-Бест» г. Новосибирск. Ин-
терпретация результатов ИФА осуществля-
лась с учетом титра антител: отрицательный 
результат — титр менее 1:10, сомнительный 
результат — титр 1:10, слабоположитель-
ный результат — титр 1:20, положительный 
результат — титр 1:40, сильноположитель-
ный результат — титр 1:80 и более. 

Статистическая обработка полученных 
данных проводилась с применением пакета 
прикладных статистических программ «Sta-
tistica 6,0». Для обработки результатов 
тканевого типирования использовался ме-
тод популяционного анализа с расчетом 



Проблемы здоровья и экологии 130

критерия χ2 с поправкой Yates на непре-
рывность выборки [2]. 

Результаты и обсуждение 
Клиническое обследование больных дуо-

денальной язвой включало опрос, объек-
тивный осмотр и эндоскопию верхних от-
делов желудочно-кишечного тракта. Эндо-
скопическое обследование проводилось всем 
больным дуоденальной язвой в 1–3 день по-
ступения в стационар. До проведения фиб-
роэзофагогастродуоденоскопии больные не 
получали антигеликобактерных препаратов, 
назначались лишь антисекреторные препара-
ты и антациды. По результатам клиническо-
го обследования выявлено обострение забо-
левания у 45 человек (72,58%). Диагноз 
дуоденальной язвы в стадии ремиссии ус-

тановлен у 17 человек (27,42%) по нали-
чию рубцовой деформации двенадцатипер-
стной кишки и отсутствию эрозивно-
язвенного поражения последней. 

Сравнительный анализ результатов ИФА 
выявил достоверно большее количество 
отрицательных результатов выявления ан-
тител к Helicobacter pylori в контрольной 
группе по сравнению с больными дуоде-
нальной язвой (2 = 5,65, Р = 0,02). 

У больных дуоденальной язвой в ста-
дии ремиссии заболевания достоверно ча-
ще регистрировались отрицательные ре-
зультаты ИФА (2 = 3,69, Р = 0,05). 

Распределение антигенов системы HLA у 
больных дуоденальной язвой и доноров 
представлено в таблице 2. 

Таблица 2 
Частота встречаемости антигенов системы HLA 

у больных дуоденальной язвой и доноров 

Больные дуоденальной язвой, n = 62 Контрольная группа, n = 200 
HLA антигены 

абс. % абс. % 

А1 9 14,52 34 17,00 
А2 27 43,55 107 53,50 
А3 20 32,26 46 23,00 
А11 5 8,06 26 16,00 
А19 13 20,97 34 17,00 
А23 3 4,84 4 2,00 
А24 12 19,35 35 17,50 
А25 4 6,45 24 12,00 
А26 5 8,06 16 8,00 
А28 3 4,84 14 7,00 
А66 1 1,16 2 1,00 
В5 8 12,90 18 9,00 
В7 19 30,65 40 20,00 
В8 6 9,68 23 11,50 
В12 15 24,19 50 25,00 
В13 8* 12,90 10 5,00 
В14 0 0,00 10 5,00 
В15 5 8,06 32 16,00 
В16 10 16,13 27 13,50 
В17 4 6,45 16 8,00 
В18 3 4,84 34* 17,00 
В21 2 3,23 7 3,50 
В22 3 4,84 5 2,50 
В27 4 6,45 22 11,00 
В35 14 22,58 32 16,00 
В40 9 14,52 32 16,00 
В41 3 4,84 6 3,00 

* Различия в частоте встречаемости антигенов HLA достоверны, Р < 0,05 
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При сравнении частоты встречаемости 
антигенов, фенотипов и гаплотипов системы 
HLA в основной и контрольной группах ус-
тановлено, что у больных дуоденальной яз-
вой достоверно чаще встречался антиген 
HLA-В13 (2 = 4,62, Р = 0,03). Это согласует-
ся с данными Г. В. Семенова и соавт., кото-

рые установили, что у больных язвенной бо-
лезнью достоверно чаще выявляется анти-
ген HLA-В13 [14]. В группе контроля по срав-
нению с больными достоверно чаще выявля-
лись антиген HLA-В18 (2 = 4,81, Р = 0,03) и 
гаплотипы HLA-А1В7 и А25В18 (2 = 4,32, 
Р = 0,04). Данные представлены в таблице 3. 

Таблица 3 
Частота встречаемости HLA гаплотипов 
у больных дуоденальной язвой и доноров 

Больные дуоденальной язвой, n = 62 Доноры, n = 200 
HLA гаплотипы 

абс. % абс. % 
А1В7 0 0,00 8 4,00 
А25В18 0 0,00 13 6,50 

 
 
При определении антител к CagA анти-

гену Нр в сыворотке крови у больных дуо-
денальной язвой были получены результа-
ты, представленные в таблице 4. 

Таблица 4 
Распределение результатов определения антител 

к CagA антигену Helicobacter pylori у больных дуоденальной язвой 

Результат ИФА Число больных % 

Отрицательный, титр менее 1:10 18 29,03 
Сомнительный, титр 1:10 9 14,52 
Слабоположительный, титр 1:20 9 14,52 
Положительный, титр 1:40 11 17,74 
Сильноположительный, титр 1:80 и более 15 24,19 

 
 
В группах больных дуоденальной яз-

вой с отрицательными, сомнительными, 
слабоположительными и положительными 
результатами ИФА по сравнению с доно-
рами достоверных отличий по параметрам 
системы HLA выявлено не было. 

Различия в распределении антигенов 
HLA и их сочетаний у больных дуоденаль-
ной язвой и доноров наблюдались в груп-
пах с сильноположительными результата-
ми ИФА (титр антител к Нр 1:80 и более). 
В обследованной группе больных с силь-
ноположительными результатами ИФА дос-
товерно чаще выявлялся антиген HLA-В7 
(2 = 4,35, Р = 0,04), фенотипы HLA-А2,28 
и В7,12 (2 = 5,85, Р = 0,02) и гаплотипы 
HLA-А1В15 (2 = 4,18, Р = 0,04), А23В12 и 
А28В12 (2 = 5,85, Р = 0,02). 

Полученные данные свидетельствуют 
о наличии взаимосвязи между определен-

ными параметрами системы HLA I класса 
и уровнем антител к CagA антигену Helico-
bacter pylori. Наличие антигена HLA-В7, 
фенотипов А2, 28 и В7,12, а также гапло-
типов А1В15, А23В12 и А28В12 у больных 
дуоденальной язвой ассоциируется с повы-
шенным уровнем этих антител. Поскольку 
относительный риск развития дуоденальной 
язвы у лиц с высоким титром антител к 
CagA антигену Нр ниже 1 (RR = 0,98), можно 
говорить о возможной протекторной роли 
данных антигенов и их сочетаний в разви-
тии данного заболевания, однако эта гипо-
теза нуждается в дальнейшем подтвержде-
нии. Сравнительный анализ результатов 
выявления антител к CagA антигену Нр 
показал, что у больных ДЯ по сравнению с 
контрольной группой достоверно чаще ре-
гистрировались положительные результа-
ты ИФА, кроме того, при обострении забо-
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левания титр антител был достоверно выше, 
чем в фазу ремиссии. По мнению Л. И. Аруи-
на и В. А. Исакова, Нр является особым 
патогеном, который регулирует у боль-
шинства инфицированных иммунную сис-
тему так, что ее ответ становится неопас-
ным ни для бактерии, ни для хозяина. По-
этому в большинстве случаев формируется 
хронический геликобактерный гастрит. Яз-
венная болезнь является исключением из 
правил, а развитие данного патологического 
процесса регулируется иммунными меха-
низмами [11]. Поскольку депрессивное дей-
ствие Нр направлено на лимфоцитарное зве-
но иммунитета, а молекулы антигенов HLA 
системы экспрессированы на мембранах лим-
фоцитов, не исключено, что при взаимодейст-
вии Нр с определенными HLA-антигенами 
лимфоцитов запускается иммунопатологи-
ческий процесс, приводящий к язвообразо-
ванию. Эти результаты указывают на целе-
сообразность разработки методов иммуно-
терапии геликобактерассоциированных за-
болеваний гастродуоденальной зоны. 

Выводы 
1. Установлена взаимосвязь повышен-

ного уровня антител к CagA антигену 
Helicobacter pylori с антигенами I класса 
системы HLA у больных дуоденальной яз-
вой. Титр антител 1:80 и более ассоцииру-
ется с антигеном HLA-В7, фенотипами 
HLA-А2,28 и В7,12, а также гаплотипами 
HLA-А1В15, А23В12 и А28В12. 

2. Наличие взаимосвязи между уров-
нем антител к CagA антигену Helicobacter 
pylori с антигенами I класса системы HLA 
свидетельствует об участии иммунных ме-
ханизмов в процессе язвообразования. 
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Рассеянный склероз — прогрессирующее заболевание центральной нервной системы 
молодых людей, приводящее во многих случаях к быстрому развитию стойкой нетрудо-
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способности. Оказание медицинской помощи этим больным сопряжено с большими эко-
номическими затратами и сложными социальными проблемами. 

В статье представлен обзор литературы отечественных и зарубежных авторов, обоб-
щающих современные представления о симптоматической терапии рассеянного склероза. 
Указывается на недостаточную изученность данных вопросов, что требует дальнейших 
исследований. 
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SYMPTOMATIC TREATMENT OF MULTIPLE SCLEROSIS 
(references review) 
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Gomel State Medical University 

Multiple sclerosis is a progressive disease of the central nervous system of young men, lead-
ing in many eases to rapid development of stable disability. Medical care of such patients is ex-
pensive and associated with complex social problems. 

The present paper reviews references of home and foreign authors who generalize contempo-
rary notion of the symptomatic treatment of multiple sclerosis. It is underlined an insufficient 
level of scrutiny of the given question that demand carrying out the further researches. 
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Введение 
Рассеянный склероз (РС) — самое рас-

пространенное демиелинизирующее забо-
левание центральной нервной системы 
(ЦНС), поражающее лиц молодого трудо-
способного возраста и быстро приводящее 
к инвалидности [12]. Проблема РС по ак-
туальности занимает одно из ведущих мест 
в неврологической практике. В настоящее 
время в мире насчитывается около 2 млн. 
больных РС. По распространенности среди 
неврологических заболеваний ЦНС РС за-
нимает четвертое место, уступая инсуль-
там, эпилепсии и паркинсонизму, а в мо-
лодом возрасте — второе место после эпи-
лепсии [12]. Патоморфологически это за-
болевание характеризуется множествен-
ными очагами демиелинизации, преиму-
щественно в белом веществе головного и 
спинного мозга. В последние годы во всем 
мире отмечается рост заболеваемости РС. 

Оказание медицинской помощи этим 
больным сопряжено с большими экономи-
ческими затратами и сложными социальны-
ми проблемами. Неясные вопросы этиоло-
гии и патогенеза РС, трудности его лечения, 
большие расходы органов здравоохранения 
и социальной защиты на оказание постоян-
ной медицинской помощи больным обу-

словливают повышенный интерес к этой 
проблеме во всех странах мира. Общепри-
нято, что РС — полиэтиологическое забо-
левание, развитие которого обусловлено 
взаимодействием ряда экзо- и эндогенных 
факторов. Определенная роль отводится 
вирусам, географическим факторам и на-
следственной предрасположенности, реа-
лизуемой полигенной системой, вклю-
чающей особенности иммунного ответа и 
определенного типа метаболизма. 

Целью работы является обзор и сис-
тематизация литературных данных, по-
священных развитию современных пред-
ставлений о симптоматической терапии 
рассеянного склероза. 

На XVIII всемирном съезде неврологов 
было сообщено, что долгосрочный прогноз 
РС к настоящему времени улучшился: сред-
няя длительность заболевания от его начала 
до смерти составляет 41,5±1,6 года [7]. По 
данным исследования РС, проведенного в 
США в 1998 г., через 10 лет до 50% больных 
имеют трудности в выполнении профес-
сиональных обязанностей, через 15 лет — 
более 50% имеют трудности в самостоя-
тельном передвижении, а при длительно-
сти более 20 лет — появляются проблемы 
в самообслуживании [3]. С прогрессирова-
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нием заболевания все более важной стано-
вится симптоматическая терапия. Адекват-
но подобранная симптоматическая терапия 
позволяет не только улучшить клиническое 
состояние и качество жизни больных, но и 
предупредить развитие многих осложнений 
РС (инфекционные заболевания, нарушения 
периферического кровообращения и веге-
тативных функций, образование контрак-
тур и пролежней и т.д.), особенно при вто-
рично-прогредиентном течении болезни. 

Около 90% пациентов на определен-
ном этапе заболевания страдают от повы-
шенного мышечного тонуса. При ее кор-
рекции следует помнить, что уменьшение 
спастики может увеличить слабость, что 
значительно ухудшит передвижение [17]. 
В связи с этим основой лечения нарушений 
мышечного тонуса должны быть специаль-
ные упражнения под руководством и кон-
тролем специалиста по лечебной физкульту-
ре. Лекарственная терапия играет роль до-
полнительной и подбирается индивидуально 
каждому больному. В большинстве случаев 
уменьшение спастичности удается достичь 
приемом пероральных медикаментов, реже 
требуется внутримышечное или эндолюм-
бальное введение препаратов (баклофен 
средняя доза 400–500мг), и только очень ма-
лому количеству больных показано хирур-
гическое вмешательство. 

Общим правилом антиспастической те-
рапии является начало с малых доз с посте-
пенным увеличением и использованием ми-
нимальной дозы, на которой получен же-
лаемый эффект. Препаратами, применяемы-
ми для уменьшения спастичности, являют-
ся баклофен, диазепам, сирдалуд, мидо-
калм, дантролен, клонидин, габапептин, 
диспорт, каннабиса. 

Наиболее часто в отечественной прак-
тике используется агонист ГАМК-В рецеп-
торов — баклофен. Механизм действия по-
следнего обусловлен угнетающим действи-
ем на моно- и полисинаптические рефлексы 
на уровне спинного мозга. Начальная доза 
препарата составляет 15 мг в сутки, разде-
ленная на три приема, дозу увеличивают на 
2,5–5 мг каждые три дня, постепенно доводя 
до 15–60 мг, маскимальная суточная доза со-
ставляет 120 мг. Баклофен очень эффекти-
вен при сгибательных и разгибательных 
спазмах, но, к сожалению, гипертонус и ги-
перрефлексию снижает в меньшей степени. 

Его главный побочный эффект — сонли-
вость, в больших дозах может быть спу-
танность сознания [5, 6]. 

При нерезко выраженной спастичности 
можно применить диазепам в дозе 2–5 мг 
2–3 раза в сутки, в особенности в комби-
нации с сирдалудом или баклофеном. Как 
и большинство бензодиазепинов, вызывает 
сонливость, слабость, утомляемость. 

При легкой и умеренно выраженной 
спастичности положительный эффект ока-
зывает мидокалм, который начинают при-
нимать с суточной дозы в 150 мг и закан-
чивают 1,0 г. Препарат действует за счет 
уменьшения влияния нейронов ствола моз-
га на спинномозговые нейроны. Преиму-
ществом мидокалма является отсутствие 
влияния на корковые функции [9]. 

Для снижения мышечного тонуса также 
назначается сирдалуд, который, воздействуя 
на центральные альфа-2-адренорецепторы, 
предотвращает выброс возбуждающих ами-
нокислот из пресинаптических окончаний спи-
нальных интернейронов. Используется в су-
точной дозе 6–8 мг в три приема (до 30 мг/сут). 
Заслуживает внимания и прием дантролена 
(25–100 мг в 4 приема), который, подавляя 
выброс ионов кальция из саркоплазматиче-
ского ретикулума, оказывает периферическое 
действие на уровне скелетных мышц. Из по-
бочных эффектов следует отметить усиление 
мышечной слабости, гепатотоксичность, сон-
ливость, головокружение, диарею [6, 9]. С 
целью уменьшения спастики используют 
клонидин (0,1–0,2 мг); габапептин (3600 мг). 
При выраженной спастичности применяют 
диспорт 50–80 [5]. Повторные инъекции про-
водятся через 3 мес. Возможно использова-
ние препаратов каннабиса — тетрагидро-
каннабиол и каннадабидол [7]. 

Помимо фармакологического и хирур-
гического лечения спастичности используют 
массаж, пассивную гимнастику, чрескожную 
стимуляцию, холодные ванны (10–15ºС) по 
1–4 мин, аппликации льда, холодные уку-
тывания, холодовые аппликации при ле-
чебной гимнастике с целью уменьшения 
болевого синдрома и мышечного спазма. 

Болевые ощущения различной степени 
выраженности испытывают около 80% боль-
ных РС. В 42,9% случаев это хронические 
боли, в 57,1% — подострые и острые [7]. 
Причиной боли может быть непосредст-
венное поражение ЦНС, проявляющееся 
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невралгией тройничного нерва, хрониче-
скими болезненными дизестезиями, острой 
радикулярной болью. Боль возникает вслед-
ствие спастичности и инфекционных ослож-
нений, а также артропатий, которые развива-
ются при длительной обездвиженности, пато-
логических позах и ограничении подвижно-
сти конечностей. Лечение болевого синдрома 
включает анальгетики центрального дейст-
вия, простые анальгетики, нестероидные 
противовоспалительные препараты. Ино-
гда требуется хирургическое лечение [17]. 

У 75% пациентов ведущим синдромом 
является утомляемость, которая на опре-
деленном этапе болезни встречается у всех 
больных [17, 19]. Генез ее остается непо-
нятным. Больные характеризуют этот син-
дром как потерю энергии, чувство устало-
сти, истощения, подобное гриппозному со-
стоянию [19]. В терапии хронической ус-
талости используют как немедикаментоз-
ные методы (специальные физические уп-
ражнения, психотерапию, закаливающие 
процедуры), так и медикаментозные пре-
параты. На начальных стадиях РС повтор-
ные прохладные ванны и душ могут 
уменьшить ощущение усталости. По мере 
прогрессирования заболевания необходима 
медикаментозная коррекция. Препаратом 
выбора для лечения является мидантан 
(дофаминергическое средство), который 
обычно применяется в дозе 100–200 мг в 
сутки. Для увеличения продолжительности 
его терапевтического действия рекомен-
дуют «каникулы» на 1–2 дня в неделю. 
При неэффективности мидантана назнача-
ют пемолин [12, 19]. Если же пемолин и 
мидантан не помогают, назначают антиде-
прессанты без седативного действия (флу-
оксетин, сертралин, дезипрамин). Семакс, 
обладая нейропротективным и нейрости-
муляционным эффектом, тоже может быть 
назначен в дозе 0,3 мг 3 раза в день эндона-
зально в течение одного месяца. Желатель-
ны повторные курсы. Глицин, улучшая 
адаптацию больного к двигательным нару-
шениям, уменьшает хроническую усталость. 
Применяют по 1 таблетке (0,1) 2–3 раза в 
день сублингвально в течение 14–30 дней. 
Неплохой эффект оказывают антагонисты 
кальция — нимотоп в дозе 60 мг/сут и цин-
наризин в дозе 75–100 мг/сут [8, 13]. В связи 
с введением в клиническую практику не-
скольких препаратов иммуномодулирую-

щего действия было проведено сравнение 
их влияния на утомляемость. Лечение ко-
паксоном у 25% больных привело к сниже-
нию утомляемости во всех сферах, в то вре-
мя как применение интерферонов-β вызвало 
улучшение только у 12% больных [10]. 

Довольно часто встречается при РС 
интенционный и постуральный тремор ко-
нечностей, аксиальный тремор с титубацией 
головы и туловища, к сожалению, резистент-
ные к проводимой терапии. В лечении ис-
пользуют изониазид в дозе 800–1200 мг/сут в 
сочетании с пиридоксином 100 мг/сут, ко-
торый в большей степени влияет на посту-
ральное дрожание [15, 17]. Если препарат в 
течение двух недель не облегчает состоя-
ние больного, то его отменяют. 

Для лечения дрожания при PC предло-
жен и ондансетрон, блокирующий централь-
ные и периферические 5НТЗ-рецепторы и 
являющийся антагонистом серотонина [16]. 
Описана незначительная эффективность 
гексамемидина, карбамазепина, клоназе-
пама, глютетимида, тетрагидроканнабиола, 
витамина В6, мильгаммы, магне-В6 [5]. 
Возможно использование упражнений по 
вестибулярной адаптации. Для уменьше-
ния дрожания проводят стереотактические 
операции — таламотомию и глубокую 
стимуляцию мозга (вентрального, интер-
медиального ядра таламуса). 

Почти у 80% пациентов с РС имеются 
расстройства мочеиспускания, а при дли-
тельности заболевания более 10 лет они 
наблюдаются практически у всех больных. 
Эти нарушения проявляются учащенным 
мочеиспусканием (63,3% больных), никту-
рией (61,6%), императивными позывами 
(43,3%), затруднением при мочеиспуска-
нии (48,3%), прерывистым мочеиспуска-
нием (41,6%), чувством неполного опо-
рожнения мочевого пузыря (48,3%), не-
держанием мочи (48,3%) [10]. 

При императивных позывах применяют 
холинолитики или препараты с холинолити-
ческим эффектом. Оксибутин (2,5–15 мг) — 
антихолинолитический препарат, блоки-
рующий в основном мускариновые рецеп-
торы подтипа М3, за счет чего снижается 
сократимость гиперрфлексии детрузора. 
Толтеродин (2 мг/сут) по сравнению с ок-
сибутином обладает большей избиратель-
ностью действия на М2 и М3-рецепторы 
мочевого пузыря, в связи с чем реже воз-



Проблемы здоровья и экологии 136

никают побочные эффекты. Аналогичным 
действием обладают гиосцимин (0,125 мг/сут 
под язык), флавоксат (100–200 мг/сут), 
пробантин (7,5–15 мг), имипрамин (25–
50мг/сут) [8]. При учащенном ночном мо-
чеиспускании используют дезамино-8-Д-
вазопрессина интраназально. 

При задержке мочеиспускания назначают 
доксазозин (4–12 мг), теразозин (5–10 мг), 
сирдалуд (8 мг), нейромидин, глиатилин 
[5]. При недержании мочи, вызванном од-
новременно непроизвольными сокращения-
ми детрузора и недостаточностью сфинктера 
мочевого пузыря, показан постоянный или 
кондомный катетер либо оперативное отве-
дение мочи. В комплексном лечении при-
меняют гипербарическую оксигенацию, мо-
тивационные тренировки. 

Возможно использование физических 
факторов. Так, при задержке мочи исполь-
зуют: СМТ, дарсонвализацию, электрофорез 
пилокарпина, при этом электроды располо-
жены на пояснично-крестцовой области и 
лонном сочленении. Рекомендуется прове-
дение вибрационного массажа. При недер-
жании мочи назначается электрофорез атро-
пина по поперечной методике, ректальная 
электростимуляция СМТ [11]. 

При неэффективности консервативной 
терапии проводится хирургическое посо-
бие: надлобковая цистотомия, сфинктеро-
томия, растяжение сфинктеров, установка 
уретрального стенда, расширительная цис-
топластика с использованием сегментов киш-
ки, неполная везикотомия и накладывается 
суправезикальная нефростома [10, 11]. 

Значительно снижает качество жизни 
при РС сексуальная дисфункция, отмечае-
мая у 91% мужчин и у 71% женщин [19]. 
При РС она обусловлена физическими и 
психическими проблемами. Поскольку 
сексуальные расстройства у больных PC 
могут иметь психогенную природу, боль-
шое значение имеет консультирование у 
сексопатолога и психолога. Следует при-
нимать во внимание и то, какие препараты 
получает больной, так как многие из них 
могут влиять на копулятивную функцию. 
Сексуальная дисфункция у мужчин прояв-
ляется снижением либидо, нарушением 
эрекции. В лечении используют виагру в 
дозе 50–100 мг за 1 ч до полового акта, ин-
трауреатральные свечи с витамином Е. По-
бочными эффектами такого метода могут 

быть болезненность в месте инъекции и 
фиброз полового члена. Нужно отметить, что 
хотя начальная эффективность этого метода 
очень высока, через 2 года его применения 
она значительно снижается [6, 16]. 

Применение для лечения эректильной 
дисфункции гомеопатических препаратов 
«Сабаль» и «Туя-композит» показало эф-
фективность у 40% больных, а блокатор 
альфа2-адренорецепторов йохомбин ока-
зался практически неэффективен у боль-
ных РС [4]. У женщин сексуальные расстрой-
ства проявляются в виде утомляемости, анор-
газмии, снижении либидо, сухости влагали-
ща, частых инфекций мочевого тракта. От-
сутствие любрикации можно компенсировать 
применением различных интравагинальных 
увлажнителей, а снижение порога оргазма 
достигается применением вибраторов. 

Эмоциональные расстройства при РС 
проявляются в виде нарушений настроения 
(депрессий, маний, дистимических рас-
стройств, биполярных нарушений, паниче-
ских атак, тревожности) и аффективных 
расстройств. В лечении депрессии исполь-
зуют сочетание психотерапии и лекарст-
венных средств. Из последних предпочте-
ние отдается селективным ингибиторам 
обратного захвата серотонина, лишенных 
холинолитических свойств (тразадон, сер-
тралин, флуоксетин, пароксетин, нефаза-
дон и др.). Эти препараты эффективны и 
чаще всего хорошо переносятся. Начинать 
лечение следует с минимальных начальных 
доз, медленно повышая их через 3–5 дней. 
Для достижения желаемого результата нуж-
но несколько недель. Если через 4–5 недель 
эффекта от лечения нет или через 6–8 не-
дель отмечается лишь незначительное дей-
ствие препарата, а также в случае возник-
новения трудно переносимых побочных яв-
лений, необходимо менять препарат. В слу-
чае же хорошего эффекта терапию следует 
продолжить до 6 мес, а затем вновь оце-
нить состояние больного для решения во-
проса об отмене антидепрессанта или про-
должении его приема. При тревожных рас-
стройствах на короткий срок назначают 
бензодиазепины (диазепам — 2–10 мг/сут, 
алпрозалам — 3–4 мг/сут, клоназепам — 
4–6 мг/сут, лоразепам — 3–4 мг/сут). Осо-
бенно они полезны на короткий период 
при сообщении больному диагноза PC [5, 
16]. Коррекция насильственного смеха дос-



Проблемы здоровья и экологии 137

тигается приемом амитриптилина в дозе 
75 мг/сут, реже используют препараты ле-
водопы, дезипрамина, флуоксетина. 

Довольно часто больных РС беспокоит 
головокружение, которое в значительной 
степени ухудшает качество жизни. Одним 
из наиболее эффективных препаратов в ле-
чении головокружения является бетасерк. 
Последний действует на гистаминовые H1- 
и H3-рецепторы внутреннего уха и вести-
булярных ядер ЦНС. Также можно исполь-
зовать ноотропил, который влияет как на пе-
риферический, так и на центральный генез 
головокружения [15]. Возможно применение 
фезама по 2 табл. 3 раза в день, тиоцетама по 
1 табл. 3 раза в день, стугерон-форте 1 капс. 
на ночь 1–2 мес, никотинамид 2,0 мл в 
мышцу ежедневно № 10–20 [5]. 

PC сопровождают различные пароксиз-
мальные синдромы. К ним относят симптом 
Лермитта, симптом Утгоффа, пароксиз-
мальный зуд, лицевую миокимию, тониче-
ские спазмы, дизартрию, спазм конверген-
ции, судорожные припадки, катаплексию, 
насильственный плач и смех, атаксию, 
дистонию, баллизм, икоту [8, 9]. Провоци-
рующим моментом этих состояний могут 
быть эмоциональное и двигательное на-
пряжение. Общим для этих симптомов яв-
ляется их кратковременность. У большин-
ства больных каждый пароксизм продол-
жается от 30 с до 1–2 мин с последующим 
полным восстановлением возникшего сим-
птома [16]. Эти пароксизмальные симпто-
мы характеризуются малой продолжитель-
ностью (обычно не более 2 мин) и большой 
частотой — до нескольких сотен в день, час-
то провоцируются определенными триггер-
ными факторами — движением, стрессом, 
сенсорными стимулами, гипервентиляци-
ей. Все эти пароксизмальные расстройства 
в большинстве случаев хорошо поддаются 
лечению даже небольшими дозами карба-
мазепина — 50–100 мг/сут или габапенти-
на — 100–300 мг/сут. При необходимости 
дозу можно увеличивать до достижения 
желаемого результата. Препаратами второ-
го ряда для лечения подобных расстройств 
являются фенитоин, фенобарбитал, клона-
зепам, амитриптилин и др. [16]. 

Заключение 
Обзор литературных данных позволяет 

сделать вывод, что проблема симптомати-
ческой терапии является актуальной и тре-

бует дальнейших исследований с целью 
разработки новых более эффективных спо-
собов лечения как у инвалидов, так и у 
больных с ранними формами РС. 
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УДК 617.547. 
СПОСОБ ЛЕЧЕНИЯ ОСТЕОХОНДРОЗА ПОЯСНИЧНОГО ОТДЕЛА 

ПОЗВОНОЧНИКА СПЕЦИАЛЬНОЙ УКЛАДКОЙ БОЛЬНОГО 

К. М. Шерепо 

Республиканский научно-практический центр 
радиационной медицины и экологии человека, Гомель 

На основании биомеханического анализа действия мышц туловища, таза и нижней ко-
нечности предложена укладка больного для пассивного разгружения поясничного отдела 
позвоночника, благодаря которой наступает выпрямление лордоза, расширение задних 
межпозвонковых пространств, расширение задних отделов фиброзного кольца, обеспечи-
вается условие для самовправления грыжи или протрузии диска. 

Больной должен свободно лежать на спине на обычном непровисающем матраце со 
сгибанием бедер 120–90°, наружной ротацией на 10–15° и горизонтальным положением 
голеней. Под конечности подкладывают ватные матрацы, подушки. Высокая эффектив-
ность укладки проверена на многих больных. 

Ключевые слова: остеохондроз, поясничные боли, пассивное расслабление мышц, 
межпозвонковый диск, межпозвонковое пространство, грыжа диска, укладка, само-
вправление грыжи. 

THE WAY OF TREATMENT OF OSTEOCHONDROSIS OF THE SPINE LUMBAR 
DEPARTMENT BY SPECIAL PATIENT POSITIONING 

K. M. Sherepo 

Republican Research Centre for Radiation Medicine and Human Ecology, Gomel 

On the basis of  biomechanical analysis of body muscles actions, pelvis and inferior limb 
there was proposed the positioning of a patient for passive relief of spine lumbar department 
resulting in lordosis straightening, dilatation of posterior intervertebral areas and fibrous ring 
posterior departments providing condition for hernia self-invagination or disc protrusion. 
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The patient should lay freely on his back using a usual non- sagging mattress with hips flexion 
by 120–90°, external rotation by 10–15° and shins horizontal position. Wadded mattresses and pil-
lows are added under extremities. Positioning high efficiency has been checked up for many patients. 

Key words: osteochondrosis, lumbar pain, passive muscles relaxation, intervertebral disc, 
intervertebral area, disc hernia, positioning, hernia self-invagination. 

 
 
Поясничные боли на почве остеохонд-

роза являются частым страданием и не 
имеют тенденции к уменьшению частоты. 
Об этом свидетельствуют опубликованные 
данные «старых» и «новых» авторов. 

Так, по данным Н. А. Шестерни [5], 
80% населения страны в течение жизни стра-
дают от болевого синдрома в поясничном 
отделе позвоночника, а по данным А. В. Гнез-
дилова с соавторами, в 1999 г. вертебро-
генный болевой синдром на этой же почве 
отмечается у 65% всех больных ортопеди-
ческой клиники [1]. Болеют люди преиму-
щественно в трудоспособном возрасте, не-
редко пожилые. Лечение их остается труд-
ной проблемой именно в силу частоты 
страдания и сложности комплексного ле-
чения, которое не дает гарантированных 
стойких хороших исходов. 

Заболевание имеет затяжное рецидиви-
рующее течение, такие больные чаще всего 
должны лечиться всю жизнь, во многих слу-
чаях утрачивается трудоспособность, осо-
бенно у людей физического труда. В этой 
статье не затрагиваются вопросы этиологии, 
патогенеза, консервативных и оперативных 
методов лечения, так как они известны. Хо-
тим только подчеркнуть, что комплексное 
консервативное лечение дорого, требует мно-
го времени, специальных условий, а показа-
ния к оперативному лечению достаточно 
редки, операции трудны для выполнения и 
весьма травматичны (даже опасны) для 
больных. Но главное в том, что они не ис-
ключают рецидивы заболевания. 

Цель данной работы ознакомить вра-
чей, занимающихся больными остеохонд-
розом (невропатологов, хирургов, терапев-
тов, ортопедов, реабилитологов), с простой 
лечебной укладкой для лечения больных с 
обострением болей в поясничном отделе 
позвоночника. 

Особо оговариваем, что опыт работы в 
поликлинике дает основания утверждать, что 
многие больные по условиям работы, по отда-
ленности проживания от лечебных учрежде-
ний и по цене на лекарственные препараты не 

имеют возможности лечиться по современ-
ным комплексным методикам. Укладка же не 
требует никаких затрат и специальных усло-
вий, действует безотказно и приводит к ре-
миссии даже без лекарственного воздействия. 

Материал и метод 
Для осуществления укладки не требу-

ются какие-то специальные материалы и 
приспособления. Она выполняется на обыч-
ной, имеющейся у больного постели, а метод 
и есть сама укладка, поза, которая обоснова-
на биомеханически и описана ниже. Хоро-
ший лечебный эффект доказан автором соб-
ственным опытом и лечением нескольких 
десятков амбулаторных больных. 

При неустойчивой ремиссии с частыми 
обострениями болей рекомендуется пре-
бывание в лечебной укладке в любое удоб-
ное для пациента время суток на протяже-
нии 1–2 часов. Дополнительное пользова-
ние ортопедическим поясом или корсетом 
обеспечивают возможность сохранять тру-
доспособность, не связанную с тяжелой 
физической работой. 

В период острого корешкового или обо-
лочечного синдрома больной должен нахо-
диться в укладке 3–5 суток, т. е. чаще всего 
на период освобождения от работы по боль-
ничному листу. Это вполне возможно, по-
скольку укладка не требует строгой непод-
вижности, — возможен выход в туалет и т.п. 
Но находиться в укладке необходимо сутками. 

После наступления улучшения — по-
степенное расширение активности также с 
пользованием ортопедического пояса или 
корсета. Пациентам с легочно-сердечными 
хроническими заболеваниями и ожирением 
корсет не рекомендуется, пользование же 
поясом возможно для многих больных. Пояс 
необходимо затягивать не на уровне «та-
лии», а низко на уровне крыльев подвздош-
ных костей. Это приносит облегчение. 

Из биомеханики позвоночника извест-
но, что сгибание сжимает передние отделы 
межпозвоночного диска, а задние отделы 
несколько расширяются, пульпозное ядро 
смещается кзади. При разгибании проис-
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ходит обратное: пульпозное ядро смещает-
ся кпереди. При сгибании растягиваются 
задняя продольная связка и волокна задней 
части фиброзного кольца диска, напряга-
ются мышцы передней брюшной стенки и 
расслабляются разгибатели спины. Лежа-
ние человека, т. е. горизонтальное положе-
ние из-за давления пульпозных ядер и рас-
слабления связочного аппарата обуславли-
вает удлинение позвоночника в течение 
нескольких часов до 2 см [4]. 

При остеохондрозе позвоночника часто 
происходит выбухание диска в результате 
дегенеративных изменений фиброзного коль-
ца без его (кольца) прорыва — протрузия 
диска. Если наступает разрыв фиброзного 
кольца и выход части или всего пульпозного 
ядра, происходит пролапс или грыжа диска. 
Протрузия или пролапс происходят под 
заднюю продольную связку, которая, имея 
сосуды и нервы, является источником боли. 
В более выраженных случаях имеется нев-
рологическая симптоматика. 

И хотя пульпозное ядро смещается при 
разгибании позвоночника кпереди (т. е. про-
трузия и пролапс должны были бы вправлять-
ся), после протрузии или пролапса разгибание 
поясничного отдела позвоночника, т. е. усиле-
ние лордоза может приводить не к устране-
нию их, а к ущемлению фиброзного кольца и 
части пульпозного ядра, усилению сдавления 
задней части диска и усилению болей [4]. 

Таким образом, выясняется отрицатель-
ная роль лордоза в генезе поясничных болей. 

Для остеохондроза характерно выпрям-
ление лордоза, как компенсаторный меха-
низм, ведущий к уменьшению нагрузки на 
заднее полукольцо диска, уменьшению дав-
ления на заднюю продольную связку и эле-
менты спинно-мозгового канала. Но этот ме-
ханизм осуществляется благодаря тоническо-
му напряжению мышц туловища, что общеиз-
вестно как клинический симптом при обост-
рении остеохондроза. Напряжение мышц, та-
ким образом, держит и позвоночник в напря-
жении, при котором межпозвонковые диски 
не могут достаточно расшириться. Подтвер-
ждением служит боль, остающаяся в верти-
кальном и горизонтальном положении тела, 
несмотря на тенденцию защитных механиз-
мов к активному устранению лордоза. 

Эти теоретические и клинические дан-
ные привели нас к осознанию необходимо-
сти пассивного устранения лордоза с помо-

щью специальной укладки больного в пери-
од острых болей при поясничном остеохон-
дрозе. Анатомо-функциональный анализ по-
зволяет нам считать, что в образовании по-
ясничного лордоза значительна роль порт-
няжной мышцы, мышцы, напрягающей ши-
рокую фасцию бедра, прикрепляющихся к 
верхней ости таза и тянущих его книзу; да-
лее гребешковой мышцы, нежной, длинной 
приводящей, прямой мышцы бедра, мощ-
ной подвздошно-бедренной связки, кото-
рые прикрепляются к передним отделам 
нижней половины таза и наклоняют его впе-
ред. С нашей точки зрения, в лордозирова-
нии поясничного отдела позвоночника при-
нимают участие также большая поясничная 
мышца и подвздошная [3]. 

Первая, начинаясь от поперечных отро-
стков всех поясничных позвонков и боковых 
поверхностей тел их, т. е. от задних участков, 
при напряжении, особенно при большом 
лордозе, может действовать и в направлении 
его усиления, подвздошная же притягивает 
верх крыла подвздошной кости книзу, также 
способствуя лордозу. Мы предложили уклад-
ку больного: лежа на спине, ноги согнуты в 
тазобедренных и коленных суставах, бедра 
свободны, несколько ротированы наружу. 
Бедра согнуты под 120–110–90°, голени ле-
жат горизонтально. Для укладки используют-
ся подушки или ватные матрацы. Голени 
должны лежать, а не свисать, так как при сви-
сании быстро наступает растяжение капсулы 
коленного сустава и собственной связки над-
коленника, что больной ощущает. 

Легко понять, приняв во внимание при-
веденные данные по биомеханике позвоноч-
ника и наш анатомо-функциональный анализ, 
что при этой укладке широкие и длинные 
брюшные мышцы расслаблены и не сгибают 
позвоночник кпереди, мощный разгибатель 
туловища пассивно растянут, и эти два мощ-
ных комплекса мышц не создают осевой 
компрессии на позвонки, таким образом, 
пролапс или грыжа не выдавливаются кза-
ди. Все мышцы и связки, лордозирующие 
поясничный отдел позвоночника, в этом 
положении больного расслаблены — на-
ступает пассивное выпрямление лордоза с 
расширением заднего межпозвонкового про-
странства, некоторое растяжение волокон 
фиброзного кольца, снимается ущемление 
последнего и пульпозного ядра диска — 
создается условие для вправления. 
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Лечебный эффект различных укладок из-
вестен давно, их признают и современные ав-
торы, например, стояние на «четвереньках», 
укладка на валик под животом и др. [2]. Одна-
ко такие позы утомительны, не переносимы, 
особенно для пожилых и тучных больных. 

В предложенном нами положении боль-
ные могут проводить много часов, лежать 
так сутками. Предложенная укладка эф-
фективно применена нами у двух стацио-
нарных больных во 2-м отделении ЦИТО 
(Москва), многократно проверена на себе и 
амбулаторных больных. И. б. № 3117, 
больной Ш., находился с 30.10 по 21.11.83 г. 
И. б. № 567, больной Щ., находился с 24.02 
по 30.03.84 г. У этих же больных укладка 
применена при обострении и амбулатор-
ном лечении на дому. Причина болей у 
больных сомнений не вызывает, так как у 
обоих был резко положительный симптом 
«кашлевого толчка» (мгновенная невыно-
симая боль в поясничном отделе локаль-
но), таким образом, у обоих больных было 
истинное обострение остеохондроза. Боль-
ные во вcex четырех случаях отмечали 
значительное облегчение и стихание ост-
рой боли при укладке. Ценность этого про-
стого и доступного предложения именно в 
его эффективности, простоте и доступно-
сти для проведения в любых условиях. 
Больных остеохондрозом тысячи, они в 
массе своей лечатся амбулаторно, на дому, 

когда не доступны современные эффек-
тивные средства восстановительного лече-
ния (ЛФК, бассейн, вытяжение). 

Предложенная укладка может в этих ус-
ловиях служить значительным подспорьем (в 
комплексе, конечно, принятых способов ле-
чения) в лечении, быстрейшем достижении 
ремиссии, сокращении сроков утраты трудо-
способности. Укладку следует рекомендовать 
как основной лечебный прием пожилым 
сельским больным, которые не будут ездить 
на лечение в другой населенный пункт в по-
ликлинику (амбулаторию), а проводить им 
инъекционное лечение на месте некому. 
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ции лактобацилл, а также перспектив разработки на их основе пробиотических препаратов и 
продуктов функционального питания для профилактики и лечения различных заболеваний. 
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Введение 
Пробиотические бактерии, принадле-

жащие к роду Lactobacillus, являются на 
сегодняшний день одним из наиболее важ-
ных и перспективных объектов биотехно-
логии. Пристальное внимание, которое в 
течение длительного времени привлекают 
эти микроорганизмы, и их тщательное изу-
чение обусловлены, прежде всего, много-
образием положительных эффектов, ока-
зываемых данными бактериями на организм 
человека и животных. Результаты многочис-
ленных экспериментальных и клинических 
исследований свидетельствуют о выражен-
ной профилактической и терапевтической 
эффективности пробиотических препаратов 
и продуктов функционального питания, соз-
данных на основе промышленных штаммов 
лактобацилл. Лактобациллы находят широ-
кое применение в ветеринарии для профи-
лактики и лечения разнообразных инфекци-
онно-воспалительных заболеваний крупно-
го рогатого скота, свиней и кур. Было пока-
зано, что использование пробиотических 
препаратов, содержащих лактобациллы, 
стимулирует рост животных и увеличивает 
их продуктивность [6]. Однако следует отме-
тить, что, не смотря на интенсивное изучение 
и активное применение представителей рода 
Lactobacillus, вопросы, касающиеся их так-
сономии и номенклатуры, все еще оконча-
тельно не решены. Их классификацию и ви-
довую идентификацию значительно услож-
няет большое количество морфологических и 
физиолого-биохимических признаков, ко-
торые очень вариабельны даже в пределах 
одного вида и во многом зависят от состава 
среды и условий культивирования. Доста-
точно часто обнаруживаются штаммы с 
«промежуточными» свойствами, которые 
сложно отнести к какому-либо известному 
виду. Кроме того, иногда представители 
одного вида, выделенные из разных источ-
ников или в разное время из одного источ-
ника, значительно отличаются по многим 
признакам. В то же время представители 
разных видов при определенных условиях 
могут демонстрировать практически иден-
тичные свойства. Интерес представляет до-
вольно распространенный факт несоответст-
вия результатов, получаемых с помощью 
физиолого-биохимического и генетического 
методов анализа. Часто они противоречат 
друг другу, что значительно затрудняет 

процесс видовой идентификации данных 
микроорганизмов [1, 11]. 

Проблема идентификации и классифи-
кации лактобацилл является особенно ак-
туальной в связи с их широким использо-
ванием в качестве пробиотических лечебно-
профилактических средств и в производстве 
ферментированных продуктов традиционно-
го и функционального питания. Производи-
тели, согласно установленным требовани-
ям, должны точно указывать на этикетке 
названия штаммов бактерий, содержащих-
ся в продукте, что очень затруднительно в 
случае лактобацилл в связи с отсутствием 
единой и строгой системы классификации 
данных микроорганизмов. Это объясняет 
тот факт, что иногда представители одного 
и того же вида указываются на этикетке 
под разными названиями или, наоборот, 
разные виды маркируются одинаково [11, 
13]. Исходя из этого, основной целью дан-
ной работы является определение основных 
критериев и рассмотрение наиболее пер-
спективных современных методов, приме-
няемых для идентификации и классифика-
ции бактерий рода Lactobacillus, а также 
рассмотрение возможностей и перспектив 
более широкого использования данных 
микроорганизмов. 

Лактобациллы широко распространены 
в окружающей среде и занимают разнооб-
разные экологические ниши. Многие из 
них являются представителями эпифитной 
микрофлоры растений. Их можно обнару-
жить в продуктах питания растительного и 
животного происхождения, в различных 
ферментированных продуктах, в бытовых 
и промышленных отходах, на поверхности 
слизистых оболочек всех млекопитающих, 
включая человека. Следует отметить, что у 
млекопитающих лактобациллы преимущест-
венно встречаются в пищеварительном, ды-
хательном и мочеполовом трактах, где явля-
ются представителями нормальной микро-
флоры. Установлено, что видовой состав лак-
тофлоры человека может значительно варьи-
ровать в зависимости от национальной 
принадлежности, территории проживания, 
пищевого рациона и многих других факто-
ров [1, 2, 3]. Согласно современной системе 
классификации, род Lactobacillus относят к 
филогенетической ветви Clostridia в связи с 
низким содержанием ГЦ-пар (< 54 моль%) в 
ДНК бактерий этого рода [7]. Более того, 
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эволюционное родство лактобацилл и кло-
стридий подтверждено данными, получен-
ными на основе анализа и сравнения нук-
леотидной последовательности 16S рРНК 
данных организмов. Традиционно лактоба-
циллы рассматривают как представителей 
одной из самых разнообразных по своему 
видовому составу и свойствам группы мо-
лочнокислых бактерий, объединяющей мик-
роорганизмы, характерной чертой которых 
является образование молочной кислоты в 
качестве основного продукта брожения. В 
соответствии с последней классификацией, 
приведенной в определителе Берджи (The 
Bergey’s Manual of Systematic Bacteriology), 
лактобациллы отнесены к порядку Clos-
tridiales, семейству Lactobacillaceae. В на-
стоящее время, род Lactobacillus объединя-
ет свыше 60 видов (хотя в 1986 году в его 
состав входило чуть более 30 видов), 5 из 
которых подразделяют на два и более под-
вида. На основании нуклеотидной после-
довательности 16S рРНК лактобацилл под-
разделяют на три филогенетические груп-
пы (L. delbrueckii,L. casei-Pediococcus, Leu-
conostoc), которые значительно различают-
ся по количественному содержанию ГЦ-
пар в ДНК (33–55 моль%) [3, 9]. Род Lacto-
bacillus объединяет грамположительные 
неподвижные неспорообразующие невет-
вящиеся палочковидные бактерии. Клетки 
вариабельной формы и размеров: от корот-
ких коккообразных до длинных нитевид-
ных, иногда встречаются изогнутые палоч-
ки. Бактерии обычно располагаются оди-
ночно, парами или собраны в короткие це-
почки. Однако следует отметить, что раз-
меры и форма клеток могут значительно 
варьировать даже в пределах одного вида в 
зависимости от состава среды и условий 
культивирования, наличия кислорода, ви-
таминов, характера источника азота и мно-
гих других факторов. В связи с этим ис-
пользование морфологических признаков 
для идентификации и классификации лак-
тобацилл затруднено и может применяться 
лишь в комплексе с другими характери-
стиками [1, 2]. Данные о химическом со-
ставе клеточных стенок можно использо-
вать для родовой и видовой идентифика-
ции бактерий данной группы. Установле-
но, что химический состав клеточных сте-
нок достаточно постоянен, на него не ока-
зывают влияния изменения в составе среды 

культивирования или условия выращива-
ния культуры. Основными компонентами 
клеточных стенок лактобацилл являются 
пептидогликан (муреин), полисахариды и 
тейхоевые кислоты. Данные многочислен-
ных исследований свидетельствуют, что 
аминокислотный состав клеточных стенок, 
очевидно, характеризует род, а качествен-
ный и количественный состав полисахари-
дов и гексозаминов отражает различия меж-
ду видами внутри рода. Установлено, что 
все представители рода Lactobacillus (за ис-
ключением L. bulgaricus) содержат в стенках 
аспарагиновую кислоту, глутаминовую ки-
слоту, аланин и лизин, но не содержат ка-
ких-либо одинаковых гексоз или пентоз. В 
клеточных стенках всех бактерий данного 
рода обнаружены N-ацетилглюкозамин и 
N-ацетилмурамовая кислота. Своеобразный 
химический состав клеточных стенок — 
отсутствие лизина и аспарагиновой кисло-
ты и наличие диаминопиколиновой кисло-
ты — служит основой для дифференциа-
ции видов L. plantarum и L. casei. Кроме 
того, оказалось, что при одинаковом каче-
ственном и количественном составе ами-
нокислоты могут различаться последова-
тельностью в пептидной цепочке. Показано 
также, что для идентификации штаммов 
лактобацилл существенную роль играет ус-
тановление того, какие аминокислоты участ-
вуют в осуществлении поперечной связи 
между пептидными цепочками в муреине. 
Большинство лактобацилл имеет следующий 
аминокислотный состав пептидных компо-
нентов муреина: Ала-Глу-Лиз-Асп (2:1:1:1). 
В настоящее время все лактобациллы в за-
висимости от типа и расположения в 
структуре их клеточной стенки или цито-
плазматической мембраны тейхоевых ки-
слот разделены на семь серологических 
групп (A, B, C, D, E, F, G). Было установ-
лено наличие двух основных типов тей-
хоевых кислот — рибиттейхоевой (основ-
ная цепь кислоты состоит из рибитфосфа-
та) и глицеринтейхоевой (основная цепь 
состоит из остатков глицерофосфата) у 
бактерий данного рода. Наличие рибиттей-
хоевой кислоты в составе клеточной стенки 
указывает на принадлежность к группе D. 
Обнаружение глицеринтейхоевой кислоты 
в клеточной стенке свидетельствует о при-
надлежности к серогруппе Е, а ее нахож-
дение между клеточной стенкой и цито-
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плазматической мембраной характерно для 
группы А. Локализация глицеринтейхое-
вой кислоты в цитоплазматической мем-
бране является признаком серогруппы F. 
Химический анализ состава самих тейхое-
вых кислот обнаружил, что они являются 
полимерами глицерофосфата, соединен-
ными с аланином, глюкозой и дисахари-
дом, состоящим из галактозы и глюкозы. 
Было также установлено, что специфич-
ность группового антигена зависит, глав-
ным образом, от галактозы, а глюкоза иг-
рает незначительную роль. Две другие се-
рологические группы — В и С — выделя-
ют на основе наличия в клеточных стенках 
не тейхоевых кислот, а полисахаридов. 
При этом присутствие рамнозы указывает 
на принадлежность к серогруппе В, а глю-
козы — к группе С. Следует отметить, что 
данные, полученные на основании изуче-
ния химического состава компонентов кле-
точных стенок лактобацилл, в частности, 
муреина, с успехом используются не толь-
ко для идентификации видов, но могут 
указывать на определенные родственные 
взаимоотношения лактобацилл с иными 
группами бактерий как в пределах семей-
ства Lactobacillaceae, так и вне его [1]. Ин-
терес представляет тот факт, что иммуно-
стимулирующее действие лактобацилл свя-
зывают именно с присутствием в их кле-
точной стенке пептидогликана и тейхое-
вых кислот, которые, как известно, явля-
ются мощными поликлональными индук-
торами и иммуномодуляторами [14]. 

Лактобациллы являются микроаэро-
фильными бактериями, не продуцирую-
щими каталазу, не редуцирующими нитраты 
до нитритов. На основании продукции кисло-
ты из глюкозы, потребности в тиамине, фер-
ментации фруктозы до маннита и продукции 
фруктозодифосфатальдолазы представителей 
рода Lactobacillus делят на две большие 
группы: гомо- и гетероферментативные 
лактобациллы, которые различаются по 
своим биохимическим свойствам. Как бы-
ло отмечено ранее, главным конечным 
продуктом метаболизма лактобацилл явля-
ется D(-) или L(+)-молочная кислота. Для 
видов, принадлежащих к группе гомофер-
ментативных (L. bulgaricus, L. acidophilus, 
l. plantarum, L. casei), это единственный 
продукт, образующийся в результате бро-
жения. Представители гетероферментатив-

ных видов (L. breve, L. buchneri) в качестве 
конечных продуктов образуют также ук-
сусную кислоту и углекислый газ. Очевид-
но, что все лактобациллы содержат фер-
менты, осуществляющие превращение пи-
рувата в D(–) или L(+)-молочную кислоту. 
Это NADH-зависимые пируватредуктазы, 
обнаруженные, например, у L. plantarum, 
NAD-независимые лактатдегидрогеназы, вы-
явленные у L. casei. Поэтому в последнее вре-
мя для дифференциации видов молочнокис-
лых бактерий широко используют такие при-
знаки, как электрофоретическая подвижность 
клеточных ферментов — лактатдегидрогеназ, 
а также глюкозо-6-фосфатдегидрогеназы. Ис-
следуя с помощью электрофореза фермен-
ты, можно получить данные, коррелирую-
щие с результатами изучения морфолого-
физиологических признаков и нуклеотид-
ного состава ДНК у представителей от-
дельных видов лактобацилл. В частности, 
было продемонстрировано, что различия в 
электрофоретической подвижности фер-
ментов могут быть с успехом использова-
ны для разграничения видов, особенно тех, 
которые трудно дифференцируются с по-
мощью физиологических свойств (напри-
мер, L. casei и L. plantarum). Вероятно, это 
обусловлено тем, что число и природа лак-
татдегидрогеназ (NAD-зависимые и NAD-
независимые, стереоспецифичные в отноше-
нии D(–) или L(+)-молочной кислоты) посто-
янны в пределах одного вида. По электрофо-
ретической подвижности NAD-зависимых 
или NAD-независимых, D(–) или L(+) - лак-
татдегидрогеназ ряд видов лактобацилл 
можно объединить в группы, соответст-
вующие группам, которые формируются по 
содержанию ГЦ-пар в ДНК [1]. Некоторые 
штаммы лактобацилл обладают необычной 
метаболической активностью: могут проду-
цировать α-амилазы, гидролизовать мочеви-
ну, разрушать холестерин и щавелевую ки-
слоту, редуцировать нитраты, осуществлять 
декарбоксилирование аминокислот и дест-
рукцию аминов [3]. Соответственно, данные 
признаки могут быть достаточно успешно 
использованы для идентификации, а также 
селекции с целью получения промышлен-
но-ценных штаммов с более высокими тех-
нологическими характеристиками. Многие 
виды Lactobacillus продуцируют значи-
тельные количества внеклеточных экзопо-
лисахаридов различной химической при-
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роды, что также может быть положено в 
основу их классификации и открывает 
принципиально новые сферы их примене-
ния. Экзополисахариды, секретируемые 
лактобациллами, можно разделить на две 
группы: гетерополисахариды, в состав ко-
торых в разных соотношениях входят глю-
коза, галактоза, фруктоза и рамноза, и го-
мополисахариды, состоящие из сахаров 
одного типа. Показано, что экзополисаха-
риды лактобацилл влияют на консистен-
цию и вязкость кисломолочных продуктов, 
улучшают их органолептические свойства 
и продолжительность хранения, что обу-
славливает перспективность их примене-
ния в пищевой промышленности в качест-
ве биозагустителей, естественных стабили-
заторов и консервантов, альтернативных 
используемым на сегодняшний день хими-
ческим соединениям [8]. К тому же имеют-
ся сведения о позитивном эффекте некото-
рых экзополисахаридов лактобацилл на 
организм человека. В экспериментах на 
животных продемонстрирована их имму-
ностимулирующая, противоопухолевая и 
гипохолестеринемическая активность [4]. 
Показано, что виды лактобацилл различа-
ются по своей способности ферментиро-
вать углеводы и спирты, а также по по-
требности в витаминах, необходимых для 
роста. Это обуславливает достаточно ши-
рокое применение данных признаков для 
видовой идентификации бактерий этого 
рода. Согласно литературным данным, API 
50 тест, основанный на анализе способно-
сти лактобацилл ферментировать различ-
ные углеводы в строго анаэробных услови-
ях, является на сегодняшний день одним из 
наиболее удобных для видовой идентифи-
кации данных микроорганизмов. Метод 
прост в техническом отношении, не требу-
ет крупных материальных затрат, а резуль-
таты многочисленных исследований под-
тверждают воспроизводимость и надеж-
ность получаемых данных. Однако уста-
новлено, что способность к сбраживанию 
углеводов может варьировать в зависимо-
сти от условий культивирования, возраста 
культуры и некоторых других факторов. 
Часто наблюдаемое несоответствие ре-
зультатов API 50-анализа данным генети-
ческих исследований, получаемым при 
изучении одного и того же организма с це-
лью его видовой идентификации, можно 

связать с плазмидной локализацией боль-
шинства генов, ответственных за метабо-
лизм углеводов, и способностью бактерий 
приобретать и утрачивать эти внехромо-
сомные генетические структуры в процессе 
жизнедеятельности. Таким образом, спо-
собность лактобацилл утилизировать сахара 
может изменяться в процессе культивиро-
вания [11]. При идентификации лактоба-
цилл иногда учитывается их потребность в 
витаминах, но этот признак может исполь-
зоваться лишь при очень тщательном про-
ведении экспериментов на строго опреде-
ленных питательных средах и в стандарт-
ных условиях [1]. Клетки разных видов 
микроорганизмов характеризуются опре-
деленным составом свободных аминокис-
лот. В связи с этим для идентификации 
молочнокислых бактерий был предложен 
метод хроматографии экстрагируемых 
аминокислот и пептидов. Однако установ-
лено, что состав свободных аминокислот 
меняется с возрастом культуры. Наиболее 
воспроизводимые данные получаются при 
исследовании бактерий в конце логариф-
мической стадии их роста, когда набор 
аминокислот в клетках наиболее полный. 
Кроме того, состав свободных аминокис-
лот клеток зависит от многих других фак-
торов: состава питательной среды, темпе-
ратуры выращивания и т. д. — и у отдель-
ных штаммов в пределах вида может раз-
личаться. Поэтому деление на виды на ос-
нове изучения свободных аминокислот 
клеток может служить только дополни-
тельным критерием при диагностировании 
данных организмов [1]. В качестве одного 
из самых надежных на сегодняшний день 
показателей, используемых для идентифи-
кации молочнокислых бактерий, выступает 
показатель процентного содержания в ДНК 
пар гуанин + цитозин (ГЦ-пар). На основа-
нии данного признака, лактобацилл делят 
на три группы: 1) виды с ДНК, содержа-
щей 33–37,9 мол.% ГЦ-пар (L. acidophilus, 
L. helveticus, L. salivarius и т.д.); 2) виды с 
ДНК, содержащей 42–47 мол.% ГЦ-пар (L. brevis, 
L. casei, L. plantarum и т. д.); 3) виды с 
ДНК, содержащей 47–53 мол.% ГЦ-пар 
(L. bulgaricus, L. lactis, L. delbrueckii). Од-
нако достоверно показано, что идентичность 
процентного содержания ГЦ-пар двух орга-
низмов не является доказательством их 
принадлежности к одному виду, так как в 
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ряде случаев наблюдаются существенные 
колебания в содержании ГЦ пар внутри 
видов, в то время как их содержание в 
ДНК разных видов практически идентич-
но. В связи с этим более точная информа-
ция может быть получена при изучении 
генетической гомологии ДНК или РНК ор-
ганизмов, дающей информацию о последо-
вательности оснований в ДНК или РНК. 
Поэтому в последние годы в систематике 
активно используются данные по гибриди-
зации ДНК различных видов [1]. Следует 
отметить, что наиболее современным и 
достоверным признаком классификации 
бактерий в настоящее время является оп-
ределение нуклеотидной последовательно-
сти 16S рРНК. На основании анализа дан-
ной последовательности можно не только 
произвести видовую идентификацию, но и 
проследить степень филогенетического 
родства различных видов: чем больше 
сходства обнаруживается в последователь-
ности, тем ближе в филогенетическом от-
ношении виды [10]. Одним из самых быст-
рых и надежных методов, используемых 
для классификации лактобацилл, является 
метод рандомной амплификации поли-
морфной ДНК (РАПД-ПЦР). Особенно 
эффективно его применение для диффе-
ренциации морфологически идентичных 
видов [11]. Кроме того, широко использу-
ются другие современные методы генети-
ческого анализа: ДНК-ДНК и ДНК-РНК 
гибридизация, рестрикционный анализ, 
электрофорез в пульсирующем поле и т. д. 
[5]. Для идентификации промышленных 
видов и штаммов Lactobacillus, применяе-
мых для создания пробиотических препа-
ратов и продуктов функционального пита-
ния, широко используются методы, осно-
ванные на полимеразной цепной реакции 
(ПЦР). Одним из них является метод, раз-
работанный в рамках программы Европей-
ского сообщества (European Community 
Project SMT4 CT98-2235) для контроля за 
пробиотическими микроорганизмами, ис-
пользуемыми в качестве пищевых добавок. 
Суть его заключается в проведении на пер-
вом этапе ПЦР с род-специфическим прайме-
ром. Далее следует мультипраймерная ПЦР, 
позволяющая отнести исследуемый орга-
низм к определенной группе в пределах рода. 
Заключительной стадией является ПЦР с ис-
пользованием видоспецифических прайме-

ров, а также электрофорез в пульсирую-
щем поле и сравнение профилей фрагмен-
тов ДНК изучаемого и типового (эталонно-
го) организмов. Экспериментально под-
тверждено, что данный метод является вы-
сокоточным и быстрым методом для видо-
вой идентификации [5]. В настоящее время 
в качестве пробиотических наиболее ши-
роко используются следующие виды лакто-
бацилл: L. acidophilus, L. rhamnosus, L. reuteri, 
L. plantarum, L. casei, L. delbrueckii [5; 13]. 
Среди лактобацилл виду L. acidophilus при-
надлежит ведущая роль как основе много-
численных лечебно-диетических кисломо-
лочных продуктов и фармацевтических 
препаратов. Следует сразу заметить, что, 
согласно последним данным, L. acidophilus — 
это сборная группа микроорганизмов, вклю-
чающая, по крайней мере, 5–6 различных ви-
дов (L. acidophilus, L. crispatus, L. amilovorus, 
L. gallinarum, L. gasseri, L. johnsonii) [13]. В 
настоящее время в разных странах мира 
ацидофильные лактобациллы в монокуль-
туре либо в комплексе с различными вида-
ми бифидобактерий вводятся в состав мно-
гочисленных биологически активных пре-
паратов и пищевых добавок, а также ки-
сломолочных продуктов. Большое внима-
ние биотехнологов и медиков к ацидо-
фильным лактобациллам обусловлено тем, 
что представители данного вида не участ-
вуют в возникновении каких-либо патоло-
гических процессов в организме человека, 
устойчивы к действию лизоцима, а также к 
желудочному соку, желчи и кислотам [3]. 
Ацидофильные лактобациллы в виде живых 
или убитых бактерий, аутолизатов, бескле-
точных продуктов метаболизма, экстрактов 
и других форм широко используются для 
профилактики и лечения острых и хрониче-
ских заболеваний пищеварительного трак-
та, воспалительных процессов дыхатель-
ных путей, бактериальных инфекций мо-
чеполовой системы. Препараты, содержа-
щие L. acidophilus, применяют в качестве 
антиоксидантов и стимуляторов роста лак-
то- и бифидофлоры кишечника. Кроме того, 
они обладают противоопухолевой и иммуно-
стимулирующей активностью. В частности, 
показано, что данные микроорганизмы спо-
собны увеличивать уровень продукции ин-
терлейкина-1α (ИЛ-1α) и фактора некроза 
опухолей α (ФНО-α). Антагонистическая 
активность ацидофильных лактобацилл 
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связана с продукцией ими большого коли-
чества органических кислот, антибиотико-
подобных субстанций различного химиче-
ского состава, спектра и механизма дейст-
вия (лактоцинов, ацидофилина), а также 
перекиси водорода [12, 14]. Таким образом, 
они подавляют развитие патогенных микро-
организмов в кишечнике, а также способст-
вуют облегчению дерматитов путем норма-
лизации естественной микрофлоры. С про-
дукцией высокоактивной перекиси водорода 
связывают выраженное вирусоцидное дей-
ствие ацидофильных бактерий, которое 
проявляется даже по отношению к вирусу 
иммунодефицита человека (ВИЧ I). Аци-
дофильные лактобациллы оказывают вы-
раженный гипохолестеринемический эф-
фект. Установлено, что применение препа-
ратов, содержащих лактобацилл, снижает 
непереносимость лактозы, связанную с 
лактазной недостаточностью, благодаря 
продукции данными организмами доста-
точного количества требуемого фермента. 
Среди зарубежных пробиотиков и продук-
тов функционального питания большой 
популярностью пользуются пищевые до-
бавки и кисломолочные продукты на осно-
ве L. rhamnosus. Имеются сведения о вы-
раженной способности представителей дан-
ного вида стимулировать иммунный ответ и 
колонизационную резистентность пищева-
рительного тракта по отношению к патоген-
ным микроорганизмам. Препараты на его 
основе используются при лечении острой 
диареи различного происхождения, при 
дисбактериозах, обусловленных приемом 
антибиотиков или другими факторами, для 
профилактики обострений язвенного коли-
та, вызываемого Clostridium difficile, а так-
же язвенной болезни, связанной с Helico-
bacter pilori. Вероятнее всего, действие 
данных бактерий основано на их способно-
сти подавлять рост и размножение в желу-
дочно-кишечном тракте патогенных микро-
организмов, блокируя рецепторы клеток сли-
зистой от адгезинов потенциально патоген-
ных бактерий. Показана эффективность ис-
пользования препаратов на основе L. rhamno-
sus для профилактики и лечения аллерги-
ческих заболеваний, в частности, атопиче-
ской экземы [12, 14, 15]. В последние годы 
достаточно широкое применение получили 
пробиотики, изготовленные с использова-
нием L. reuteri. Установлено, что отдель-

ные штаммы данного вида способны сти-
мулировать иммунную систему, обладают 
выраженным гипохолестеринемическим дей-
ствием. Препараты на его основе применя-
ются для коррекции кишечной микрофло-
ры, предотвращения развития госпиталь-
ных инфекций, профилактики и лечения 
острых кишечных инфекций [12, 14, 15]. 
Помимо этого, L. reuteri является весьма 
перспективным промышленным видом, так 
как многие штаммы способны, при выра-
щивании на соответствующих средах, к 
продукции значительных количеств раз-
личных экзополисахаридов: левана, ину-
лина, глюкана и т. д. [8]. Разнообразные 
позитивные эффекты оказывает на орга-
низм человека систематическое потребле-
ние продуктов, содержащих L. plantarum. 
Хорошие технологические характеристики 
данного вида — чрезвычайная устойчи-
вость к действию высоких температур, 
экстремальным значениям рН, высушива-
нию и высоким концентрациям этанола — 
обеспечивают возможность его широкого 
применения в производстве. Отличитель-
ной характеристикой представителей дан-
ного вида является их способность катабо-
лизировать аргинин с образованием окиси 
азота (NO) — соединения, участвующего в 
регуляции большинства функций желу-
дочно-кишечного тракта (секреции муци-
на, регуляции перистальтики, предотвра-
щении поступления эндотоксинов в сыво-
ротку крови) и оказывающего выраженное 
бактериостатическое и иммуностимули-
рующее действие. Показана также антаго-
нистическая активность L. plantarum, свя-
занная с образованием специфического эн-
дотоксина и предотвращением адгезии па-
тогенных микроорганизмов к слизистой 
кишечника. Есть сведения о способности 
некоторых штаммов данного вида разла-
гать оксалат в анаэробных условиях на 30–
70%. Установлено, что этот признак явля-
ется стабильным и не утрачивается при 
хранении культуры, что позволяет исполь-
зовать L. plantarum с целью получения 
препаратов для профилактики и лечения 
гипероксалурии и связанных с ней патоло-
гических состояний. В опытах in vitro ус-
тановлено, что в присутствии микроорга-
низмов данного вида увеличивается пере-
вариваемость крахмала и растворимость 
солей железа [3, 12, 13, 14, 15]. В западно-



Проблемы здоровья и экологии 148

европейских странах достаточно широкое 
применение в качестве компонентов про-
дуктов функционального питания находят 
штаммы L. casei. Достоверно показано, что 
пробиотики на их основе обладают выра-
женной антимутагенной активностью (сни-
жение частоты возникновения мутаций в 
экспериментах на мышах достигает 80% по 
сравнению с контролем) [3]. Кроме того, 
установлена эффективность приема про-
биотиков данного вида для лечения и про-
филактики пептических язв, вызываемых 
H. рilori, а также их протекторное действие 
против Listeria. Доказана способность бакте-
рий данного вида снижать кровяное давление 
у больных гипертонией, связанная с наличи-
ем в клеточных экстрактах этих микроорга-
низмов полисахаридно-гликопептидного ком-
плекса молекулярной массой около 180 кДа, 
названного антигипертензивной субстан-
цией SG-i. Полисахаридное ядро комплек-
са образовано остатками глюкозы, рамно-
зы и галактозы. Гликопептидный компонент 
представлен смесью N-ацетилглюкозамина, 
N-ацетилмурамовой кислоты, аспарагина, 
глутамина, аланина и лизина. Есть сведе-
ния, что прием пробиотиков на основе бак-
терий этого вида ускоряет рост и накопле-
ние массы тела и увеличивает эффектив-
ность усвоения пищи [3]. Среди фармако-
пейных препаратов и продуктов лечебно-
профилактического назначения значимое 
место занимают пробиотики на основе 
L. delbrueckii. Данные литературы свиде-
тельствуют, что промышленные штаммы 
этого вида нормализуют микрофлору пи-
щеварительного тракта, повышают про-
дукцию интерферона и других иммуномо-
дуляторов, участвуют в деструкции токси-
ческих продуктов метаболизма, активиру-
ют многие ферментные системы организ-
ма, ингибируют развитие опухолей. Более 
того, в России один из штаммов данного ви-
да (L. delbrueckii subsp. bulgaricus EM-79) 
был рекомендован как перспективный произ-
водственный штамм для конструирования 
пробиотиков с целенаправленной лечебно-
профилактической активностью [3]. Изуче-
ние бактерий вида L. sporogenes показало, 
что данные организмы оказывают выра-
женный гипохолестеринемический эффект, 
вызывая значительное снижение уровня 
липопротеинов низкой плотности (ЛНП, 
«плохого холестерина») и незначительное, 

но существенное увеличение липопротеи-
нов высокой плотности (ЛВП, «хорошего 
холестерина»). В связи с этим препараты 
на основе L. sporogenes можно использо-
вать для профилактики и лечения сердеч-
но-сосудистых заболеваний в качестве аль-
тернативных традиционным лекарствен-
ным средствам, так как они не оказывают 
неблагоприятных побочных эффектов. Кро-
ме того, доказана эффективность данных 
пробиотиков при лечении диарей, обуслов-
ленных приемом антибиотиков, дисбакте-
риозов, вагинитов и стоматитов. L. bulgari-
cus, в отличие от остальных пробиотических 
бактерий данного рода, является представи-
телем «транзиторной» микрофлоры, т. е. он 
не может прикрепляться к слизистой оболоч-
ке кишечника и оказывает свое действие во 
время прохождения через пищеварительный 
тракт. Показано, что данные микроорганизмы 
улучшают усвоение молочных продуктов, 
подавляют развитие патогенных бактерий 
благодаря продукции антибиотикоподоб-
ных веществ и стимулируют развитие эндо-
генной микрофлоры. Кроме того, установ-
лено, что L. bulgaricus усиливают защитные 
свойства иммунной системы кишечника, 
связанные с функционированием Пейеро-
вых бляшек и обеспечивающие устойчи-
вость к патогенным микроорганизмам. 

Заключение 
Исходя из вышеизложенных сведений, 

очевидно, что представители рода Lactoba-
cillus являются перспективными объектами 
для дальнейших исследований и применения 
в сфере биотехнологических производств. 
Для повышения эффективности использова-
ния и расширения сфер применения данных 
бактерий, а также для соблюдения требова-
ний, предъявляемых к пищевым продуктам и 
фармацевтическим препаратам, необходима 
дальнейшая работа в области классификации 
и разработки быстрых и точных методов 
идентификации лактобацилл. 
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МЕДИЦИНСКИЕ АСПЕКТЫ ЧЕРНОБЫЛЬСКОЙ КАТАСТРОФЫ 
 

УДК 616.721.6-053.2-07-089 
КЛИНИЧЕСКАЯ ОЦЕНКА СОСТОЯНИЯ ОРГАНА ЗРЕНИЯ У ДЕТЕЙ 
С УВЕОПАТОЛОГИЕЙ, ПАТОГНОМАНИЧНОЙ БОЛЕЗНИ СТИЛЛА,  
ОСЛОЖНЕННОЙ ВТОРИЧНОЙ РЕФРАКТЕРНОЙ ГЛАУКОМОЙ, 

ОПЕРИРОВАННЫХ ТРАДИЦИОННЫМИ МЕТОДАМИ 

Л. В. Дравица, Ф. И. Бирюков, Т. В. Бобр, М. Ф. Бирюкова 

Гомельский государственный медицинский университет 
Республиканский научно-практический центр 

радиационной медицины и экологии человека, Гомель 

Изучены результаты хирургического лечения больных с инвалидизирующей экоси-
стемной патологией, оперированных ранее традиционными методами. Проведено офталь-
мологическое обследование данной группы детей, включающее: ЭРГ, корнеотопографию, 
УЗ-исследование, цитогенетическое обследование, и создана база данных проведенных 
функциональных исследований. Компенсации ВГД при традиционной хирургии наступи-
ла в первые месяцы после проведенной операции. Через 3–6 месяцев после проведения 
традиционной хирургии у детей опять отмечался подъем внутриглазного давления до 35 ± 
0,01 мм рт. ст. (Р < 0,05). При исследовании данных электроретинографии выявлена уга-
сающая ЭРГ (58,3%), что свидетельствует о прогрессивном угасании функций сетчатки и 
зрительного нерва. Отсутствие компенсации ВГД, прогрессивное угасание функций сет-
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чатки и зрительного нерва послужили основанием для назначения гипотензивных препа-
ратов, а также толчком для разработки новой методики хирургии вторичной постувеаль-
ной глаукомы на глазах с буфтальмом. 

Ключевые слова: вторичная глаукома, буфтальм, внутриглазное давление. 

VISUAL FUNCTIONS STATUS IN THE GROUP OF CHILDREN WITH SECONDARY 
POSTUVEAL GLAUCOMA OPERATED BY TRADITIONAL METHODS 

L. V. Dravitsa, F. I. Birukov, T. V. Bobr, M. F. Birukova 

Gomel State Medical University 
The Republican Research Center for Radiation Medicine and Human Ecology, Gomel 

There were studied the results of surgical treatment of patients with incapacitating ecosystem 
pathology, operated earlier by traditional methods. There was provided the ophthalmologic ex-
amination of the given group of children, including: electroretinogram, corneotopography, ultra-
sound and cytogenetic examination. There was set up the database of the performed function studies. 
Compensations of intraocular tension at traditional surgery happened during first months after the 
performed operation. In 3–6 months after providing of traditional surgery  at children there was 
marked again the increase of intraocular pressure up to 35 ± 0,01 mm of mercury (Р <0,05). At 
study of electroretinography data there was revealed extinction electroretinogram (58, 3%), that 
testifies to progressive extinction of retina functions and an optic nerve. Absence of intraocular 
pressure compensations , progressive extinction of retina functions  and optic nerve formed the 
basis for prescription of antihypertensive drugs and an impulse for development of a new surgery 
technique on secondary postuveal glaucoma on eyes with buphthalmus . 

Key words: secondary glaucoma, buphthalmus, intraocular pressure. 
 
 
Вторичная постувеальная глаукома — 

тяжелое, ведущее к слепоте осложнение 
воспалительного процесса сосудистой 
оболочки глазного яблока. Несмотря на ог-
ромный арсенал фармакологических пре-
паратов, лазерных и хирургических спосо-
бов лечения, глаукома остается одним из 
наиболее распространенных и инвалидизи-
рующих заболеваний органа зрения. Хи-
рургическое лечение увеальной глаукомы 
сопряжено с рядом трудностей. Одной из 
них является выраженная поствоспали-
тельная деструкция путей оттока, а также 
изменение всех тканей глаза в результате 
рецидивирующего воспалительного процес-
са. Вследствие рецидивов воспаления про-
исходят изменения в цилиарном теле (руб-
цевание, деструкция), а также в стекловид-
ном теле (СТ). Существующие в настоящее 
время способы лечения глаукомы зачастую 
не дают ожидаемого результата [1, 2]. 

Цель работы: изучить состояние 
зрительных функций у детей, страдаю-
щих вторичной постувеальной глаукомой, 
буфтальмом, оперированных традицион-
ными методами. 

Материал и методы 
В настоящее время заболевания увеально-

го тракта являются одной из ведущих причин 
снижения зрения, слепоты и инвалидности у 
детей Гомельского региона. Нами создан эпи-
демиологический мониторинг детей с эндо-
генными увеитами (ЭУ), патогноманичными 
офтальмологичному синдрому Стилла с 1980, 
охватывающий до- и послечернобыльский 
период. Пик заболеваемости пришелся на де-
тей, родившихся в год аварии на ЧАЭС (1986), — 
62,5%. Дети 1980 года рождения составили 
11,3%, 1987 — 14%, на детей, родившихся в 
1988 году и позже, приходится 12%. Ос-
новную группу (88%) составили дети, кото-
рым во время аварии на ЧАЭС было от 0 до 
2 лет. Динамическое наблюдение за детьми 
свидетельствует о неуклонном прогрессиро-
вании процесса в глазу, без явных симптомов 
рецидивов увеита. Большой клинический ма-
териал и длительный срок наблюдений (бо-
лее 20 лет) дали нам возможность и основа-
ние установить патогномоничность офталь-
мологического синдрома болезни Стилла и 
проследить развитие с начальных стадий до 
терминальных осложнений [3, 4]. 
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Первично проведено обследование 219 де-
тей, страдающих инвалидизирующей эко-
системной офтальмопатологией. Вследст-
вие миграции (перемещение в чистые ре-
гионы) постоянным мониторингом охваче-
но 150 детей. Возраст мониторируемых 
больных составлял от 6 до 18 лет. В на-
блюдаемой группе, начиная с 6–9 года от 
начала заболевания, после появления ос-
ложненной катаракты характерным яви-
лось присоединение вторичной глаукомы 
(у 19 детей — 12,6%). Акцентирован мони-
торинг детей с вторичной постувеальной 
глаукомой. Соматическое состояние боль-
ных обследовалось на догоспитальном эта-
пе, включало клинико-лабораторные иссле-
дования и осмотр педиатра. 

Офтальмологическое обследование 
больных перед началом курса лечения, на 
его протяжении и при завершении осуще-
ствляли, используя предложенный нами 
алгоритм обследования детей с вторичной 
постувеальной глаукомой: визометрия без 
коррекции и с коррекцией, рефрактомет-
рия, офтальмометрия, биомикроскопия, 
прямая и обратная офтальмоскопия, био-
метрия, периметрия, тонометрия, тоногра-
фия, ультразвуковое А/В и 3Д сканирова-
ние, электроретинография, кератотопогра-
фия, определение показаний к хирургиче-
скому лечению. 

Обследования: визометрия на проекто-
ре знаков фирмы Karl Zeiss; биомикроско-
пия с использованием щелевой лампы 
фирмы Karl Zeiss; прямая и обратная оф-
тальмоскопия электрическим офтальмо-
скопом со стекловолоконным световодом 
ЭО – 3А – Беларусь; бинокулярная офталь-
москопия бинокулярным офтальмоскопом 

производства Россия, фирмы Heine и Bio 
собственной конструкции (Бирюков Ф. И.); 
биометрия с использованием ультразвуко-
вого A/B — сканера фирмы Humphrey; элек-
троретинография (ЭРГ) на многофункцио-
нальном компьютерном комплексе «Нейро-
МВП» (Нейрософт); измерение внутриглаз-
ного давления аппланационным тономет-
ром Маклакова, пневмотонографом фирмы 
TOMEY, Япония; кератотопография на то-
пографической системе моделирования TMS 
фирмы TOMEY, Япония. 

Результаты 
Проведено обследование мониториро-

ванных больных с вторичной постувеаль-
ной глаукомой, буфтальмом, оперирован-
ных традиционными методами — субскле-
ральная синусотрабекулэктомия с базаль-
ной иридэктомией. Возраст детей составлял 
от 6 до 18 лет. По стадии глаукоматозного 
процесса все 19 детей находились в 4 тер-
минальной стадии. По степени компенса-
ции — декомпенсированы. 

При традиционной хирургии в раннем 
послеоперационном периоде наступила ком-
пенсация ВГД. Через 3–6 месяцев после 
проведения традиционной хирургии у де-
тей опять отмечался подъем внутриглазного 
давления до 35 ± 0,01 мм рт. ст. (Р < 0,05), 
что явилось основанием назначения ин-
стилляций гипотензивных препаратов. У 
подавляющего большинства детей (58%) 
отмечена декомпенсация [5]. 

Отмечено нарушение трофического ко-
эффициента 127,96 ± 13,90, а также данных 
Ро (14,37 ± 0,76), что свидетельствует об 
отсутствии эффекта от оперативного вме-
шательства и прогрессировании глауком-
ного процесса в глазу (табл. 1). 

Таблица 1 
Тонографические показатели у детей с вторичной постувеальной глаукомой, 

оперированных традиционными методами 

Данные до операции После операции Разница показателей Тонографические 
показатели X ± Sx X ± Sx Δ 

Ро 14,37 ± 0,76 13,83 ± 0,49  0,54 ± 0,62 

С  0,18 ± 0,02         0,24 ± 0,01***  0,06 ± 0,01 

F  1,19 ± 0,20   1,33 ± 0,18  0,14 ± 0,19 

КБ 127,96 ± 13,90       80,58 ± 7,02*** 47,38 ± 4,46 

*** Р < 0,001 
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Электроретинографическое исследова-
ние состояния глаз пациентов с вторичной 
постувеальной глаукомой проводилось на 
многофункциональном компьютерном ком-
плексе «Нейро-МВП» (Нейрософт) и вклю-
чало: общую, локальную (на красный и зеле-
ный стимул), паттерн-ЭРГ. Данные ЭРГ очень 
существенны в обследовании пациентов дан-
ной группы, так как из-за помутнений рого-
вицы у пациентов невозможно провести ис-
следование глазного дна и визуализировать 
состояние сетчатки и зрительного нерва и ис-
ходя из полученных данных анализировать 
результаты оперативного вмешательства. 

ЭРГ исследована у 12 больных (24 гла-
за) с вторичной постувеальной неодно-

кратно оперированной декомпенсирован-
ной глаукомой. 

Из 24 глаз в 6 случаях (25%) ЭРГ не ре-
гистрировалась, что свидетельствует об от-
сутствии функций сетчатки у данной группы 
пациентов. В 14 случаях (58,3%) выявлена 
угасающая ЭРГ с выраженными сосудисты-
ми и метаболическими изменениями во всех 
слоях сетчатки, что свидетельствует о про-
грессивном угасании функций сетчатки и 
зрительного нерва. 

В 3 случаях (12,5%) изменения выяв-
лены в средних слоях сетчатки и в 1 случае 
(4,2%) сетчатка была не изменена. 

Приводим пример ЭРГ больного Ч-х, 
история болезни № 136. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Рис. 1. ЭРГ больного Ч-х, история болезни № 136 
 
 
 
Одновременно с изучением и исследо-

ванием общей ЭРГ проведено исследование 
зрительно вызванных потенциалов (ЗВП). 
Они являются электрическими потенциа-
лами, которые могут быть измерены с по-
верхности зрительной зоны коры головно-
го мозга в затылочной части черепа. Элек-
троды регистрируют колебания в электри-
ческих полях, вырабатываемых мозгом. 
При попадании света в глаз на поверхно-
сти зрительной коры головного мозга с за-
держкой примерно 1/10 секунды возника-
ют изменения электрических потенциалов. 
Появление этих изменений в потенциалах 
и, следовательно, реакция зрительной зоны 
коры головного мозга может быть замед-
лена, что называется латентностью. Дан-

ный метод применяется при невозможно-
сти провести исследование полей зрения. 

Во всех 24 проведенных исследованиях 
выявлены выраженные изменения зритель-
ного нерва. 

Изучение состояния роговицы, степени 
сферичности, ее преломляющей способности 
производилось на топографической системе 
моделирования TMS фирмы TOMEY. В ре-
зультате выявлена выраженная бугристость 
роговицы, неправильный астигматизм. 

По данным кератотопографии можно 
судить о степени (величине воздействия ВГД 
на глазное яблоко). 

Ультразвуковое исследование состоя-
ния глаз пациентов с вторичной постувеаль-
ной глаукомой проводилось как А-В, так и 
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3Д-сканирование. При А-сканировании от-
мечено увеличение передне-задней оси глаз-
ных яблок в среднем на 0,6–1,3 мм. Это яви-
лось стимулом к прогрессивному растяже-
нию глазного яблока и развитию буфтальма. 
При В-сканировании выявлены изменения 
в стекловидном теле в виде деструкции 
разной степени выраженности. 

Выводы 
1. Компенсации ВГД при традицион-

ной хирургии наступила в первые месяцы 
после проведенной операции. 

2. Через 3–6 месяцев после проведения 
традиционной хирургии у детей опять от-
мечался подъем внутриглазного давления 
до 35 ± 0,01 мм рт. ст. (Р < 0,05). 

3. При исследовании данных электро-
ретинографии выявлена угасающая ЭРГ 
(58,3%), что свидетельствует о прогрес-
сивном угасании функций сетчатки и зри-
тельного нерва. 

4. Отсутствие компенсации ВГД, про-
грессивное угасание функций сетчатки и 
зрительного нерва послужили основанием 
для назначения гипотензивных препаратов, 
а также толчком для разработки новой ме-

тодики хирургии вторичной постувеальной 
глаукомы на глазах с буфтальмом. 
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НОВЫЕ ТЕХНОЛОГИИ 
 

УДК 616.37-006-072.5 
ОСОБЕННОСТИ ПРИМЕНЕНИЯ САНДОСТАТИНА ПРИ ЧРЕЗКОЖНОЙ 
БИОПСИИ СОЛИДНЫХ ОБРАЗОВАНИЙ ПОДЖЕЛУДОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ 

О. И. Аникеев, А. М. Юрковский 

Гомельский областной клинический онкологический диспансер 
Гомельский государственный медицинский университет 

Проведен анализ чрезкожной биопсии солидных образований поджелудочной железы 
у 73 пациентов. Показана эффективность применения сандостатина у 32 пациентов дан-
ной группы. Определены основные показания к применению сандостатина в предпунк-
ционном периоде, а именно: наличие предшествующего фона панкреатита; необходи-
мость демаркации предполагаемой опухолевой массы от отека проксимальных отделов 
поджелудочной железы при расширении Вирсунгова канала (даже при отсутствии кри-
териев наличия панкреатита); расположение опухолевой массы в толще ткани поджелу-
дочной железы, при необходимости проведения биопсийной иглы через неизмененную 
ткань железы. 

Ключевые слова: чрезкожная биопсия, солидные образования поджелудочной железы, 
сандостатин. 
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FEATURES OF APPLICATION OCTREOTIDE  IN PERCUTANEOUS ABDOMINAL 
FINE-NEEDLE BIOPSI THE SOLID FORMATIONS OF THE PANCREAS 

O. I. Anikeev, A. M. Yurkovskiy 

Gomel Regional Oncological Clinic 
Gomel State Medical University 

The analysis of percutaneous abdominal fine-needle biopsy solid formations of a pancreas 
among 73 patients was made. Efficiency of application of sandostatin at 32 patients of the given 
group is shown. The basic indications for application of sandostatin before a percutaneous ab-
dominal fine-needle biopsy are determined, they are: presence of a previous background of a 
pancreatitis; necessity of demarcation of prospective tumoral weight from a hypostasis proximal 
parts of a pancreas at expansion pancreatic duct, even when there are no criteria of presence of a 
pancreatitis; an arrangement of tumoral weight in thickness of tissue of a pancreas, if necessary 
putting biopsy needles through unchanged pancreas. 

Key words: percutaneous abdominal fine-needle biopsy, solid formations of a pancreas, san-
dostatin. 

 
 
Введение 
Чрезкожная биопсия значительно повы-

шает точность диагностики локальных пато-
логических процессов поджелудочной желе-
зы (ПЖ). В то же время сдерживающим мо-

ментом их применения является опасность 
развития ряда серьезных осложнений, обу-
словленных выраженным травматическим 
воздействием как по ходу биопсийной иглы, 
так и, в особенности, в зоне интереса (рис. 1). 
 

 
 

Рис. 1. В зоне опухоли определяется гиперэхогенная зона в виде «бумеранга», 
сформированная постпункционным  кровоизлиянием 

 
 
E. H. Smith [7] на основании метаана-

лиза данных около 80 000 тонкоигольных 
биопсий абдоминальных образований пока-
зал, что подавляющее большинство смер-
тельных осложнений (64%) развилось по-
сле биопсии печени, 18% — после биопсии 
ПЖ, причем основной причиной летально-
сти в первом случае явилось развитие по-
вторных кровотечений, во втором — пан-
креатита (в 84% случаев). Следовательно, 

профилактика развития постпункционных 
воспалительных реакций или же предот-
вращение обострения имеющихся заболе-
ваний является серьезной проблемой при 
проведении малоинвазивной диагностики, 
в частности, патологии ПЖ. Так, по неко-
торым данным, в 92% случаях верифици-
рованного рака ПЖ отмечены фоновые из-
менения в виде воспаления и распада тка-
ней различной степени выраженности. 
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Богатая эндокринная и экзокринная 
функция ПЖ и угрожающие последствия 
для организма в случае их нарушения 
(утечка сока железы, богатого протеолити-
ческими и липолитическими ферментами, 
в перипанкреатическую клетчатку с после-
дующим развитием деструкции и воспале-
ния железы, а в ряде случаев — фатально-
го кровотечения, шока и дыхательной не-
достаточности) заставляет относиться к 
интервенционной сонографии заболеваний 
ПЖ с большой долей настороженности. И, 
как следствие, возникает необходимость 
разработки мер профилактики серьезных 
осложнений при различных вмешательст-
вах на ПЖ [1, 2, 3, 5, 8]. 

В этом плане определенные надежды 
связаны с использованием в предпункцион-
ном периоде сандостатина — производного 
естественного гормона соматостатина, обла-
дающего сходными с ним фармакологиче-
скими эффектами, однако обладающего при 
этом значительно большей продолжитель-
ностью действия. Способность сандостатина 
угнетать высвобождения холецистокинина и 
секретина приводит к подавлению не только 
базальной, но и стимулированной секреции 
панкреатических ферментов (снижает сек-
рецию амилазы, трипсина, химотрипсина 
на 84, 76 и 77% соответственно) [8], способ-
ствует уменьшению секреции панкреатиче-
ского сока, снижению активности ферментов 
и уровня бикарбонатов в нем, что в итоге по-
зволяет считать данный препарат системным 
энтеропротектором и адаптогеном пищевари-
тельной системы. Кроме того, есть данные о 
непосредственном антипролиферативном эф-
фекте сандостатина при ряде солидных опу-
холей, экспрессирующих рецепторы сомато-
статина (в частности, при раке поджелудоч-

ной железы). В его основе, как полагают, ле-
жит прямое цитотоксическое действие пре-
парата на опухоль при взаимодействии с ре-
цепторами соматостатина на клетках, а также 
торможение секреции ряда гормонов и фак-
торов роста опухолей и угнетение образова-
ния сосудов, питающих опухоли [4]. Однако 
фактором, сдерживающим использование сан-
достатина, является его относительно высокая 
стоимость (стоимость применения для инги-
бирования экзокринной функции ПЖ прак-
тически в 8 раз выше традиционной комби-
нации препаратов) [6]. 

Таким образом, существуют определен-
ные трудности в решении вопроса о назначе-
нии сандостатина, связанные с недостаточной 
проработкой данной проблемы в части, ка-
сающейся показаний к его использованию при 
сонографически контролируемой диагности-
ческой биопсии образований ПЖ. 

Цель исследования: выработка показа-
ний к применению сандостатина для профи-
лактики постпункционных осложнений при 
сонографически контролируемой чрезкож-
ной биопсии образований ПЖ с учетом как 
его побочных эффектов, так и относительно 
высокой стоимости. 

Материалы и методы 
Для достижения поставленной цели 

была произведена оценка постпункционно-
го периода у 73 пациентов. В том числе: 32 
пациента — с предпункционным введени-
ем сандостина (основная группа) и 41 па-
циент — без предварительного введения 
сандостатина (контрольная группа). Срав-
ниваемые группы не имели статистически 
значимых различий по возрасту и полу 
(табл. 1). Статистический анализ проводился 
с применением пакета прикладных про-
грамм «Statistica 6.0», Stat Soft Inc. 

Таблица 1 
Характеристика пациентов основной и контрольной групп 

Характеристика Критерии 
Пациенты с предпункцион-
ным введением сандостатина

Пациенты без пред-
пункционного введения 

сандостатина 
Количество n = 32 n = 41 
Средний 56,5 ± 12,5 59,8 ± 12 
95%-ный доверительный 
интервал для среднего 

44–68 48–72 

Возраст1 

Границы 30–76 32–76 
Мужчины 17 22 Пол2 

Женщины 15 18 
1 р = 0,9 (двусторонний критерий Стьюдента), 2 р = 0,8 (критерий 2). 
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Для проведения сонографически кон-
тролируемой биопсии образований ПЖ ис-
пользовался ультразвуковой сканер Aloka 
SSD-630, конвексный электронный датчик 
3,5 МГц с пункционным адаптером и био-
псийный пистолет «Magnum» со специ-
альными трепанационными иглами 16G.  

Сандостатин вводился (пациентам с фо-
новым панкреатитом) подкожно по 0,1 мг 
3 раза сутки, в течение двух дней до пунк-
ции, а также в день пункции (в том числе 
за 1 час до проведения последней). Ука-
занная кратность подкожного введения по-
зволяла (благодаря быстрой и полной аб-
сорбции препарата, имеющего период по-
лувыведения примерно 100 мин) достигать 
максимальной концентрации в плазме в 
пределах 30 мин. 

Результаты и обсуждение 
Анализировались следующие парамет-

ры: изменения ультразвуковой картины 
(табл. 2); физикальные данные. В 9 случаях 
дополнительным критерием оценки по-
служили данные интраоперационного ис-
следования ПЖ. 

Эхографический паттерн тканевых об-
разований ПЖ до введения сандостатина в 
основной и контрольной группах характе-
ризовался отсутствием существенных раз-
личий по эхоплотности (как правило, отме-
чалась пониженная эхогенность), эхострук-
туре (отмечалась неоднородность структу-
ры) и размерам (46,35 ± 14 мм — в основ-
ной и 53,28 ± 12 мм — в контрольной; р ≤ 

0,38, критерий 2). Характерным было и 
отсутствие четкой демаркации опухолевых 
и опухолеподобных образований от ткани 
ПЖ, особенно в случае локализации опу-
холевых или опухолеподобных масс в об-
ласти проксимальных отделов ПЖ. 

На фоне применения сандостатина бы-
ло отмечено уменьшение выраженности 
травматического воздействия как по ходу 
биопсийной иглы, так и в зоне интереса, 
что особенно было важно в тех случаях, 
когда опухолевая масса располагалась в 
толще ПЖ и вследствие этого возникала 
необходимость проведения иглы через не-
измененную ткань ПЖ. Маркером повреж-
дения в подобных случаях была гиперэхо-
генная зона в виде «бумеранга», формиро-
вавшаяся вследствие постпункционного 
кровоизлияния (рис. 1). Данный эхографи-
ческий паттерн определялся у 41 пациента 
контрольной группы и не был зарегистри-
рован у большинства (n = 30) пациентов с 
предпункционным введением сандостати-
на (р ≤ 0,0001, критерий 2). Кроме того, у 
пациентов основной группы было отмече-
но более выраженное отграничение (в срав-
нении с контрольной группой) опухолевых 
масс от отека, в первую очередь, прокси-
мальных отделов ПЖ благодаря повыше-
нию (вследствие применения сандостати-
на) эхоплотности ткани ПЖ, при одновре-
менном сохранении пониженной эхогенно-
сти опухолевых образований (табл. 2, ри-
сунки 2.1–2.2). 

Таблица 2 
Различия сонографического паттерна у пациентов основной 

(с предпункционным введением сандостатина) и контрольной групп 
(без предпункционного введения сандостатина) 

Характеристика 
соннографического 

паттерна ПЖ 

Пациенты с предпункционным 
введением сандостатина. 

(n = 32) 

Пациенты без предпункцион- 
ного введения сандостатина 

(n = 41) 

Снижение эхогенности1 8 30 

Усиление неоднородности2 8 30 

Увеличение размеров ПЖ3 0 16 

Изменение предлежащих тканей4 0 6 

1 р ≤ 0,0002 (критерий 2 с поправкой Yates); 
2 р≤0,0001 (критерий 2 с поправкой Yates); 
3 р≤0,03 (критерий 2 с поправкой Yates); 
4 р≤0,001 (критерий 2 с поправкой Yates). 
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Наряду с этим отмечены существенные 
различия между сравниваемыми группами 
по частоте болевого синдрома во время и/ 

или после пункции: у пациентов основной 
группы — 0, в контрольной — у 28 пациен-
тов (р ≤ 0,0001, критерий 2). 

 

 
Рис. 2.1. Поджелудочная железа увеличена в размерах, на фоне проявлений панкреатита 
в области головки нечетко определяется гетерогенный узел сниженной эхогенности 

 
Рис. 2.2. После применения противовоспалительной терапии (с включением 
сандостатина) определилась четкая линия демаркации гипоэхогенной опухоли 

в головке поджелудочной железы 
 
 
По данным литературы, наиболее зна-

чимыми проявлениями побочного дейст-
вия сандостатина являются: анорексия, 
тошнота, рвота, спастические боли в живо-
те, вздутие живота, избыточное газообра-
зование, жидкий стул, стеаторея, в редких 
случаях — прогрессирующее вздутие жи-
вота, выраженная боль в эпигастральной 
области, напряжение брюшной стенки. 

Кроме того, отмечены случаи гипербили-
рубинемии и развития острого гепатита без 
холестаза. Также имеются отдельные сооб-
щения об анафилактических реакциях, сни-
жении толерантности к глюкозе, отдельных 
случаях острого панкреатита (обычно разви-
вавшегося в первые часы или дни лечения 
сандостатином и исчезавшего после отмены 
препарата) и случаях панкреатита, обуслов-
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ленного холелитиазом. Однако в группе па-
циентов получавших сандостатин (подкожно) 
подобных побочных эффектов не наблюда-
лось, как не наблюдалось и признаков обост-
рения либо возникновения панкреатита. 

Выводы 
1. Проведение сонографически контро-

лируемой биопсии образований ПЖ на фо-
не терапии сандостатином является факто-
ром, существенно уменьшающим риск по-
бочных эффектов. 

2. Основными показаниями к примене-
нию сандостатина в предпункционном пе-
риоде являются: наличие предшествующего 
фона панкреатита; расположение опухолевой 
массы в толще ткани ПЖ, когда биопсий-
ная игла проходит через неизмененную 
ткань железы; необходимость максималь-
ной демаркации предполагаемой опухоле-
вой массы от отека проксимальных отде-
лов ПЖ при расширении Вирсунгова кана-
ла, даже при отсутствии критериев нали-
чия панкреатита. 
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