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КЛИНИЧЕСКАЯ МЕДИЦИНА 
 

УДК 616.13-004.6-08 + 616.379-008.64 
ЭНДОВАСКУЛЯРНЫЕ МЕТОДЫ ЛЕЧЕНИЯ БОЛЬНЫХ 

СО СТЕНОЗИРУЮЩИМ АТЕРОСКЛЕРОЗОМ КОРОНАРНЫХ АРТЕРИЙ 
И СОПУТСТВУЮЩИМ САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 

К. Ф. Лешкевич, Е. В. Ковш, Ю. П. Петров, 
А. Э. Бейманов, П. Ф. Черноглаз 

Республиканский научно-практический центр «Кардиология», г. Минск 

Целью данного анализа является систематизация исследований эффективности ис-
пользования различных стентов у больных со стенозирующим атеросклерозом коронарных 
артерий и сопутствующим сахарным диабетом. 

Ключевые слова: сахарный диабет, рестеноз, имплантация коронарных стентов, стен-
ты без медикаментозного покрытия, стенты с медикаментозным покрытием, стенты, по-
крытые сиролимусом, стенты, покрытые паклитакселем, исследования. 

ENDOVASCULAR TREATMENT IN PATIENTS 
WITH ATHEROSCLEROTIC CORONARY STENOSES OF CORONARY ARTERIES 

AND DIABETES MELLITUS  

Ch. F. Leshkevich, E. V. Kovsh, J. P. Petrov 
A. E. Beimanov, P. F. Chernoglaz 

Republican Research and Practical Centre of Cardiology, Minsk 

The Aim of this analysis is systematization of trials different stents in patient with athero-
sclerotic coronary stenoses of coronary arteries and diabetes mellitus. 

Key words: diabetes mellitus, restenosis, coronary stents implantation, bare-metal stent 
(BMS), drug-eluting stent (DES), Sirolimus-Eluting stent, Paclitaxel-Eluting stent, trials. 

 
 
Введение 
Эндоваскулярные методы лечения мио-

карда широко используются в лечении 
больных со стенозирующим атеросклеро-
зом коронарных артерий и сахарным диа-
бетом (СД). Учитывая доказанное небла-
гоприятное влияние СД на возникновение 
и прогрессирование атеросклеротического 
процесса, а также постоянно увеличиваю-
щееся количество больных диабетом, в 
большинстве стран мира непрерывно воз-
растает и число кандидатов для проведе-
ния интервенционных методов лечения. 
Так, если в 2000 г. количество зарегистри-
рованных во всем мире больных СД состави-
ло около 160 [1] миллионов, то к 2025 году 
прогнозируемое число этих больных может 
превысить 300 миллионов. Уже сейчас бо-

лее 25% всех процедур реваскуляризации 
проводятся у пациентов, страдающих СД [2]. 

В целом у больных ИБС эндоваскуляр-
ные методы реваскуляризации миокарда до-
казали свою эффективность при сравнении с 
консервативной терапией в плане устранения 
симптомов стенокардии и быстрого восста-
новления трудоспособности пациентов. Эти 
преимущества обусловлены патогенетиче-
ским характером инвазивного лечения, при 
котором устраняются препятствия для нор-
мального кровотока и восстанавливается аде-
кватная перфузия сердечной мышцы. Прове-
дение чрезкожной транслюминальной коро-
нарной ангиопластики (ЧТКА) позволяет 
улучшить коронарный кровоток, а имплан-
тация сосудистых эндопротезов (стентов) 
резко снизила количество рестенозов, делая 
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этот подход методом выбора у большинства 
больных ИБС. Но относится ли данное бла-
гополучие применительно к больным СД? 

Действительно, пациенты, страдающие 
СД, представляют группу высокого риска 
неблагоприятных исходов, что связано с 
частым вовлечением в патологический про-
цесс сосудов малого диаметра (дистальный 
тип поражения), многососудистым пораже-
нием коронарных артерий, преобладанием 
окклюзирующих и гемодинамически значи-
мых (субкритических, критических) стено-
зов, а также большей частотой стенозов 
ствола левой коронарной артерии [3]. Но 
наиболее тревожным является факт сущест-
венно более высокой частоты повторных 
стенозов коронарных артерий после ЧТКА и 
стентирования у больных СД при сравнении 
с нормогликемическими пациентами. 

Результаты крупных исследований по-
казали, что процент рестеноза при наличии 
СД составляет до 45%, в то время как у 
больных без диабета частота рестеноза, как 
правило, не превышает 35%. Такие резуль-
таты не могли быть признаны удовлетвори-
тельными и стимулировали развитие новых 
усовершенствованных методов интервенци-
онного лечения. 

Неблагоприятное влияние СД на уве-
личение риска развития рестеноза обу-
словлено тремя основными факторами: на-
рушением упруго-эластических свойств ар-
терий, гиперплазией интимы с неблагопри-
ятным ремоделированием сосудистой стен-
ки в результате миграции и пролиферации 
гладкомышечных клеток, а также высокой 
активностью факторов воспаления в сосу-
дистой стенке [4]. С целью подавления этих 
процессов и уменьшения риска рестеноза 
было предложено использование стентов с 
медикаментозным покрытием. В качестве 
покрытия используются фармакологиче-
ские вещества, обладающие цитостатиче-
ским, антипролиферативным и противовос-
палительным действием (например, рапами-
цин или паклитаксел). Технологически слой 
препарата на стенте покрывается полимер-
ной основой, обеспечивающей медленное 
(около 1 месяца) и равномерное высвобож-
дение лекарственного вещества в направле-
нии стенки артерии. 

Целью проведенного анализа является 
систематизация исследований эффективно-
сти использования стентов с медикаментоз-
ным покрытием в сравнении со стентами без 
покрытия у больных сахарным диабетом. 

Таблица 1 — Сравнительная эффективность стентов 

Название 
исследований 

Название 
лекарственного 
покрытия стентов 

Количество пациентов 
с сахарным диабетом 

Рестеноз, % 
Неблагоприятные 
сердечно-сосудистые 
осложнения, % 

SIRIUS Сиролимус/ стенты 
без покрытия 

279 
3,2/ 
35,4 

8,3/ 
22,3 

E-SIRIUS Сиролимус/ стенты 
без покрытия 

68/ 
105 

3,9/ 
41,7 

8,6/ 
26,6 

C-SIRIUS Сиролимус/ стенты 
без покрытия 

24/ 
24 

0/ 
45,5 

6,0/ 
22,0 

RAVEL Сиролимус/ стенты 
без покрытия 

38/ 
50 

0/ 
26,6 

5,8/ 
18,6 

DIABETES I Сиролимус/ стенты 
без покрытия 

160 
4,9/ 
31 

11,3/ 
36,6 

TAXUS II Паклитаксел/ стенты 
без покрытия 

57 
8,6/ 
22 

10,8/ 
21,7 

TAXUS IV Паклитаксел/ стенты 
без покрытия 

318 
5,5/ 
24,4 

10,8/ 
20,0 

TAXUS V Паклитаксел/ стенты 
без покрытия 

372 
13,7/ 
31,9 

15,0/ 
21,2 

TAXUS VI Паклитаксел/ стенты 
без покрытия 

89 
9,1/ 
32,9 

16,4/ 
22,5 

TAXUS II Паклитаксел/ стенты 
без покрытия 

57 
8,6/ 
22 

10,8/ 
21,7 

ISAR-
DIABETES 

Сиролимус/ Пакли-
таксел 

78 
6,9/ 
16,5 

13,4/ 
19,2 
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Окончание таблицы 1 

Название 
исследований 

Название 
лекарственного 
покрытия стентов 

Количество пациентов 
с сахарным диабетом 

Рестеноз, % 
Неблагоприятные 
сердечно-сосудистые 
осложнения, % 

ISAR DESIRE Сиролимус/ Пакли-
таксел 

87 
14/ 
22 

— 

BASKET Сиролимус/ Пакли-
таксел 

132/ 
157 

— 
5,7/ 
8,5 

SIRTAX Сиролимус/ Пакли-
таксел 

364 
6,2/ 
10,8 

6,2/ 
10,8 

REALITY Сиролимус/ Пакли-
таксел 

291 
7,0/ 
8,3 

9,20/ 
10,60 

 
 
Использование стентов, покрытых си-

ролимусом у больных сахарным диабетом 
В первое рандомизированное исследо-

вание эффективности стентов, покрытых 
рапамицином (Сиролимус), было включе-
но 160 больных ИБС с сопутствущим СД 
[5]. В исследование не включались пациен-
ты с бифуркационными стенозами, пора-
жением ствола левой коронарной артерии, 
а также при наличии острого инфаркта 
миокарда (ОИМ), фракции выброса (ФВ) 
<25% и хронической почечной недоста-
точности. За 9 месяцев наблюдения часто-
та рестеноза составила 4,9% при использо-
вании стентов с сиролимусом против 31% 
при имплантации стентов без покрытия. 
При этом в группе сиролимуса было отме-
чено существенное уменьшение количест-
ва инфарктов миокарда и летальных исхо-
дов (36,3 против 11,3%) и не было отмече-
но ни одного случая тромбоза стента (на 
фоне приема клопидогреля). 

В рандомизированное двойное слепое 
многоцентровое исследование SIRIUS [6] 
включено 1058 пациентов, в том числе 279 
(26%) больных СД. 131 пациенту с СД бы-
ли имплантированы стенты, покрытые си-
ролимусом, 148 — стенты без лекарствен-
ного покрытия. При проведении повторного 
ангиографического исследования через 8 мес 
наблюдения признаки рестеноза стентов был 
выявлены у 35,4% больных, у которых ис-
пользовались обычные стенты, и только у 
3,2% — при применении стентов с сироли-
мусом. Проведение повторной реваскуляри-
зации в течение 270 суток наблюдения по-
требовалось 22,3% больных с обычными 
стентами и 6,9% в группе сиролимуса. Ис-
пользование стентов с лекарственным по-
крытием ассоциировалось со снижением 

частоты развития неблагоприятных сердеч-
но-сосудистых осложнений с 25 до 8,3%. 

Интересно, что в исследовании RAVEL 
[7] ни у кого из больных СД, которым им-
плантировались стенты с сиролимусом, не 
было признаков рестеноза через 6 мес. на-
блюдения, в то время как после установки 
обычных стентов рестеноз определялся у 
42% больных. 

Проведенный метаанализ сравнитель-
ной эффективности стентов, покрытых сиро-
лимусом, и стентами без покрытия у больных 
сахарным диабетом, включавшего 12 рандо-
мизированных исследований и 1902 паци-
ентов, не выявил достоверных различий в 
частоте тромбозов стентов. В то же время 
была продемонстрирована эффективность 
и безопасность стентов, покрытых сироли-
мусом, что нашло отражение в снижении 
смертности и частоты инфарктов миокарда 
у пролеченных больных [8]. Важно отме-
тить, что при имплантации стентов, по-
крытых сиролимусом, наблюдалось значи-
тельное уменьшение потребности в по-
вторной реваскуляризации при сравнении 
с непокрытыми стентами. 

Использование стентов, покрытых пак-
литакселем, у больных сахарным диабетом 

В первых исследованиях, оценивающих 
эффективность стентов с покрытием пакли-
такселем у больных сахарным диабетом, 
были получены противоречивые результаты. 

В исследовании TAXUS II частота рес-
тенозов у больных СД составила около 10% 
при использовании паклитаксела и 21,7% при 
использовании обычных стентов [9]. 

Наконец, в крупнейшем на сегодняш-
ний день рандомизированном исследова-
нии TAXUS IV [10], включавшем 1314 па-
циентов, в том числе 318 больных СД, час-
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тота рестеноза при СД по данным корона-
роангиографии через 9 мес была высокодос-
товерно на 81% ниже при использовании 
стентов, покрытых паклитакселем (5,5 про-
тив 24,4%; р<0,0001). По данным 12-ме-
сячного наблюдения, имплантация стентов 
с медикаментозным покрытием ассоции-
ровалась с существенным уменьшением час-
тоты повторной реваскуляризации (с 15,1 до 
4,4%) и серьезных сердечно-сосудистых 
осложнений (с 20,0 до 10,8%). 

Успешные результаты исследования 
TAXUS IV были подтверждены в исследо-
вании TAXUS VI, в котором реваскуляриза-
ция коронарных артерий стентами с пакли-
такселем у больных СД позволила к 24 меся-
цам наблюдения уменьшить частоту по-
вторной реваскуляризации миокарда на 53% 
(с 24 до 11,3%), сочеталась с меньшей 
смертностью (2,5 против 1,9%) и частотой 
инфаркта миокарда (6,4 против 3,2%). Осо-
бенно важно, что даже у наиболее прогно-
стически неблагоприятной категории боль-
ных с инсулинзависимым СД частота рес-
теноза после имплантации стентов, покры-
тых паклитакселем, в сравнении с обыч-
ными стентами уменьшилась до 7,7% [11]. 

Сравненительная эффективность стен-
тов с различным типом покрытия 

Появление все большего количества но-
вых покрытий для стентов привело к воз-
никновению вопроса о предпочтительности 
отдельных типов стентов перед другими. 
Вопрос особенно важный, если учитывать 
их высокую стоимость. Опубликование пер-
вых результатов рандомизированных иссле-
дований, в которых оценивалась эффектив-
ность коронарной реваскуляризации с при-
менением стентов с различным лекарствен-
ным покрытием и в которые вошли больные 
СД, дает основание считать, что эти надеж-
ды могут оправдаться [12, 13]. 

Так, в исследовании ISAR-DIABETIS 
[14] оценивалось влияние стентов, покры-
тых сиролимусом и паклитакселем, на час-
тоту развития рестеноза у 78 больных СД. 
Частота рестеноза составила 16,5% в груп-
пе стентов, покрытых паклитакселем, и 6,9% 
в группе стентов, покрытых сиролимусом. 
За период наблюдения 9 месяцев повтор-
ная реваскуляризация миокарда потребо-
валась 12,0% пациентов со стентами, по-
крытыми паклитакселем, и 6,4% пациентов 
со стентами, покрытыми сиролимусом. 

Согласно результатам исследования 
ISAR DESIRE [15], явления рестеноза бы-
ли выявлены у 14% пациентов, которым 
были имплантированы стенты, покрытые 
сиролимусом, и у 22% пациентов, которым 
имплантировались стенты, покрытые пак-
литакселем, 45% — после поведения чре-
скожной транслюминальной коронарной 
ангиопластики. 

Интересно, что в исследовании RIEALITY 
[16] частота возникновения рестеноза по 
данным коронароангиографии, проведен-
ной через восемь месяцев после импланта-
ции стентов, покрытых сиролимусом и 
паклитакселем, составила 7,0 и 8,3% соот-
ветственно, не выявив достоверных разли-
чий (р = 0,32). 

В исследование BASKET включено 826 па-
циентов, из которых около 20% страдали са-
харным диабетом. В течение 6 месяцев на-
блюдения не выявлено достоверных раз-
личий по частоте развития инфаркта мио-
карда и сердечно-сосудистой смертности 
при использовании стентов с покрытием 
сиролимусом или паклитакселем, а также ме-
таллических стентов из кобальт-хромового 
сплава без покрытия, но при этом повторная 
реваскуляризация проводилась достоверно 
реже в группе стентов с медикаментозным 
покрытием (7,2 против 12,1%, p = 0,02). 

Результаты законченных к настоящему 
времени исследований демонстрируют высо-
кую клиническую эффективность покрытых 
стентов у больных сахарным диабетом. Их 
использование позволяет весомо уменьшить 
частоту рестенозов и тем самым отчасти 
компенсировать высокую стоимость стентов 
за счет уменьшения количества повторных 
вмешательств. Более того, было доказано 
улучшение прогноза пролеченных пациентов 
в плане развития сердечно-сосудистых ката-
строф [17]. Особенно эффективными оказа-
лись стенты, покрытые сиролимусом [18]. 

Тем не менее, использование таких 
стентов оказалось сопряжено с рядом про-
блем, возникающих, прежде всего, из-за 
цитостатического эффекта используемых ле-
карственных средств. Основными проблема-
ми, о которых все больше говорят исследова-
тели, являются: повышенный риск позднего 
тромбоза покрытых стентов, замедленная ре-
эндотелизация зоны имплантации стента, 
появление в литературе указаний по уве-
личению риска онкозаболеваний [19]. 



Проблемы здоровья и экологии 11

Для уменьшения риска развития позд-
него тромбоза покрытых стентов предло-
жено увеличить продолжительность назна-
чения клопидогреля с 6 до 9–12 месяцев. 
Однако для вынесения окончательных вы-
водов о целесообразности широкого ис-
пользования покрытых стентов и выборе 
оптимального типа лекарственного покры-
тия следует дождаться результатов 3 круп-
ных исследований, анонсированных в 2006 г. 
Дизайн этих исследований спланирован 
следующим образом. 

Исследование STENT Thrombosis бу-
дет включать 10 000 пациентов после им-
плантации стентов с медикаментозным покры-
тием в 12 центрах в сравнении с 30 000 пациен-
тами, у которых будут использоваться обыч-
ные стенты. Период наблюдения составит от 
2 до 5 лет. В исследовании INSIGHT будет 
изучаться эффективность стандартной и 
пролонгированной терапии клопидогрелем 
при использовании стентов с медикамен-
тозным покрытием (исследование охватит 
30 000 пациентов). Наконец, исследование 
PROTECT направлено на изучение сравни-
тельной эффективности стентов, покрытых 
сиролимусом и зотаролимусом (планируе-
мый объем исследования 8 000 пациентов). 

Важную информацию о репаративных 
и пролиферативных процессах в зоне им-
плантации стента ожидается получить пу-
тем проведения внутрисосудистого ультра-
звукового исследования, включенного в 
протокол ряда исследований, в том числе и 
проводимого в настоящее время в РНПЦ 
«Кардиология» изучения эффективности раз-
личных типов стентов у больных сахарным 
диабетом. К настоящему времени стенты, 
покрытые сиролимусом, были имплантиро-
ваны 22 больным сахарным диабетом 2 типа. 
Важно отметить, что в течение периода на-
блюдения до 12 месяцев ни у одного из них 
не имелось сердечно-сосудистых осложне-
ний или клинических признаков атероскле-
роза. При проведении контрольной ангио-
графии и внутрисосудистого ультразвуко-
вого исследования через 12 мес после имплан-
тации стентов была подтверждена оптимальная 
проходимость реканализованных сегментов 
коронарных артерий. 

Таким образом, имплантация стентов с 
медикаментозным покрытием является пер-
спективным методом прямой реваскуляри-
зации коронарных артерий у больных са-

харным диабетом с доказанной клиниче-
ской эффективностью. Однако очень высо-
кая стоимость и вопросы безопасности огра-
ничивают их широкое использование в на-
стоящее время. Для получения более точных 
ответов на имеющиеся вопросы следует до-
ждаться результатов крупных многоцентро-
вых исследований. 
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УДК 616. 231 + 616.329] – 007. 253 
ДИАГНОСТИКА И ЛЕЧЕНИЕ ТРАХЕОПИЩЕВОДНЫХ СВИЩЕЙ 

С. И. Леонович, А. А. Татур, В. А. Стахиевич, А. А. Гончаров 

Белорусский государственный медицинский университет, г. Минск 

Проанализированы причины развития и патогенез трахеопищеводных свищей у 19 боль-
ных. Подчеркнута ведущая роль эндоскопических методов в их диагностике. Анализиру-
ются результаты радикального хирургического лечения 15 больных с трахеопищеводными 
свищами. У 7 пациентов выполнено разобщение фистулы с интерпозицией между трахеей 
и пищеводом мышечного лоскута с развитием осложнений у 71,4% пациентов. У 8 боль-
ных после разобщения свища механическим швом и тимоэзофаготрахеопластики с ис-
пользованием тимуса на сосудистой ножке частота осложнений снизилась в 2 раза. 

Ключевые слова: трахеопищеводные свищи, диагностика, радикальное хирургическое 
лечение, тимоэзофаготрахеопластика. 

DIAGNOSIS AND TREATMENT OF TRACHEOESOPHAGEAL FISTULAS 

S. I. Leonovitch, A. A. Tatur, V. A. Stachievich, A. A. Gontcharov 

Belarussian State Medical University, Minsk 

Etiology and pathogenesis of tracheoesophageal fistulas  in 19 cases have been analyzed. It’s 
investigated the main role of endoscope’s methods of examination in diagnostic of tracheo-
esophageal fistulas. It’s been analysed radical surgery results in 15 cases of tracheoesophageal 
fistulas. In 7 cases disconnection of fistulas through interposition of muscle flap between trachea 
and esophagus has been performed with complications in 71,4% of patients. In 8 cases discon-
nection of fistulas has been done by putting in machine stitches and performing thymoe-
sophagotracheoplasty using the vascularized thymus flap with 50% reduction of complications. 

Key words: tracheoesophageal fistulas, diagnosis, radical surgical treatment, thymoe-
sophagotracheoplasty. 
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Приобретенные трахеопищеводные сви-
щи неопухолевой этиологии относятся к 
тяжелой комбинированной патологии тра-
хеи и пищевода, которая может осложнить 
течение проникающих ранений и закрытых 
повреждений шеи и груди, инородных тел, 
дивертикулов и химических ожогов пище-
вода, термических поражений трахеи, бак-
териальной деструкции легких, медиасти-
нитов, хирургических вмешательств на ор-
ганах шеи и средостения [1, 3, 4, 6–9, 10, 11]. 
Если в 80-е годы прошлого столетия дли-
тельная интубация трахеи при ИВЛ, как 
причина образования трахеопищеводных 
фистул отмечалась только у 0,5–5% боль-
ных, то в настоящее время она является 
главной причиной их развития [1–5, 7, 8, 
11–13]. В основе клинических проявлений 
трахеопищеводных свищей лежит заброс 
слюны или пищи в дыхательные пути и 
связанное с этим развитие гнойного трахе-
обронхита, рецидивирующих аспирацион-
ных пневмоний и прогрессирующего ис-
тощения [1, 2, 11]. Большинство трахео-
пищеводных свищей имеют стойкий ха-
рактер и требуют хирургического вмеша-
тельства. Важное значение в выборе мето-
да и сроков их оперативного лечения име-
ют характер сопутствующей трахеопище-
водной патологии, алиментарный и невро-
логический статус пациента, наличие 
гнойно-воспалительного процесса в легких 
и бронхах, степень компенсации функций 
жизненно важных систем организма [2, 4, 
11, 12]. Хирургическое лечение свищей 
включает выполнение паллиативных (гаст-
ро- или еюностома), условно-радикальных 
(шунтирующая эзофагопластика) и ради-
кальных (разобщение фистулы, восстанов-
ление целостности и функции трахеи и 
пищевода) операций [2]. Для профилакти-
ки рецидива фистулы используются мыш-
цы шеи и грудной стенки, большой саль-
ник, непарная вена, перикард, которые 
фиксируют между трахеей и пищеводом. 
При обширных свищах, которые сочетают-
ся с рубцовыми стенозами трахеи и тра-
хеостомой, хирургическая тактика и объем 
операции неоднозначны. Применяются как 
одномоментные агрессивные радикальные 
операции (резекция трахеи, эзофагэктомия, 
пластика пищевода), так и этапные органо-
сохраняющие с первоначальным восста-
новлением просвета и функции пищевода 

и последующим проведением реконструк-
ции трахеи [2, 3, 8, 14]. Множество пред-
ложенных способов лечения трахеопище-
водных свищей свидетельствует о нере-
шенности проблемы и необходимости раз-
работки новых эффективных методов их 
радикального хирургического лечения. 

Материал и методы 
С 1994 по 2006 гг. в Республиканском 

центре торакальной хирургии на базе 10-й ГКБ 
г. Минска находилось на лечении 19 боль-
ных с трахеопищеводными свищами, из 
которых минчан было 11 (57,9%), жителей 
других регионов Республики — 8 (42,1%). 
Мужчин было 12 (63,2%), женщин — 7 
(36,8%). Возраст пациентов варьировал от 21 
до 68 лет и в среднем составил 36,2±8,3 го-
да. Трудоспособного возраста было 94,7% 
больных. Всем больным для уточнения па-
раметров свищей проведено рентгенэндо-
скопическое обследование. Оперировано 
16 из 19 госпитализированных больных, 
причем радикальное разобщение выполне-
но у 15 (93,8%). У одного пациента, у ко-
торого после ожога щелочью гортаноглот-
ки, пищевода и желудка образовалась ги-
гантская фистула между пищеводом, тра-
хеей и левым главным бронхом, первона-
чально выполнены гастропластика в связи 
с послеожоговым стенозом желудка, гаст-
ростомия по Кадару и трахеопластика на 
Т-образном стенте. На первом этапе рабо-
ты (1994–2001 гг.) разобщение свищей вы-
полнено у шести больных по общепринятой 
методике [1, 2] с интерпозицией между тра-
хеей и пищеводом мышечного лоскута, у 
одного — разобщение свища, циркулярная 
резекция трахеи с крико-трахеальным ана-
стомозом. С 2002 г. у 8 пациентов было 
проведено степлерное разобщение свища с 
пластикой дефекта трахеи сращенной с ней 
тканью пищевода и тимусом на сосудистой 
ножке по разработанной нами методике. 
Всем больным проводилась индивидуальная 
предоперационная подготовка, направлен-
ная на профилактику развития или лечение 
аспирационной пневмонии, максимальную 
компенсацию алиментарного статуса. 

Результаты и обсуждение 
Если на первом этапе нашей работы на 

лечении находилось только 7 больных, т. е. 
в среднем менее одного человека в год, то 
на втором уже 12, т. е. 2–3 пациента еже-
годно. Наиболее частой причиной развития 



Проблемы здоровья и экологии 14

свищей была дыхательная реанимация (47,4%), 
показаниями к которой у 2/3 больных были 
тяжелые ЧМТ или сочетанная травма. Дли-
тельность интубации составила от 5 до 35 су-
ток, в среднем — 14,2 ± 4,8 суток. До 2002 го-
да длительная ИВЛ, как причина развития 
свищей установлена только у 2 больных 
(28,6%), а на втором этапе работы — уже у 
7 (58,3%), что свидетельствует об увеличе-
нии частоты постинтубационных свищей в 
2 раза. В основе их образования лежит раз-
витие пролежня раздутой манжеты высо-
кого давления интубационной трубки зад-
ней стенки трахеи и пищевода, в котором у 
всех 9 больных постоянно находился назо-
гастральный зонд для кормления. Другие 
причины развития трахеопищеводных сви-
щей — это инородное тело пищевода 
(15,8%), закрытая травма шеи (10,5%), тра-
хеостомия (10,5%), оротрахеальной инту-
бация (5,3%), ожог пищевода (5,3%), ти-
реоидэктомия (5,3%). Длительность суще-
ствования свищей при поступления в кли-
нику варьировала от 1 недели до 20 лет. 
Для проведения энтерального питания на 
предыдущих этапах лечения у 6 больных 
была выполнена гастростомия, у 1 — ею-
ностомия. 10 больных (55,6%) питались 
через назогастральный зонд, 2 — естест-
венным путем. 10 пациентов не могли са-
мостоятельно передвигаться, что было свя-
зано с тяжестью основной патологии и вы-
раженностью кахексии. 

Клинические проявления свищей зави-
сели от таких параметров, как расположе-
ние, размеры, особенности свищевого ка-
нала, а также от наличия бронхолегочных 
осложнений и степени истощения. Для вы-
бора рациональной хирургической тактики 
при трахеопищеводных свищах имеют боль-
шое значение тяжесть, характер и давность 
первичного заболевания или травмы, после 
которых развился свищ [1, 2, 10, 13]. Нами 
установлено, что наиболее частым (84,2%) 
симптомом был кашель, связанный с прие-
мом пищи и проглатыванием слюны. Толь-
ко у половины больных он сочетался с от-
харкиванием гнойной мокроты или пищи, 
нарастающей потерей массы тела, общей 
слабостью и утомляемостью. Дефицит мас-
сы тела отмечен у 2/3 больных, причем у 8 
из них он был более 20%. Кашель с рвотой, 
отмеченный у четверти больных, связан с 
резким повышением давления в желудке за 

счет интенсивной аэрофагии. У 12 пациентов 
(63,2%) в анамнезе отмечены рецидивирую-
щие аспирационные пневмонии. У 5 больных 
при госпитализации была выявлена односто-
ронняя, у двух — двухсторонняя пневмония. 

Для определения локализации свища, 
размеров дефекта, длины свищевого кана-
ла, наличия эпителизации дефекта, сочета-
ния свища со стенозом трахеи, характера 
эндотрахеобронхита, состояния легких и 
средостения всем больным проведено ком-
плексное рентген-эндоскопическое обсле-
дование, которое включало выполнение 
видеотрахеобронхоскопии и фиброэзофа-
госкопии, обзорной рентгенографии ОГК, 
регистрацию контрастирования свищевого 
хода. При компьютерной томографии до-
полнительно оценивали состояние легких, 
трахеи, пищевода и окружающих их тка-
ней. Свищи локализовались в области шей-
ного (57,9%), шейно-верхнегрудного (31,6%) 
верхнее и нижнегрудного (по 5,3%) отде-
лов трахеи. Все дефекты выявлены в мем-
бранозной части трахеи и имели овальную 
форму. Короткие свищевые каналы (≤ 1 см) 
были у 14 больных, длинные (≥ 1 см) — у 5. 
Клапанный свищ за счет гипертрофиро-
ванной складки слизистой пищевода был 
выявлен у трех больных. Длина свищевых 
дефектов всегда была больше ширины и 
варьировала от 0,6 до 6,0 см. У 10 больных 
дефекты были большими (1–3 см), а у 6 — 
гигантскими, от 3 до 6 см. Пищевод распо-
лагался слева от трахеи у 14 больных 
(73,7%), у 4 — за трахеей (22,2%), а у 1 — 
справа от трахеи (5,6%). Свищ считали 
сформированным, если прошло более ме-
сяца после его развития, а при эндоскопии 
свищевой канал был полностью эпители-
зирован. Только у одного больного по-
сттравматическая несформированная фис-
тула размерами 0,6 на 0,4 см была выпол-
нена грануляционной тканью, что способ-
ствовало ее закрытию при консервативном 
лечении. У 8 больных (42,1%) свищ соче-
тался с рубцовым трахеальным (5) или ла-
ринготрахеальным (3) стенозом. До опера-
ции декомпенсированный стеноз выявлен у 4, 
заращение трахеи над канюлей — у 3, ком-
пенсированный стеноз — у 1. На момент 
поступления в клинику 36,8% больных бы-
ли хроническими канюленосителями. 

Радикально оперировано 15 больных. 
Длительность предоперационной подго-
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товки варьировала от 7 до 49 суток и в 
среднем составила 17,8 ± 15,1 сут. Она 
включала питание через назогастральный 
зонд (6), гастростому (8) или еюностому (1), 
а также неполное парентеральное питание. 
У 7 пациентов проводилось лечение пнев-
монии, у остальных — профилактика ее 
развития. Операционный риск II степени 
отмечен у 4 оперированных (26,7%), III — 
у 6 (40%), IV — у 5 (33,3%), т. е. ¾ боль-
ных имели тяжелые или представляющие 
угрозу для жизни расстройства. На первом 
этапе работы у двоих больных в качестве 
операционного доступа была использована 
боковая колотомия. В дальнейшей работе 
мы, как и [2, 6, 12, 14], убедились в пре-
имуществах комбинированного цервико-
медиастинального доступа, который при-
менен нами у 86,7% оперированных. Все 
операции выполнены под эндотрахеаль-
ным наркозом, причем у 6 вентиляция лег-
ких проводилась через трахеостому. Ради-
кальная операция предусматривала цирку-
лярное выделение из сращений пищевода 
выше и ниже свищевого канала с обяза-
тельной визуализацией левого (93,3%) или 
правого (6,7%) возвратного гортанного 
нерва. Худшим вариантом является откры-
тое пересечение свищевого канала и уши-
вание дефектов трахеи и пищевода ручным 
швом. Нам представляется, что наиболее 
рациональным является закрытое степлер-
ное двукратное прошивание свищевого ка-
нала и его пересечение, которое удалось вы-
полнить у 6 больных. Протяженность эзофа-
горафии при этом примерно в 1,5 раза длин-
нее, чем трахеорафии. Применение сши-
вающих аппаратов снижает риск инфици-
рования операционного поля, ускоряет опе-
рацию, минимизирует риск развития несо-
стоятельности швов [2, 3, 10]. При коротких 
свищах (20%), когда невозможно наложить 
два аппарата, целесообразно устранение ме-
ханическим швом только трахеального де-
фекта, а пищеводного — ручным двухряд-
ным швом. При разобщении гигантских 
ТПС мы, как и [4, 6], считаем оптималь-
ным восстановить мембранозную часть 
трахеи за счет дивертикулоподобного вы-
пячивания стенки пищевода в зоне свища. 
Ткань пищевода сращена с дефектом тра-
хеи по периметру, васкуляризирована, а из-
нутри — эптелизирована. После ротации 
пищевода на 180º фиксируем его к мыш-

цам. Для разграничения линии швов на 
трахее и пищеводе на случай несостоя-
тельности швов на первом этапе работы 
мы применили у 7 больных мышечные 
лоскуты из кивательной мышцы по обще-
принятой методике [1, 3, 9]. С 2002 г., по-
лучив хорошие результаты укрепления 
васкуляризированным лоскутом вилочко-
вой железы межтрахеальных анастомозов, 
нами была разработана и применена у 8 боль-
ных методика тимотрахеопластики при ра-
зобщении свища. После мобилизации ти-
муса на левой сосудистой ножке переме-
щаем его на шею и подводим к правому 
краю ушитого двухрядным механическим 
швом дефекта. Узловыми швами (викрил 4/0) 
с интервалом 1–1,5 см лоскут фиксируется 
к правому краю задней стенки трахеи. Да-
лее накладываются тимотрахеальные швы 
по левому краю трахеи. Таким образом, 
дефект трахеи надежно ликвидируется за 
счет васкуляризированной эпителизиро-
ванной стенки пищевода в зоне свищевого 
канала (1 слой) и тимического лоскута на 
сосудистой ножке (2 слой). При двухслой-
ной тимоэзофаготрахеопластике пищевод 
надежно отграничивается от трахеи, круп-
ных сосудов шеи и переднего средостения, 
а зона операции — от переднего средосте-
ния, создаются благоприятные условия при 
необходимости повторного вмешательства. 

У 6 больных свищ сочетался со стено-
зом трахеи и функционирующей трахео-
стомой. К одномоментной резекции трахеи 
с ушиванием дефекта пищевода мы отно-
симся сдержанно и считаем, что данное 
вмешательство, как это рекомендуют [8, 14], 
у тяжелых больных чрезмерно. На первом 
этапе нашей работы при одномоментном 
разобщении посттравматического свища с 
резекцией 7 колец трахеи развилась несо-
стоятельность швов пищевода и профузное 
аррозионое кровотечение из плечеголовно-
го ствола. Напротив, резекция 5 колец тра-
хеи, выполненная через 6 недель после ра-
зобщения  свища и тимотрахеопластики, 
была технически не сложной и успешной. 
У 4 больных после разобщения свища на-
ми выполнена этапная пластика трахеи на 
Т-образном стенте с восстановлением ее 
каркасности и просвета у трех. Один па-
циент после инфаркта мозга с дисфунк-
цией надгортанника пока остается каню-
леносителем. 
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Послеоперационные осложнения на пер-
вом этапе работы развились у 71,4% боль-
ных, на втором — у 37,5%, т. е. в 2 раза 
реже. Несостоятельность швов пищевода 
развилась у 3 больных (20%), причем во 
всех случаях эзофагорафия выполнялась 
ручными узловыми швами. При укрытии 
линии швов на трахее васкуляризирован-
ным тимическим лоскутом несостоятель-
ность швов пищевода после разобщения ги-
гантских свищей отмечена у 2 больных каню-
леносителей с рубцовым ларинго-трахеальным 
стенозом. У них сформировались наружные 
пищеводные свищи, которые были излече-
ны консервативно. Несостоятельности тра-
хеальных швов, укрепленных тимическим 
лоскутом и рецидива свища при этом не 
отмечено, хотя по литературным данным 
они развиваются у 5–14% оперированных 
[4, 11]. При транспозиции кивательной 
мышцы несостоятельность швов пищевода 
привела к развитию, несмотря на своевре-
менно предпринятое повторное вмеша-
тельство, медиастинита и фатального кро-
вотечения из плечеголовного ствола. Двое 
других больных на первом этапе работы 
умерли в ранний послеоперационный пе-
риод от острой сердечно-сосудистой не-
достаточности без осложнений со стороны 
трахеи и пищевода. 

В заключение следует отметить, что 
выполнение одномоментного разобщения 
трахеопищеводного свища с использова-
нием современных сшивающих аппаратов 
и пластикой трахеального дефекта тканью 
пищевода и васкуляризированным тимиче-
ским лоскутом позволяет восстановить 
функцию обоих органов и избежать слож-
ных реконструктивных вмешательств. Боль-
ные с трахеопищеводными свищами не-
опухолевой этиологии или при подозрении 
на их наличие должны направляться для 
обследования и лечения в Республикан-
ский центр торакальной хирургии. 

Выводы 
1. Комплексное эндоскопическое и рент-

генологическое обследование позволяет вы-
явить наличие трахеопищеводного свища, 
определить его параметры и оптимальную 
хирургическую тактику у всех больных. 

2. Хирургическое лечение трахеопище-
водных свищей должно включать адекватную 
предоперационную подготовку, разобщение 
патологического сообщения и интенсивную 

терапию, направленную на профилактику ос-
ложнений и стимуляцию репаративных про-
цессов в послеоперационном периоде. 

3. При сочетании свища с рубцовым 
стенозом трахеи у трахеостомированных 
больных рационально вначале провести 
разобщение свища, а затем — восстанов-
ление просвета трахеи путем этапных  ре-
конструктивно-пластические вмешательств 
с применением Т-образного стента. 

4. Закрытое степлерное разобщение 
трахеопищеводной фистулы с двухслойной 
тимоэзофаготрахеопластикой является опти-
мальным способом радикального хирургиче-
ского лечения трахеопищеводных свищей. 
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УДК 616.132.2:615.273 
ПРИМЕНЕНИЕ МЕДОСТАТИНА В КАЧЕСТВЕ ГИПОЛИПИДЕМИЧЕСКОЙ 
ТЕРАПИИ У ЛИЦ, ПЕРЕНЕСШИХ РЕКОНСТРУКТИВНЫЕ ОПЕРАЦИИ 

НА КОРОНАРНЫХ СОСУДАХ 

В. В. Силуянов 

Гомельский государственный медицинский университет 

В настоящее время для лечения ишемической болезни сердца (ИБС) применяются опера-
тивные методы лечения — хирургическая и эндоваскулярная реваскуляризация миокарда. Но 
реваскуляризация миокарда не решает проблему коронарного атеросклероза, так как сохраня-
ется один из главных факторов прогрессирования атеросклероза — дислипопротеинемия. В 
данной работе представлены результаты применения медостатина для коррекции нарушений 
липидного обмена у лиц, перенесших реконструктивные операции на коронарных артериях. 
Показана высокая эффективность и безопасность медостатина в данной группе больных. 

Ключевые слова: медостатин, реконструктивные операции на коронарных артериях, 
дислипидемия, ишемическая болезнь сердца, липопротеиды низкой плотности. 

THE USE OF MEDOSATIN AS HYPOLIPEDEMIC THERAPY 
IN PATIENT AFTER RECONSTRUCTIVE OPERATIONS 

ON CORONARY ARTERIES 

V. V. Siluyanov 

Gomel State Medical University 

This time some operative methods of treatment of ischemic heart disease such as surgical 
and endovascular myocardial revascularization are used. But myocardial revascularization 
doesn’t solve the problem of coronary atherosclerosis because one of fundamental factors of 
progression of atherosclerosis — dyslipidemia is remained. The results of use of medostatin for 
correction of lipid disturbances in patients after reconstructive operations on coronary arteries 
are represented in given article. Medostatin demonstrated good hypolipidemic effects and safety 
during treatment in given group of patients. 

Key words: medostatin, reconstructive operations on coronary arteries, dyslipidemia, coro-
nary heart disease, low density lipoprotein cholesterol. 

 
 
В настоящее время в кардиологической 

практике для лечения ИБС широкое распро-
странение получили хирургическая и эндова-
скулярная реваскуляризация миокарда — 
операции коронарного шунтирования и транс-
плантации коронарной ангиопластики. Но 
реваскуляризация миокарда не решает про-

блему коронарного атеросклероза. И ИБС по-
прежнему является основной причиной ле-
тальности и инвалидности в экономически 
развитых странах. Операции коронарного 
шунтирования и коронарной ангиопласти-
ки могут привести к таким побочным эф-
фектам, как воспалительный процесс, дис-
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функция эндотелия, оксидативный стресс 
[1–3]. К тому же оперативные вмешатель-
ства на коронарных сосудах не устраняют 
дислипопротеинемию как наиболее значи-
мую причину прогрессирования атероскле-
роза. Данные факторы могут стать причиной 
стенозов и окклюзий коронарных артерий и 
аутотрансплантантов после операции по рева-
скуляризации миокарда. Одной из групп пре-
паратов, которая может снизить частоту по-
вторных коронарных эпизодов и оперативных 
вмешательств, а также летальность, являются 
статины. Благодаря своим липидокорреги-
рующим и плеотропным (противовоспали-
тельным, антиоксидантным, антиагреантным, 
цитопротекторным) свойствам статины ока-
зывают положительное влияние на больных 
после реконструктивных операций на коро-
нарных артериях. Одним из направлений в 
предотвращении рестенозов у больных, пере-
несших операции на сосудах сердца, является 
коррекция дислипопротеинемии. 

Цель данного исследования: изучение 
влияния медостатина (ловастатина, производ-
ство кампании «Медокеми», Кипр-Голландия) 
на липидный спектр и частоту коронарных 

событий (нестабильная стенокардия с госпи-
тализацией, острый инфаркт миокарда, по-
вторные оперативные вмешательства, леталь-
ный исход) у лиц, перенесших хирургическую 
реваскуляризацию миокарда. 

Материалы и методы 
В исследование было включено 15 боль-

ных (4 женщины и 11 мужчин в возрасте от 46 
до 68 лет (средний возраст 54,5 ± 6,4 лет). 
Перенесли операцию аортомаммокоронар-
ное шунтирование 13 больных, 2 — коро-
нарную ангиопластику в сроки от 2 до 6 ме-
сяцев. За 4 недели больные не получали 
никаких препаратов, действующих на ли-
пидный обмен. Критериями исключения из 
исследования были триглицеридемия бо-
лее 4,5 ммоль/л, декомпенсированный са-
харный диабет, нарушения функции пече-
ни и почек, повышение печеночных тран-
саминаз-аспартатаминотрансаминазы (АСТ), 
аланинаминотрансаминазы (АЛТ) и креа-
тинфосфокиназы (КФК) более, чем в 2 раза от 
нормальных значений. Клиническая характе-
ристика больных представлена в таблице 1. 

По поводу основного заболевания больные 
получали следующие препараты (таблица 2). 

Таблица 1 — Клиническая характеристика больных, включенных в исследование 

Число больных, n = 15 
Показатели 

абсолютное количество процент 
Мужчины 11 73,3 
Женщины 4 26,6 
Стенокардия II ф-кл 6 40 
Стенокардия III ф-кл 9 60 
Инфаркт миокарда в анамнезе 12 80 
Мозговой инсульт в анамнезе 1 6,6 
Артериальная гипертензия 9 60 
Сахарный диабет  3 20 

< 29 4 26,6 
29–30 7 46,6 

Индекс массы тела 

> 30 4 26,6 

Таблица 2 — Получаемые по поводу основного заболевания препараты 

Число больных, n = 15 
Препараты 

абсолютное количество процент 
Аспирин 12 80 
Плавикс 3 20 
β-блокаторы 10 66,6 
Ингибиторы АПФ 14 93,3 
Тиазидоподобные диуретики 6 40 
Дигоксин 3 20 
Пероральные гипогликемические препараты 3 20 
Пролонгированные нитраты 11 73,3 
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Больные наблюдались в течение 6 ме-
сяцев. Дополнительно к получаемой тера-
пии всем пациентам назначался медоста-
тин в суточной дозе 20 мг. 

Исходно, через 1, 3 и 6 месяцев у боль-
ных проводили биохимические исследова-
ния крови. Определяли уровень общего хо-
лестерина (ОХ), триглицеридов (ТГ), липо-
протеидов низкой плотности (ЛПНП), липо-
протеидов очень низкой плотности (ЛПОНП), 
липопротеидов высокой плотности (ЛПВП), 
коэффициент атерогенности (КА), АСТ, 
АЛТ, КФК, общего билирубина, мочевины, 
креатинина, мочевой кислоты. 

Содержание ОХ, ТГ, ЛПВП исследова-
ли на аппарате «Solar» наборами реактивов 
отечественного производства. Уровень ЛПНП 
рассчитывали по формуле W. Friedwald и 
соавт [4], КА — по формуле А. М. Климо-

ва [5]. Концентрацию ЛПОНП вычисляли 
по схеме: ЛПОНП = ТГ:2,2 ммоль/л. 

Целевыми уровнями липидов в сыворот-
ке крови в ммоль/л считались следующие: 
ОХ менее 4,5; ЛПНП менее 2,6: ЛПОНП ме-
нее 0,6; ТГ менее 1,7; ЛПВП более 1,5. 

Статистическая обработка материала про-
водилась с использованием стандартных ме-
тодов статистики. Достоверность различий 
средних значений показателей оценивали с 
помощью критерия t-Стъюдента. Результаты 
считали достоверными при Р < 0,05. 

Результаты и обсуждение 
Динамика содержания липидов у паци-

ентов приведена в таблице 3. Как видно из 
таблицы, при приеме медостатина в суточ-
ной дозе 20 мг отмечено достоверное сни-
жение концентрации липидов уже через 
месяц применения препарата. 

Таблица 3 — Динамика содержания липидов у больных после реконструктивных 
операций на коронарных сосудах при приеме медостатина в суточной дозе 20 мг 

Показатели, ммоль/л Исходно 1 месяц 3 месяца 6 месяцев 
ОХ   6,7±0,08   5,21±0,09* 4,82±0,09*   4,7±0,08* 
ЛПНП 4,64±0,09 3,14±0,6* 2,75±0,08* 2,62±0,08* 
ЛПОНП   0,9±0,04   0,69±0,01* 0,69±0,02* 0,68±0,02* 
ЛПВП   1,2±0,08   1,38±0,07* 1,38±0,08*   1,4±0,04* 
ТГ   2,0±0,08   1,52±0,08* 1,53±0,07*   1,5±0,08* 
ИА 4,58±0,15   3,83±0,09* 2,64±0,08* 2,35±0,08* 

* — Р < 0,05 по сравнению с исходными показателями. 
 
 
Таким образом, через 6 месяцев на фо-

не приема медостатина отмечено досто-
верное снижение концентрации ОХ на 
29,8%, ЛПНП на 43,0%, ЛПОНП на 30%, 

ТГ на 25%, а уровень ЛПВП достоверно 
увеличился на 16,6%. Достижение целевых 
значений липидов при приеме медостатина 
приведено в таблице 4. 

Таблица 4 — Достижение целевых значений липидов при приеме медостатина в суточной 
дозе 20 мг у больных после реконструктивных операций на коронарных сосудах 

1 месяц, n = 15 3 месяца, n = 15 6 месяцев, n = 15 
Показатели, ммоль/л 

абс. % абс. % абс. % 
ОХ 10 66,6 11 73,3 11 73,3 
ЛПНП 9 60 9 60 10 66,6 
ЛПОНП 10 66,6 10 66,6 11 73,3 
ЛПВП 12 80 12 80 12 80 
ТГ 9 60 11 73,3 11 73,3 

 
 
Полученные данные показывают по-

ложительное влияние медостатина на из-
менения липидного спектра у лиц, пере-
несших реконструктивных операций на 

коронарных артериях. Следует отметить, 
что небольшая доза медостатина (20 мг) 
позволила достигнуть целевых значений 
ЛПНП у большинства больных. В некото-
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рых исследованиях показано, что сниже-
ние уровня ЛПНП улучшает функцию эн-
дотелия [6], что является весьма важным 
обстоятельством, так как одним из отри-
цательных факторов оперативных вмеша-
тельств на коронарных артериях является 
именно эндотелиальная дисфункция. Лечение 
статинами ведет к уменьшению сердечно-
сосудистого риска и восстановлению функ-
ции эндотелия [7]. Статины могут улучшать 
эндотелиальную функцию как непосредст-
венно, так и опосредовано. Показано, что ло-
вастатин и симвастатин индуцируют транс-
крипцию генов ENOS (endothelial nitric oxid 
synthаsе) в эндотелиоцитах [8]. 

В настоящее время основные показатели 
гиполипидемической эффективности любых 
липидоснижающих препаратов является це-
левой уровень ЛПНП у пациентов. 

Данные о количестве больных, у кото-
рых произошли разные изменения ЛПНП 
при применении медостатина, представле-
ны в таблице 5. 

Как видно из таблицы 5, целевой уро-
вень ЛПНП достигнут у 66,6% больных, 
частичное снижение этого показателя более 
10% от исходного, но менее 2,6 ммоль/л про-
изошло у 26,6%. Отсутствие эффективного 
снижения ЛПНП (менее 10% от исходного) 
отмечено лишь у 1 больного (6,6%). 

Таблица 5 — Доля больных после реконструктивных операций на коронарных артериях 
с разным уровнем изменений ЛПНП при применении медостатина 

Больные n = 15 % 

Всего больных 15 100 

Достигли целевого уровня ЛПНП менее 2,6 ммоль/л 10 66,6 

Произошло снижение уровня ЛПНП >10% от исходного, 
но целевой уровень не достигнут  

4 26,6 

Отсутствие эффективности (снижение менее 10% от исходного) 1 6,6 

 
 
Безопасность применения медостати-

на осуществлялась с помощью монитори-
рования ферментов (АСТ, АЛТ, КФК) и 

некоторых других биохимических факто-
ров. Динамика этих показателей приведе-
на в таблице 6. 

Таблица 6 — Динамика биохимических показателей крови у больных после реконструктивных 
операций на коронарных артериях в процессе лечения медостатином 

Показатель Исходно 1 месяц 3 месяца 6 месяцев 

АСТ, мккат/л     0,29±0,01 0,30±0,02 0,28±0,04 0,20±0,02 

АЛТ, мккат/л     0,18±0,04 0,20±0,04 0,20±0,06 0,19±0,04 

КФК, ед/л 102,3±5,3 107,1±8,1 136,7±6,8* 140,5±10* 

Мочевина, ммоль/л       6,8±0,06 7,1±0,08 6,6±0,09 6,8±1,0 

Креатинин, ммоль/л   0,072±0,01 0,084±0,02 0,084±0,06 0,90±0,06 

Билирубин, мкмоль/л   16,6±2,0 18,2±1,5 17,2±1,8 16,2±1,0 

Мочевая кислота, ммоль/л     0,30±0,06 0,32±0,6 0,28±0,06 0,29±0,04 

* Р < 0,05 по сравнению с исходными показателями. 
 
 
Как видно из таблицы 6, прием ме-

достатина в суточной дозе 20 мг не по-
влиял на существенные изменения пече-
ночных трансаминаз, КФК и других 
биохимических показателей. Отмечено 

статистически значимое повышение ак-
тивности КФК через 3 и 6 месяцев по 
сравнению с исходным показателем, но 
увеличение не выходило за пределы 
нормальных значений. 



Проблемы здоровья и экологии 21

Учитывая небольшое количество на-
блюдаемых пациентов (n = 15), динамика 
этих показателей была проанализирована 
отдельно у каждого больного. 

Бессимптомное повышение АСТ и АЛТ 
в 1,5 и 2 раза соответственно выше макси-
мальных значений было зафиксировано в 3 слу-
чаях. Увеличение содержания КФК на 30% 
выше максимально допустимого предела име-
ло место у 1 больного. Повышение уровня 
мочевины, креатинина, билирубина, моче-
вой кислоты не было ни в одном случае. 

Переносимость препарата была хоро-
шей. Некоторые нежелательные явления со 
стороны желудочно-кишечного тракта (под-
ташнивание, незначительные боли в правом 
подреберье) носили умеренно выраженный 
непостоянный характер и не потребовали 
отмены препарата. 

За время наблюдений (6 месяцев) в 
группе из 15 больных зарегистрировано 
3 сердечно-сосудистых события: 

1) нестабильная стенокардия — 2; 
2) нефатальный инфаркт миокарда — 0; 
3) смерть от сердечно-сосудистых при-

чин — 1; 
4) повторная операция реваскуляриза-

ции миокарда — 0. 
Выводы 
1. Медостатин в суточной дозе 20 мг в 

сутки в течение 6 месяцев применения у 
лиц, перенесших реконструктивные опера-
ции на коронарных сосудах, показал вы-
раженную гиполипидемическую актив-
ность, в результате чего были достигнуты 
целевые уровни ОХ — у 73,3%, ЛПНП — 
у 66,6% больных. 

2. В процессе лечения медостатин не 
вызвал тяжелых побочных эффектов. 

3. Медостатин может назначаться для 
коррекции нарушений липидного обмена у 
лиц, перенесших реконструктивных опе-
раций на коронарных артериях. 
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ВАЗОСПАСТИЧЕСКАЯ СТЕНОКАРДИЯ: СОВРЕМЕННЫЕ ПОДХОДЫ 

К ДИАГНОСТИКЕ И ЛЕЧЕНИЮ (ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ) 

С. Ю. Гороховский 

Гомельский государственный медицинский университет 

Болезни коронарных артерий остаются одной из ведущих причин заболеваемости и 
смертности в развитых странах. Вариантная стенокардия представляет собой форму ИБС, 
связанную с коронарным спазмом. Ранняя диагностика вазоспастической стенокардии — 
ключевой момент в профилактике ее тяжелых осложнений (внезапная смерть, инфаркт 
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миокарда). При недостаточной эффективности нитратов, кальциевых антагонистов рас-
сматриваются возможности новых препаратов и интервенционных методов лечения. 

Ключевые слова: вазоспастическая стенокардия, коронарный спазм, чрескожная коро-
нарная ангиопластика и стентирование, коронарография. 

VASOSPASTIC ANGINA: CONTEMPORARY DIAGNOSTICS 
AND TREATMENT STRATEGIES (LITERATURE REVIEW) 

S. Y. Gorokhovsky 

Gomel State Medical University 

Coronary artery disease has been remaining a leading cause of morbidity and mortality in 
developed countries. Vasospastic angina indicates a form of angina caused by coronary artery 
spasm. Early diagnosis of variant angina is crucial to avoid major cardiac events (sudden death, 
myocardial infarction). Therapy with calcium-antagonists and nitrates is effective in the vast ma-
jority of patients. In refractory patients potential interventions include the newest generations of 
drugs and coronary stenting. 

Key words: vasospastic angina, coronary artery spasm, percutaneous coronary angioplasty 
and stenting, coronarography. 

 
 
Введение 
В 1959 г. Принцметал (Prinzmetal) и 

соавт. описали группу больных с присту-
пами болей в грудной клетке, которые в 
отличие от стенокардии напряжения воз-
никали преимущественно в покое и сопро-
вождались преходящим подъемом сегмен-
та ST на электрокардиограмме. Эта форма 
стенокардии была названа вариантной, 
чтобы подчеркнуть ее отличие от класси-
ческой стенокардии напряжения, впервые 
описанной в 1772 г. британским врачом В. 
Геберденом (W. Geberden). В литературе 
вариантная стенокардия известна также 
под другими названиями: стенокардия Принц-
метала, спонтанная стенокардия, ангиоспа-
стическая стенокардия и т. д. [1]. 

Широкое применение инвазивных ме-
тодов диагностики и лечения ИБС внесло 
существенные коррективы в классические 
взгляды на патогенез, методы диагностики и 
лечения заболевания, сформировало пред-
ставление о многообразии форм и клинико-
ангиографических корреляций коронарного 
вазоспазма [2]. 

Патогенез 
Согласно оригинальной гипотезе Prinzmetal 

и совт., вариантная стенокардия является 
результатом транзиторного увеличения ко-
ронарного тонуса, или вазоспазма, что убе-
дительно демонстрируется при коронарной 
ангиографии. Вазоспазм вызывает кратко-

временное, внезапное, заметное уменьшение 
диаметра эпикардиальной (или крупной сеп-
тальной) артерии и, как следствие, миокарди-
альную ишемию. Эти события происходят в 
отсутствие предшествующего увеличения по-
требности миокарда в кислороде, причем как в 
неизмененных, так и пораженых артериях [1]. 

Отсутствие видимых ангиографических 
изменений коронарных артерий часто со-
ответствует находкам минимальных атеро-
склеротических изменений, выявляемых при 
внутрисосудистой ультрасонографии [3]. 

У пациентов со стенокардией Принц-
метала часто повышен базальный тонус ко-
ронарных артерий. Хотя ответ на различные 
вазоконстрикторные субстанции, такие как 
катехоламины, тромбоксан А2, серотонин, 
эндотелин, вазопрессин выше в спазмиро-
ванных сегментах артерии, гиперчувстви-
тельность к вазоконстрикторным стимулам 
также отмечается на протяжении  всего ко-
ронарного русла, вероятно, как манифе-
стация генерализованного ответа на вазо-
активную стимуляцию. Точные механизмы 
этого процесса до настоящего момента не 
установлены, но существенная роль отво-
дится системной альтерации в выработке 
NO и дисбалансе эндотелиальных факто-
ров констрикции и релаксации [4]. 

У большой части пациентов зона спаз-
ма тесно сопряжена с атеросклеротической 
бляшкой. В этих случаях гиперконтрак-
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тильность артериальной стенки связана не-
посредственно с атеросклеротическим про-
цессом. Предположительным механизмом это-
го процесса является эндотелиальная дис-
функция (которая выражается в реверсии 
дилататорной реакции на такие субстанции, 
как ацетилхолин) и гиперконтрактильность 
гладкомышечных клеток, связанная с высо-
кими концентрациями кровяных вазоконст-
рикторов-лейкотриенов, серотонина, эндо-
телина, ангиотензина II, гистамина в зоне 
атеросклеротической бляшки [5]. 

Последствием ангиоспазма может быть, в 
свою очередь, ускорение атерогенеза и под-
держание собственно ангиоспазма. Механизм 
этот включает высвобождение тромбоцит-
связанных факторов роста в дополнение к 
активации коагуляционной системы. Ком-
бинация редукции кровотока и увеличения 
тромбоцитарной активации может уско-
рить развитие атероскеротического про-
цесса. Гистологические находки у пациен-
тов, подвергшихся коронарной атерэкто-
мии, подтверждают, что повторяющийся 
коронарный ангиоспазм может провоциро-
вать повреждение эндотелия и вести к не-
оинтимальной гиперплазии в зоне спазма. 
В этом отношении коронарный спазм у ря-
да пациентов имеет ключевую роль в бы-
строй прогрессии атеросклероза [6]. 

Вазоспазм у пациентов с вариантной 
стенокардией может индуцировать стаз в 
коронарной артерии и в результате конвер-
сию фибриногена в фибрин с увеличением 
уровня плазменного фибринопептида А, ин-
дикатора формирования фибрина. Концен-
трация последнего в плазме имеет четкую 
циркадную вариацию с пиками от полуночи 
до раннего утра, что коррелирует с клиникой 
ишемических атак у таких пациентов [5, 6]. 

Современные походы к диагностике 
вариантной стенокардии 

Клинические проявления вариантной 
стенокардии подробно описаны и практи-
чески не претерпели существенных изме-
нений за последние десятилетия. Однако, 
по мнению Braunwald E., типичная клини-
ческая картина в последние годы стала 
встречаться реже, по крайней мере в Се-
верной Америке, вероятно, в связи с широ-
ким применением нитратов и кальциевых 
антагонистов [2]. Распространенность сте-
нокардии Принцметала выше среди паци-
ентов более молодой возрастной группы 

по сравнивнению с пациентами с неста-
бильной стенокардией, связанной с коро-
нарным атеросклерозом. Многие из этой 
группы пациентов не имеют классических 
факторов риска ИБС за исключением того, 
что заболевание чаще встречается у сига-
ретных курильщиков [6]. 

Ангинозные приступы протекают чаще 
довольно тяжело, ощущения оцениваются 
преимущественно как «боль» и могут со-
провождаться синкопальными состояния-
ми в сочетании с изменениями сегмента ST 
на ЭКГ и частыми нарушениями ритма от 
АВ-блокады до асистолии и желудочковых 
тахиаритмий [1]. 

Пациенты с вариантной стенокардией 
обычно характеризуются сохраненной то-
лерантностью к физической нагузке, одна-
ко некоторые испытывают типичную боль в 
сочетании с элевацией сегмента ST не толь-
ко в покое, но и в связи и после физической 
нагрузки. Встречаются и смешанные формы, 
проявляющиеся ST-депрессией, связанной с 
физической нагрузкой, и стенокардией по-
коя с ST-элевацией. В ряде случаев вазоспа-
стическая стенокардия развивается после 
операции аорто-коронарного шунтирования, 
описаны ангинозные приступы в связи с ас-
пириновой бронхиальной астмой. Коронар-
ный спазм с фибрилляцией желудочков за-
фиксирован при тиреотоксикозе. Связь с ан-
гиоспазмом отмечается при эмоциональном 
стрессе, отмене алкоголя и, наоборот, алко-
гольной интоксикации, назначении 5-фтор-
урацила и циклофосфамида [2]. 

Ключ к диагностике вариантной стено-
кардии лежит в выявлении элевации сег-
мента ST в сочетании с болевым синдро-
мом. У серии пациентов со стенокардией 
Принцметала и ангиографически неизме-
ненными коронарными артериями при су-
точном мониторировании ЭКГ было опре-
делено, что около 90% отметок пациента о 
неблагополучии сопровождалось элеваци-
ей ST в сочетании с нарушениями ритма у 
19%; в меньшей пропорции отмечались 
эпизоды депрессии ST без связи с наруше-
ниями ритма. У ряда пациентов эпизоды 
депрессии ST сменялись элевацией с изме-
нениями зубца Т, включая его пиковое уве-
личение или псевдонормализацию. Изме-
нения сегмента ST, зубца Т в сочетании с 
удлинением интервала QT могут быть пре-
дикторами потенциально летальных желу-
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дочковых аритмий. У некоторых пациен-
тов продемонстрированы множественные 
эпизоды асимптомной элевации ST (безбо-
левая ишемия). 

Девиация сегмента ST может быть 
представлена в любых отведениях. Нали-
чие элевации сегмента ST одновременно в 
передних и нижних отведениях ассоцииру-
ется с высоким риском внезапной смерти. 
Во время эпизодов ишемии часто встреча-
ются преходящие изменения проводимо-
сти. Желудочковая эктопическая актив-
ность чаще регистрируется во время дли-
тельных эпизодов ишемии. У ряда пациен-
тов желудочковая эктопическая активность 
имеет отношение скорее к реперфузии, чем 
собственно к ишемии [7, 8]. 

Повреждение кардиомиоцитов, отра-
женное в приросте МВ-фракции креатин-
фосфокиназы, может возникать и в отсут-
ствие персистирующих ЭКГ изменений; 
транзиторные зубцы Q свидетельствуют о 
преходящей потере нормальной клеточной 
мембранной электрической активности во 
время вазоспазма. В ряде случаев коронар-
ный спазм является причиной развития 
инфаркта миокарда [7, 8]. 

Разнообразие патоморфологических ва-
риантов, клинических проявлений и прехо-
дящий характер изменений коронарного 
русла обусловливает трудности в диагности-
ке и объективизации коронарного ангиос-
пазма. Различные авторы придерживаются 
различных мнений относительно протоколов 
диагностики и расходятся в части необходи-
мости применения инвазивных провокаци-
онных тестов [9]. 

Nakao K. и соавт. сообщают о доста-
точно высокой (62%) чувствительности ги-
первентиляционного теста при 100% специ-
фичности для диагностики коронарного 
спазма [9, 10]. Sueda S. с соавт. разработа-
ли новый неинвазивный протокол для ди-
агностики вариантной стенокардии. Пер-
воначально пациенту предлагали выпол-
нить гипервентиляционную пробу, за ко-
торой следует  симптом-лимитированный 
нагрузочный тест на велоэргометре с на-
чальной нагрузкой 25 Вт и ежеминутным 
инкрементом в 25 Вт. Чувствительность 
комбинированного теста, по данным авто-
ров, составила до 84%, что эквивалентно 
пробе с интракоронарной инфузией аце-
тилхолина [9, 11]. 

По данным Shimuzu H. с соавт., после-
довательное выполнение гипервентиляци-
онного и холодового тестов повышает чув-
ствительность каждого из них в отдельности 
[9]. Nirano Y. и соавт. отмечают высокую 
чувствительность и специфичность (в преде-
лах 91%) описанного выше комбинированно-
го теста при стресс-эхокардиографическом 
контроле [9, 12]. 

Высокими показателями чувствитель-
ности и специфичности характеризуется 
стесс-эхокардиография с эргометрином, пре-
тендующая на роль скринингового теста 
при подозрении на вазоспастический генез 
стенокардии [9]. 

Вместе с тем отмечаются существен-
ные различия в данных о чувствительности 
и специфичности различных неинвазивных 
тестов в руках различных авторов. 

Достоверность инвазивных провокаци-
онных тестов вызывает значительно меньше 
сомнений. Среди них «золотым стандартом» 
является внутривенное введение возрастаю-
щих доз метилэргометрина с обратной зави-
симостью между необходимой дозой для 
провокации ангиоспазма и частотой спонтан-
ных эпизодов вариантной стенокардии. Для 
обеспечения информативности теста необхо-
дима отмена нитратов и антагонистов каль-
ция как минимум за 48 часов. Интракоро-
нарный путь введения метилэргометрина для 
провокации ангиоспазма является безопас-
ным, чувствительным и специфичным, по-
зволяет отдельно произвести оценку правой и 
левой коронарной артерии, произвести ан-
гиографическую верификацию спазма и ате-
росклеротических изменений коронарного 
русла [13]. Интракоронарное введение аце-
тилхолина не уступает по чувствительности 
метилэргометриновому тесту, но по данным 
Reně A. и соавт., является более безопасным 
и пригодным для рутинного применения [14]. 

Для применения фармакологических про-
вокационных проб, имеющих наибольшую 
диагностическую ценность при вариантной 
стенокардии, необходимым условием явля-
ется исключение мультифокального коро-
нарного атеросклероза или критического 
стеноза ствола левой коронарной артерии, а, 
следовательно, выполнение коронароан-
гиографии для оценки состояния коронар-
ного русла. Другими противопоказаниями 
для проведения фармакологических проб 
являются беременность, неконтролируемая 
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гипертензия, тяжелая дисфункция левого же-
лудочка, умеренный или тяжелый аорталь-
ный стеноз, острый инфаркт миокарда [13]. 

Основным показанием, согласно дан-
ным Американского кардиологического об-
щества, являются возвратные эпизоды бо-
лей в области сердца в покое у пациентов с 
нормальными или близкими к нормальным 
коронарными артериями по данным ангио-
графии, у которых не было клинических 
наблюдений, подтверждающих диагноз ва-
риантной стенокардии, т. е. элевации сег-
мента ST во время болевого приступа [13]. 

Лечебная тактика при вариантной 
стенокардии 

Медикаментозное лечение является ос-
новной стратегией при вазоспастической сте-
нокардии и разработано наиболее полно. Крае-
угольным камнем является назначение антаго-
нистов кальциевых каналов изолированно ли-
бо в комбинации с нитратами пролонгирован-
ного действия. Пациенты как с вариантной, 
так и с классической стенокардией напря-
жения обычно хорошо отвечают на нитро-
препараты, в то же время назначение β-
адреноблокаторов, оправданное при стено-
кардии напряжения, может вызвать неод-
нозначный эффект при стенокардии вазос-
пастической [17]. При наличии ангиоспазма, 
связанного с зонами стенозирующего коро-
нарного атеросклероза, последние способст-
вуют уменьшению потребности миокарда в 
кислороде, однако могут оказывать и нега-
тивный эффект, позволяя реализовываться 
α-адренорецептор-опосредованному вазокон-
стрикторному влиянию. Клинически это про-
является увеличением частоты и длительно-
сти ишемических атак. 

Множество исследований показали вы-
сокую эффективность блокаторов кальцие-
вых каналов первого и второго поколений, 
таких как нифедипин (40 мг в сутки), вера-
памил (240 мг в сутки), дилтиазем (180 мг 
в сутки), амлодипин (5–10 мг в сутки), фе-
лодипин (5 мг в сутки). Пролонгированные 
кальциевые ингибиторы высоко эффектив-
ны в лечении бессимптомной ишемии, свя-
занной с коронароспазмом [15]. 

Аспирин, повсеместно применяемый 
при стенокардии напряжения, может удли-
нять и увеличивать интенсивность коро-
нарного ангиоспазма вследствие ингибиро-
вания биосинтеза простациклина — естест-
венной вазодилатирующей субстанции [15]. 

На стадии клинических испытаний, с 
обнадеживающими предварительными ре-
зультатами, находится препарат троглита-
зон, увеличивающий чувствительность к ин-
сулину, и денопамид, α1-агонист. Также эф-
фективной для купирования пароксизмов 
вариантной стенокардии оказалась инфузия 
В-типа натрий-уретического пептида [18]. 

Значительно меньше разработаны во-
просы, связанные с чрескожными интер-
венционными вмешательствами (ЧКВ) при 
коронарном вазоспазме. ЧКВ и, в редких 
случаях, хирургическая реваскуляризация 
могут быть полезны при дискретных сте-
нозирующих поражениях проксимального 
коронарного русла в сочетании с вариант-
ной стенокардией. 

Немногочисленные литературные со-
общения о случаях выполнения баллонной 
коронарной ангиопластики и стентирова-
ния коронарного вазоспазма в зоне атеро-
склеротической бляшки определяют ос-
новные положения данной лечебной так-
тики [16, 17, 18, 19, 20]: 

 достигается высокая частота техни-
ческого успеха процедуры; 

 осложнения, включая индуцирован-
ный процедурой баллонной ангиопластики 
ангиоспазм, не более часты, чем при ЧКВ 
при любых других коронарных поражениях; 

 частота рестенозов при коронарной 
ангиопластике без имплантации стента не 
выше таковой при ангиопластике прочих 
типов поражений; 

 рецидивы ангиоспазма и стенокардии 
покоя встречаются крайне редко и, как 
правило, хорошо отвечают на медикамен-
тозную терапию. Существенно улучшается 
качество жизни пациентов после коронар-
ной ангиопластики; 

 по данному вопросу отсутствуют 
данные исследований, касающиеся сравни-
тельной эффективности с фармакотерапи-
ей и хирургической коррекцией в части 
выживаемости без ишемических событий в 
отдаленном периоде. 

Таким образом, инвазивный подход к 
лечению коронарного вазоспазма вызывает 
все больший интерес, учитывая, что, по 
некоторым оценкам, у 25% таких пациен-
тов сохраняются ангинозные приступы, 
несмотря на применение максимальных 
доз кальциевых антагонистов и пролонги-
рованных нитропрепаратов [16]. 
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Выводы 
1. Современный подход к диагностике 

и лечению вазоспастической стенокардии 
требует выполнения коронароангиографии 
для оценки состояния коронарного русла и 
выявления собственно коронарного анги-
оспазма, при необходимости с выполнени-
ем провокационных проб. 

2. Необходимо дальнейшее изучение 
вопроса о показаниях к выполнению ин-
тервенционных рентгенэндоваскулярных про-
цедур при лечении атеросклеротических по-
ражений коронарных артерий, осложнен-
ных вазоспазмом. 

3. Целесообразно более широкое при-
менение комбинированных методов лечения 
вариантной стенокардии как с использовани-
ем фармакотерапии, так и современных рент-
генэндоваскулярных технологий. 
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Введение 
Изучение проблем патогенеза атеро-

склероза в последние годы позволило су-
щественно расширить представления о меха-
низмах возникновения заболевания. В на-
стоящее время атерогенез рассматривают не 
как простое накопление липидов в стенке ар-
терий, а высокий уровень холестерина в кро-
ви является плохим предиктором риска воз-
никновения сердечно-сосудистых осложне-
ний. Примерно у 50% больных, госпитализи-
рованных по поводу нестабильной стенокар-
дии (НС) и острого инфаркта миокарда 
(ОИМ), не определяют классические факто-
ры риска сердечно-сосудистых заболева-
ний (артериальную гипертензию, курение, 
дислипидемию [1], избыточную массу те-
ла, сахарный диабет) [2]. Это обусловило 
необходимость поиска новых патогенети-
ческих механизмов возникновения ишеми-
ческой болезни сердца (ИБС) и ее ослож-
нений, а также маркеров, определяющих 
прогноз у таких больных [3]. 

Накопленные данные позволяют рас-
сматривать атеросклероз как воспалитель-
ное заболевание. Установлено, что воспа-
ление стенки сосуда является одним из ос-
новных механизмов формирования и про-
грессирования его атеросклеротического 
повреждения, а также принимает активное 

участие в патогенезе острых коронарных 
синдромов (ОКС). Патоморфологической ос-
новой ОКС является дестабилизация атеро-
склероза венечных артерий, осложненная 
тромбозом и вазоспазмом. Большинство ате-
росклеротических бляшек у пациентов с ИБС 
стабильны в течение длительного времени. 
Однако некоторые из них трансформируются 
в нестабильные, то есть склонные к разры-
ву [4]. Большое значение в этом превраще-
нии имеет воспаление. Не установлено, что 
именно обусловливает повреждение сразу 
нескольких бляшек на фоне предшество-
вавшего длительного стабильного состоя-
ния. Одной из наиболее вероятных при-
чин является активация системного вос-
палительного процесса. Помимо актива-
ции локального воспалительного процес-
са, в стенке сосудов у пациентов с ИБС 
отмечено увеличение количества лейко-
цитов в периферической крови, скорости 
оседания эритроцитов, а также повыше-
ние концентрации целого ряда белков 
острой фазы воспаления: фибриногена, 
фактора фон Виллебранда, альбумина, С-
реактивного белка (СРБ), цитокинов и 
растворимых молекул адгезии в плазме 
крови. Причем степень выраженности сис-
темного воспаления прямо связана с про-
гнозом у больных с ОКС [5]. 
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За последние несколько лет проведено 
много проспективных исследований, в ко-
торых оценивалось влияние маркеров воспа-
ления на течение ИБС: уровень фибриногена 
определялся в 18 исследованиях (12 из них 
были популяционными), в которые было 
включено 4018 больных с ИБС, уровень С-
реактивного белка (СРБ) — в 7 исследова-
ниях (5 из них были популяционными), в 
которые было включено 1053 больных с 
ИБС. В результате мета-анализа установле-
но, что высокий уровень фибриногена и СРБ 
играет существенную роль в развитии тех 
острых коронарных синдромов, в основе ко-
торых лежит формирование нестабильной 
атеросклеротической бляшки [6]. Сущест-
вуют противоречивые данные, касающиеся 
агрегационной способности тромбоцитов: 
большинство публикаций свидетельствуют о 
повышении агрегационной способности тром-
боцитов у больных с нестабильным течени-
ем ИБС, однако имеются данные о том, что 
наблюдаемое повышение агрегационной спо-
собности тромбоцитов незначительное. 

Многими отечественными и зарубеж-
ными учеными отмечалось, что развитие 
предтромботического состояния (актива-
ция свертывания и/или угнетения фибрино-
лиза) является ведущим механизмом прогрес-
сирования атеросклероза и развития его ос-
ложнений. Ряд проведенных эпидемиоло-
гических исследований свидетельствовали 
о наличии связи некоторых факторов свер-
тывания с риском атеротромбозов, причем 
риск развития сердечно-сосудистых ослож-
нений при повышении фибриногена, фак-
тора фон Виллебранда выше, чем при рос-
те уровня холестерина. Сегодня уровень 
фибриногена рассматривают в качестве мар-
кера риска сосудистых осложнений при ате-
росклерозе. Обнаружены географические раз-
личия в уровне фибриногена: у жителей 
Японии он ниже, чем у американцев. Уро-
вень фибриногена повышен у курящих, у 
пожилых (независимо от пола), при наличии 
сахарного диабета, ожирения, артериальной 
гипертензии, гиперхолестеринемии. Регу-
лярная физическая нагрузка, напротив, сни-
жает уровень фибриногена в крови [7]. 

Содержание фибриногена коррелирует 
с выраженностью периферического атеро-
склероза и делает его фактором риска 
ОИМ. Имеется взаимосвязь и с наличием 
коронарного атеросклероза, а его уровень у 

больных с ОКС позволяет определять воз-
можный риск. 

В результате эпидемиологических ис-
следований были установлены следующие, 
имеющие принципиальное значение факты: 

 Риск сердечно-сосудистых заболева-
ний повышается с увеличением исходного 
уровня фибриногена в интервале 1,8–4,3 г/л. 
Повышение уровня фибриногена в плазме 
крови больных сердечно-сосудистыми за-
болеваниями предшествует развитию ин-
фаркта миокарда и инсульта. Корреляция 
между уровнем фибриногена и развитием 
этих осложнений особенно четко просле-
живается у пациентов молодого и среднего 
возраста. Концентрация фибриногена в 
плазме крови является показателем тяже-
сти сердечно-сосудистого заболевания и 
его возможного исхода. 

 При инфаркте миокарда размер очага 
некроза в миокарде коррелирует с уровнем 
фибриногена в плазме крови. Высокое ар-
териальное давление и повышенное со-
держание фибриногена (более 3,3 г/л) яв-
ляются синергическими факторами, соче-
тание которых увеличивает вероятность 
развития инфаркта миокарда и инсульта. 

 При инфаркте миокарда и инсульте, 
закончившихся летальным исходом, уровень 
фибриногена в плазме крови выше, чем при 
корригируемых кризах и сердечных присту-
пах. Корреляция уровня летальности с кон-
центрацией фибриногена значительно выше, 
чем с другими показателями, в том числе и с 
уровнем холестерина. 

 Вероятность развития повторного ин-
фаркта миокарда или инсульта четко корре-
лирует с уровнем фибриногена. Развитие 
этих осложнений наблюдается только при 
концентрации фибриногена выше 7,5 г/л. 

Совокупность представленных фактов 
позволила рекомендовать определение кон-
центрации фибриногена в плазме крови в 
клинической практике для прогнозирова-
ния тяжести сердечно-сосудистых заболе-
ваний и прогноза инфаркта миокарда, а 
также оценки эффективности лечения сер-
дечно-сосудистых заболеваний. Однако не-
обходимо учитывать, что уровень фибри-
ногена в крови определяется и функцией 
печени, определенными генетическими пред-
посылками. Так как каждая из трех цепей 
молекулы фибриногена кодируется своими 
генами, существует достаточно большая 
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вариабельность сочетаний генов и концен-
траций фибриногена в крови. 

Некоторая противоречивость данных, 
возможно, объясняется тем, что в большин-
стве работ авторы оценивали один или не-
сколько маркеров воспаления и чаще всего — 
один показатель функциональной активности 
тромбоцитов, некоторые показатели липид-
ного спектра. В связи с этим целесообразно 
провести многофакторную оценку риска раз-
вития нестабильной стенокардии и/или ин-
фаркта миокарда у больных ИБС. 

Цель исследования 
Оценить основные клинико-лабораторные 

показатели, влияющие на течение ИБС. 
Материалы и методы 
В исследование включено 74 пациента 

ИБС: стенокардией напряжения ФК III. Из 
них женщин — 16 (21,6%), мужчин — 58 
(78,4%). Средний возраст мужчин составил 
57  4,2 лет, женщин 63,95  3,4 лет (пери-
од постменопаузы). Все пациенты, которые 
включались в исследование, по данным кли-
нико-инструментальных исследований по ос-
новному заболеванию исходно находились в 
стабильном состоянии. Срок наблюдения 
больных составил 1 год. Обследования про-
водились при поступлении в стационар, через 
6 и 12 месяцев. Если у пациента в процессе 
динамического наблюдения в течение 1 года 
отмечалось развитие нестабильной стенокар-
дии и/или инфаркта миокарда (по классифи-
кации ВОЗ), он определялся в первую (ос-
новную) группу. При стабильном течении 
ИБС, по данным клинико-инстументальных 
исследований, больной определялся во вто-
рую (контрольную) группу. Основную груп-
пу составил 31 (41,9%) пациент, контроль-
ную группу — 43 (58,1%) больных. 

Всем пациентам проводились биохи-
мические исследования крови по стандарт-
ным методикам (кардиоспецифичные фер-
менты, глюкоза, мочевина, креатинин, 
СРБ), липидограмма, коагулограмма и аг-
регатограмма. По данным коагулограммы 
оценивался уровень фибриногена (г/л), ан-
титромбина III (АТ III) (%), фактор фон 
Виллебранда (%), протромбиновое время 
(сек). Коагулологические исследования 
проводили на турбидиметрическом коагу-
лометре «CGL 2110» («Solar», РБ), исполь-
зуя наборы реагентов производства «Тех-
нология-стандарт» (Россия). Концентра-
цию фибриногена (ФГ) определяли грави-

метрическим методом по Рутберг по весу 
высушенного фибринового сгустка, обра-
зовавшегося после свертывания крови, и 
эквивалентного концентрации фибриноге-
на в плазме. Для пересчета концентрации 
ФГ в граммах на литр по сухому веществу 
с учетом разведения плазмы раствором 
цитрата натрия полученный вес фибрино-
вого сгустка в миллиграммах умножали на 
коэффициент 0,222. Протромбиновое вре-
мя (ПВ) по Quick измеряли по моменту об-
разования фибринового сгустка при добав-
лении к исследуемой плазме крови избыт-
ка тканевого тромбопластина. Активность 
АТ III оценивали также оптическим мето-
дом (спектрофотометр «PV 1251»; «Solar», 
Республика Беларусь) с использованием 
набора реагентов «РеаХром-АТIII» (НПО 
«Ренам», Россия). Метод основан на спо-
собности разведенной исследуемой плазмы 
в присутствии гепарина быстро инактиви-
ровать тромбин. Остаточная активность 
тромбина определяется по скорости гидро-
лиза хромогенного субстрата фотометри-
чески при длине волны 405 нм после оста-
новки реакции добавлением уксусной ки-
слоты. Агрегацию тромбоцитов изучали на 
лазерном анализаторе агрегации тромбо-
цитов «АР 2110» («Solar», Республика Бе-
ларусь) по методу G.V.R.Born в модифика-
ции J.R.O’Brien, основанному на фотомет-
рической регистрации падения оптической 
плотности ОТП в результате образования в 
ней агрегатов тромбоцитов при соблюде-
нии постоянного температурного режима 
(37С) и стандартного перемешивания. Ис-
следования проводили в пластиковых кю-
ветах с магнитной мешалкой, используя 
0,45 мл ОТП с содержанием тромбоцитов 
257,9 ± 5,66 Г/л. Агрегацию тромбоцитов 
запускали добавлением 0,05 мл раствора 
индуктора агрегации. В качестве индукто-
ров агрегации тромбоцитов использовали 
ристомицин (Rc; НПО «Ренам», Россия) в 
конечной концентрации 1,2 мг/мл. Агрега-
ционный ответ тромбоцитов под действи-
ем индуктора оценивали по изменению 
степени (А, %), скорости (V, %/мин) и 
времени достижения максимальной агре-
гации тромбоцитов (tmax, мин). 

Для подтверждения функционального 
класса стенокардии всем пациентам вы-
полнялась велоэргометрическая проба (ВЭП) 
по стандартной методике на велоэргометре 
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фирмы Shiller. Клинико-инструментальные 
исследования в основной группе проводи-
лись исходно при поступлении в стационар 
и в момент дестабилизации состояния. 

Пациенты всех групп получали ком-
плексную медикаментозную терапию, вклю-
чающую аспирин, нитраты, В-блокаторы, 
иАПФ статины, триметазидин.  

Анализ результатов исследования про-
водили на основе биостатистических мето-
дов программы EXCEL 7, STATISTICA 
для Windows (версия 6,0). Достоверность 
межгрупповых различий средних величин 
изучалась при помощи критерия t Стъю-
дента и непараметрического критерия 
Уилкинсона. Значение р < 0,05 считалось 

статистически достоверным. Данные в 
таблицах представлены в виде среднего 
значения ± стандартное отклонение. 

Из 74 пациентов у 66 (89,1%) лиц вы-
явлена артериальная гипертензия, у 18 
(24,3%) пациентов — инсулиннезависи-
мый сахарный диабет. Дислипидемия на-
блюдалась в 62 (83,7%) случаях. У 47 
(63,5%) лиц — инфаркт миокарда (ИМ) в 
анамнезе. Из 47 пациентов с перенесенным 
ИМ у 9 (12,1%) больных — повторный 
инфаркт миокарда в анамнезе, аневризма 
левого желудочка — у 8 (10,8%) человек 
из 74 наблюдаемых. Функциональный класс 
сердечной недостаточности по NYHA (ФК 
NYHA) 2,48  0,5 (таблица 1). 

Таблица 1 — Характеристика пациентов в группах 

Показатель 1 группа 2 группа 

Количество пациентов, n (%) 31 (41,9%) 43(58,1%) 
Женщины, n (%) 3 (9,6%) 13 (30,2%) 
Мужчины, n (%) 28 (91,4%) 30 (69,8%) 
Средний возраст (лет) 58,4  4,4 59,1  3,2 
Сахарный диабет, n (%) 10 (32,2%) 8 (18,6%) 
Артериальная гипертензия, n (%) 26 (83,8%) 40 (93%) 
ИМ в анамнезе, n (%) 26 (35,7%) 21 (48,8%) 
Повторный ИМ в анамнезе, n (%) 6 (19,3%) 3 (6,9%) 
Аневризма ЛЖ, n (%) 5 (16,1%) 3 (6,9%) 
ФК NYHA (среднее значение) 2,85  0,69 2,2  0,51 

 
 
Результаты 
Из 74 больных дестабилизировались 31 

(41,9%) пациент в сроки 71,2  48,5 день. 
Нестабильная (прогрессирующая) стено-
кардия наблюдалась у 25 из 31 (80,7%) па-
циента основной группы, нефатальный 
инфаркт миокарда развился у 4 (12,9%) па-
циентов, фатальный инфаркт миокарда — 
у 2 (6,4%) больных. Группа лиц с неста-
бильным течением ИБС исходно отлича-
лась большим количеством мужчин — 91,4% 
против 69,8% в контрольной. Из 16 жен-
щин, включенных в исследование, деста-
билизировались 3 (18,75%) в срок 121,6  
28,4 день, тогда как средний срок дестаби-
лизации составлял 71,2  48,5 день. В груп-
пе пациентов с нестабильным течением 
ИБС было отмечено большее количество 
больных с сахарным диабетом: 32,2% про-
тив 18,6% в контрольной группе, а также 
выявлено втрое больше больных с перене-

сенным в анамнезе повторным ИМ: 19,3% 
против 6,9% в контрольной группе. Анев-
ризма левого желудочка также чаще встре-
чалась у больных основной группы: 16,1% 
против 6,9% пациентов контрольной груп-
пы. Группа больных с нестабильным тече-
нием ИБС характеризовалась более выра-
женной степенью сердечной недостаточ-
ности по NYHA — 2,85  0,69. 

Группа лиц с нестабильным течением 
ИБС достоверно отличалась высоким уров-
нем фибриногена — 4,23  1,23 г/л, факто-
ра фон Виллебранда — 170,3  38,2, СРБ — 
0,01  0,01 ммоль/л, снижением протром-
бинового времени — 11,211,07 сек, уве-
личением степени ристомицин индуциро-
ванной агрегации тромбоцитов — 82,8  
8,3%, а также повышением скорости рис-
томицин индуцированной агрегации тром-
боцитов за 30 секунд — 26,2  5,1%/мин по 
сравнению с контрольной группой. 
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Умершие мужчины 44 и 54 лет, пере-
несшие ранее крупноочаговый ИМ, без со-
путствующей артериальной гипертензии и 
сахарного диабета, характеризовались ис-
ходно высоким уровнем фибриногена — 
7,9 и 4,58 ммоль/л в коагулограмме, соот-
ветственно, высоким уровнем СРБ — 0,05 
и 0,007 ммоль/л. Кроме этого у них отме-
чался значительно повышенный уровень 
фактора фон Виллебранда — 172,23% и 
выраженная дислипидемия в биохимиче-

ском анализе крови: общий холестерин — 
6,9 и 7,4 ммоль/л, триглицериды — 2,15 и 
2,24 ммоль/л, коэффицент атерогенности — 
10,5 и 6,17 состветственно; время развития 
фатального инфаркта миокарда от момента 
включения в исследование 30 и 68 дней 
соответственно. 

Следует отметить, что пациентов с ар-
териальной гипертензией и ИМ в анамнезе 
было больше в контрольной группе — 93% 
и 48,8% человек соответственно (таблица 2). 

Таблица 2 — Исходные показатели коагулограммы, агрегатограммы, 
липидного спектра СРБ в группах наблюдения 

Показатель 1 группа 2 группа 

Фибриноген (г/л)     4,231,23       3,360,80* 
АТ III (%) 110,75,4         113,54,5 
Протромбиновое время (сек)   11,211,07    11,841,04* 
Фактор фон Виллебранда (%)   170,3038,20    109,5224,80* 
С-реактивный белок (ммоль/л)       0,010,010        0,0010,001** 
Общий холестерин (ммоль/л)     5,731,22    5,351,33 
Триглицериды (ммоль/л)     2,230,86    2,070,74 
Холестерин ЛПВП (ммоль/л)     0,940,16    1,230,22 
Коэффицент атерогенности     4,961,20      4,081,14* 
Степень агрегации тромбоцитов (%)   82,88,3    28,29,1* 
Время агрегации тромбоцитов (мин: сек)    6,901,12    6,911,09 
Скорость агрегации тромбоцитов за 30 секунд (%/мин)  26,205,10    15,405,06* 

* — достоверность (р  0,05), ** — достоверность (р  0,01). 
Примечание: Показатели агрегатограммы оценивались у 20 (27%) пациентов 1 груп-

пы и у 21 (28,3%) — 2 группы. С-реактивный белок и практически все показатели коагу-
лограммы оценивались у всех больных, кроме фактора фон Виллебранда, который оцени-
вался у 23 (31%) пациентов 1 группы и у 32 (43,2%) — 2 группы. 

 
 
Проведенный многофакторный анализ 

позволил выделить основные факторы, оп-
ределяющие течение ИБС (в порядке убы-
вания силы влияния): ИМ — (β-0,490  
0,154, р = 0,008), аневризма ЛЖ (АЛЖ) — 
(β-0,472  0,165, р = 0,01), фибриноген 
(ФГ) — (β-0,38  0,147,р = 0,02), СРБ — 
(β 0,270  0,131, р = 0,04), триглицериды 
(ТГ) — (β-0,372  0,156, р = 0,03), повтор-
ный инфаркт миокарда (ПИМ) — (β 0,284  
0,152, р = 0,08), на основании которых соз-
дана математическая модель –Гр. = 0,618-
0,536*ИМ+0,732*АЛЖ+0,170*ФГ+30*СРБ
+ 0,207*ТГ-0,441*ПИМ; р = 0,002. Модель 
объясняет 79,77% имеющихся случаев. 

Обсуждение 
Факторами риска нестабильного тече-

ния ИБС являются наличие у больных: 

1) повторного ИМ в анамнезе; 2) анев-
ризмы миокарда левого желудочка; 3) са-
харного диабета; 4) более высокий ФК сер-
дечной недостаточности по NYHA. 

Неожиданным фактом явилось то, что 
артериальная гипертензия и перенесенный 
инфаркт миокарда в анамнезе чаще встечал-
ся у больных контрольной группы со ста-
бильным течением ИБС, что может свиде-
тельствовать о меньшей степени влияния 
данных состояний на дестабилизацию ИБС. 

При анализе процента дестабилиза-
ции по половому признаку в нашем ис-
следовании получены данные, что тече-
ние ИБС у женщин значительно реже ос-
ложняется развитием нестабильной сте-
нокардии и/или инфарктом миокарда и в 
более поздние сроки. 
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Учитывая, неполученную достоверность 
при анализе результатов липидного спектра 
между двумя группами, можно предполо-
жить, что нормальный уровень общего холе-
стерина не исключает риск развития атеро-
склероза и осложненного течения ИБС, для 
определения атерогенности крови необхо-
димо более детальное определение фракций 
(субфракций) липопротеинов. Это утвер-
ждение подтверждается данными между-
народных исследований, где показано, что 
не только гиперлипедемия (гиперхолестери-
немия и гипертриглицеридемия), но и дис-
липидемия, а именно изменение соотноше-
ния отдельных фракций липопротеинов кро-
ви могут играть существенную роль в про-
цессе атерогенеза. 

Учитывая достоверно высокий уровень 
СРБ (р  0,01), фибриногена, фактора фон 
Виллебранда (р  0,05), снижение уровня 
протромбинового времени в основной груп-
пе, можно говорить о прямом влиянии ак-
тивации системного воспалительного про-
цесса на дестабилизацию ИБС. 

При оценке тромбоцитарного звена ге-
мостаза в двух группах отмечается досто-
верное (р  0,01) увеличение степени рис-
томицин индуцированной агрегации тром-
боцитов и достоверное (р = 0,003) увеличе-
ние скорости ристомицин индуцированной 
агрегации тромбоцитов в 1 группе, характе-
ризующейся нестабильным течением ИБС. 

Выводы 
1. Активация системного воспалитель-

ного процесса является одним из факторов 
дестабилизации ИБС. У лиц с высоким рис-
ком развития неблагоприятных коронарных 
событий отмечается исходно повышенный 
уровень СРБ, фибриногена, фактора фон 
Виллебранда. 

2. У больных с нестабильным течением 
ИБС исходно отмечается выраженное нару-
шение в тромбоцитарном звене гемостаза: 
повышение степени и скорости ристомицин 
индуцированной агрегации тромбоцитов. 

3. При изучении клинико-анамнести-
ческих данных не установлено влияние ар-
териальной гипертензии и наличие инфаркта 
миокарда в анамнезе на течение ИБС. 
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Воспалительные болезни кишки характеризуются хроническим, рецидивирующим 
воспалительным процессом в кишечнике. В этой статье представлены клиническая харак-
теристика и диагностика язвенного колита и болезни Крона. 
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INFLAMMATORY BOWEL DISEASES: 
MODERN VIEW OF DIAGNOSTICS PROBLEMS 

E. I. Mikhailova, M. N. Danchenko 

Inflammatory bowel diseases are characterised by chronic, relapsing intestinal inflammation. 
This article sets out the clinical features and diagnosis of ulcerative colitis and Crohn's disease. 

Key words: inflammatory bowel diseases, ulcerative colitis, Crohn's disease, diagnostics. 
 
 
Введение 
Воспалительные заболевания кишеч-

ника (ВЗК), к которым в настоящее время 
относят язвенный колит (ЯК) и болезнь 
Крона (БК), представляют собой одну из 
наиболее серьезных и нерешенных про-
блем в современной гастроэнтерологии и 
колопроктологии. 

По уровню заболеваемости они значи-
тельно уступают другим гастроэнтерологиче-
ским заболеваниям, хотя по тяжести течения, 
частоте осложнений и летальности занимают 
одно из ведущих мест в структуре болезней 
желудочно-кишечного тракта. Постоянный 
интерес к воспалительным заболеваниям ки-
шечника обусловлен прежде всего тем, что, 
несмотря на многолетнюю историю изуче-
ния, этиология их остается неизвестной. При 
этом заболеваемость ЯК и БК во всем мире 
возрастает с каждым годом. 

Эпидемиология 
Эпидемиологические исследования по-

казали, что количество больных БК воз-
росло за последние 40 лет, в то время как 
заболеваемость ЯК, напротив, несколько 
уменьшилась. По данным исследований, 
проведенных в Минессотте и Северной 
Норвегии, количество заболевших ЯК со-
ставляло 12,8 и 15 случаев на 100 тыс. на-
селения соответственно. Количество забо-
левших БК от 3,1 до 14,6 случаев на 100 тыс. 
населения в год. Распространенность в Ве-
ликобритании и Швеции возросла вдвое, 
достигнув 16,6 на 100 тыс. Частота ЯК в 
России составляет 20 на 100 тыс. населе-
ния (из них около 10% — дети), а БК — 3,5 
на 100 тыс. (20–25% — дети) [1]. При обо-
их заболеваниях наиболее низкая распро-
страненность наблюдается в африканских 
и азиатских странах. БК от 3 до 8 раз чаще 
встречается среди еврейского населения. У 
пациентов с ВЗК заболевание обычно про-
является между 15 и 40 годами. Тем не ме-
нее, как указано в некоторых исследовани-
ях, второй пик заболеваемости приходится 

на период жизни между 50 и 80 годами. БК 
может впервые появиться в детском возрас-
те, хотя число заболевших до 15 лет невели-
ко. Большинство исследований указывают 
на одинаковое количество больных ЯК и БК 
среди мужчин и женщин, хотя некоторые га-
строэнтерологи указывают на небольшое 
преобладание БК среди женщин [2]. 

Факторы, указывающие на развитие ВЗК 
ВЗК характеризуются хроническим 

иммунным воспалением в стенке кишки, 
поверхностным при ЯК и трансмуральным 
при БК. Этиология заболеваний неизвест-
на, но, по современным представлениям, 
ВЗК являются многофакторными заболе-
ваниями. Обсуждается роль в их развитии 
генетической предрасположенности, кото-
рая позволяет реализоваться неизвестным 
пока повреждающим агентам, инфекцион-
ного фактора, нарушения иммунорегуля-
ции и аутоиммунного компонента. Опо-
средованные внешними факторами и гене-
тически обусловленные нарушения имму-
ногенеза рассматривают как основной ме-
ханизм развития воспаления в кишечнике. 

Наследственность 
Наиболее важным фактором риска для 

развития ВЗК является отягощенная на-
следственность. Примерно у 20% больных 
ВЗК близкие родственники также страдают 
ВЗК (семейные случаи заболевания). Род-
ственники первой степени родства имеют 
риск развития БК в 10–35 раз выше, а риск 
развития ЯК — в 8–10 раз выше, чем в об-
щей популяции. В большинстве случаев 
развивается такой же вариант ВЗК. Если 
БК или ЯК страдают оба родителя, то риск 
развития у ребенка к 20-летнему возрасту 
ВЗК составит 52% [3]. 

Факторы окружающей среды 
Факторы окружающей среды оказыва-

ют значительное влияние на течение ВЗК. 
Важное место среди них отводится куре-
нию. Курение предотвращает появление 
ЯК, но способствует возникновению БК. В 
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дальнейшем у таких больных чаще наблюда-
ется тяжелое течение заболевания, требую-
щее применения иммуносупрессивных пре-
паратов. Курение является фактором риска 
скорого рецидива болезни Крона после ее 
оперативного лечения. Отказ от курения мо-
жет привести к развитию ремиссии БК, и на-
против, к обострению ЯК. Активные ингре-
диенты сигаретного дыма, увеличивающие 
риск возникновения БК, к сожалению, до на-
стоящего времени еще не идентифицированы 
[2]. Удаление аппендикса в раннем возрасте не 
оказывает влияния на развитие БК, но спо-
собствует предотвращению возникновения ЯК 
[4]. Плохие санитарные условия в детстве яв-
ляются защитным фактором в развитии БК [2]. 

Возможным фактором в развитии ЯК и 
БК являются такие особенности диеты, как 
избыток легкоусваиваемых углеводов, недос-
таток пищевых волокон, дефицит полинена-
сыщенных жирных кислот [3]; отмечается 
значительная большая заболеваемость в ин-
дустриально-развитых странах [2]. 

Генетическая предрасположенность 
С развитием новых генных технологий 

мы лучше стали понимать основу патоге-
неза ВЗК. Всесторонние изучения под-
твердили значимость генетического стату-
са в развитие ЯК и БК. Локусы, предполо-
жительно ответственные за развитие ВЗК, 
обнаружены на хромосомах 1, 3, 4, 5, 6, 7, 
10, 12, 16, 19 (IBD 1–8). Самым изученным 
можно считать локус IBD1 (NOD2/CARD15), 
расположенный перицентромерно на хромо-

соме 16. NOD2/CARD15 экспрессируется на 
моноцитах и активирует нуклеарный kβ фактор 
(NF-кР), запускающий иммунный ответ на 
воспалительную реакцию. Мутации хотя бы в 
одном из 3 генов данного локуса определяют 
развитие семейного варианта БК, ранний де-
бют и внекишечные проявления заболевания. 
Сильные ассоциации (положительные и от-
рицательные) найдены с HLA-антигенами I и 
II класса, ответственными за регуляцию им-
мунного ответа как при ЯК, так и при БК [3]. 

Клинические проявления ЯК 
ЯК характеризуется рецидивирующим 

течением с развитием воспаления, локали-
зующегося в слизистом слое толстой киш-
ки. При впервые развившемся ЯК у 50% 
пациентов толстая кишки будет вовлечена 
в процесс на всем ее протяжении (панко-
лит), у 25–33% — только в пределах пря-
мой кишки (изолированный проктит), а у 
остальных 25% — до селезеночного изгиба 
(левосторонний колит) [5]. Одномоментно 
около 50% пациентов с ЯК будут нахо-
диться в стадии ремиссии. Через 10 лет от 
начала заболевания 24% больных ЯК под-
вергаются колэктомии [2]. Воспалитель-
ный процесс, начинаясь с прямой кишки, 
постепенно распространяется на сигмо-
видную и другие отделы толстой кишки. 

ЯК и БК, имея безусловные сходства в 
клинических проявлениях, между тем обла-
дают различиями, которые в большинстве слу-
чаев позволяют успешно проводить их диф-
ференциальную диагностику (таблица 1). 

Таблица 1 — Различия между ЯК и БК 

Клинические проявления ЯК БК 

Боли в брюшной полости + +++ 
Кровавая диарея +++ ++ 
Слизь +++ + 
Системные проявления + +++ 
Кишечная проходимость Редко +++ 
Поражение перианальной области Редко +++ 
Эффект курения облегчает течение ухудшает течение 

 
 
По выраженности клинических прояв-

лений ЯК можно разделить на тяжелую, 
среднюю и легкую степень тяжести. При 
первом обострении 71% пациентов будут 
иметь симптомы средней степени тяжести, 
9% — тяжелой, остальные 20% — легкой 

[6]. При легкой степени тяжести частота 
стула до 4 раз в сутки. Примесь крови в ка-
ле невелика и отмечается менее, чем в поло-
вине дефекаций. При средней степени тяже-
сти стул учащается до 6 и более раз в сутки, 
сопровождается лихорадкой и анемией. Сте-
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пень тяжести клинических проявлений не за-
висит от протяженности поражения толстой 
кишки. При тяжелом обострении у больных 
ЯК развивается выраженная кровавая диарея 
(до 10 и более раз в сутки) на фоне тяжелого 
интоксикационного синдрома. В этих случа-
ях возможно распространение воспалитель-
ного процесса на мышечный слой, что в ряде 
случаев приводит к нарушению сократитель-
ной способности толстой кишки, развитию 
токсического мегаколона и перфорации. Та-
кой вариант течения заболевания, получив-
ший название «фульминантного», в большин-
стве случаев заканчивается колэктомией [2]. 

Болезнь Крона 
Болезнь Крона отличается трансму-

ральным поражением стенки кишечника и 
способностью вовлекать в патологический 
процесс все отделы желудочно-кишечного 
тракта, и в первую очередь, тонкий кишеч-
ник (70% пациентов) [7]. Течение БК аг-
рессивнее, нежели течение язвенного ко-
лита. Приблизительно 90% пациентам с 
поражением  тонкой или слепой кишки по-
требуется хирургическое вмешательство. 
Трансмуральное воспаление, свойственное 
БК, может привести к фиброзу, обструкции 
и формированию свищей [2]. 

Клинические проявления БК более раз-
нообразны, чем клинические проявления 
ЯК. Локализация поражения определяет 
симптоматику, основные подходы к диаг-
ностике и лечению заболевания. Прибли-
зительно у 27% пациентов воспалительный 
процесс поражает лишь толстую кишку, у 
29% — тонкую, у 41% — весь кишечник. 
У половины пациентов развивается пора-
жение аноректальной зоны [7]. Диарея, аб-
доминальная боль, лихорадка и потеря веса — 
первые симптомы заболевания. Для БК, в 
отличие от ЯК, более характерны схватко-
образные боли в брюшной полости, чем вы-

раженное кровотечение. У таких больных 
может развиться перитонит, проявляющий 
себя лихорадкой и болями в брюшной по-
лости. Могут сформировать свищи, абсцес-
сы и стеноз аноректальной зоны. 

Неопределенный колит 
ЯК и БК являются двумя самостоя-

тельными заболеваниями. Тем не менее у 
10–15% больных ВЗК с изолированным по-
ражением толстой кишки провести диффе-
ренциальную диагностику ЯК и БК невоз-
можно. Таких пациентов называют «неопре-
деленными» [2]. Отсутствие у них верифи-
цированного диагноза оказывает отрица-
тельное влияние как на медицинские, так и 
на хирургические аспекты их реабилитации. 

Внекишечные проявления 
Внекишечные проявления свойственны 

как ЯК, так и БК (21 и 36% соответствен-
но) (таблица 2) [8]. Мишенью для внеки-
шечных проявлений ВЗК может оказаться 
любой орган человеческого организма, хотя 
чаще ими оказываются глаза, кожа, кости и 
мышцы. Склерит и эписклерит встречаются 
одинаково часто при обоих заболеваниях [2]. 
Узловатая эритема более свойственна БК, чем 
ЯК (20 и 10% соответственно) [8]. Появление 
узловатой эритемы совпадает с дебютом забо-
левания. Ее относят к внекишечным проявле-
ниям, связанным с активностью воспалитель-
ного процесса. Гангренозная пиодермия встре-
чается у 1–10% пациентов ВЗК и наиболее ха-
рактерна для ЯК [8]. Обострение гангренозной 
пиодермии может не совпадать с нарастанием 
активности воспалительного процесса в ки-
шечнике. При ВЗК у 20% больных развивают-
ся артриты, чаще поражающие крупные сус-
тавы [2]. Анкилозирующие спондилиты и 
первичный склерозирующий холангит явля-
ются внекишечными проявлениями, не свя-
занными с активностью воспалительного 
процесса в кишечнике. 

Таблица 2 — Внекишечные проявления ВЗК 

Органы Проявления 

Кожа Узловая эритема, гангренозная пиодермия 
Суставы Артрит 
Глаза Склерит и эписклерит 
Кровь Анемия, тромбоэмболические осложнения 
Почки Нефролитиаз, обструктивная уропатия 

Образование фистул в желудочно-кишечный тракт 
Вторичный амилоидоз 

Легкие Бронхит, интерстициальные легочные заболевания 
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Диагностика 
Предварительный диагноз при ВЗК ос-

нован обычно на клинических данных. Ла-
бораторные и инструментальные методы 
диагностики используются, как правило, 
для подтверждения клинического предпо-
ложения о ВЗК и дифференциации между 
БК и ЯК. Эндоскопия со взятием биопсии 
является «золотым стандартом» диагно-
стики ВЗК. Использование компьютерной 
и магнитно-резонансной томографии, а 
сейчас и капсульной эндоскопии позволи-
ло гастроэнтерологам значительно расши-
рить возможности диагностики и диффе-
ренциальной диагностики ВЗК. 

Эндоскопия 
Эндоскопическое исследование позво-

ляет выявить наличие воспалительного про-
цесса, оценить его активность, взять образцы 
слизистой кишечника для их последующего 
гистологического исследования. Эндоскопи-
ческие проявления ЯК обычно заключаются 
в потере сосудистого рисунка, изъязвлени-
ях и отечности (рыхлости). В тяжелых слу-
чаях в кишечнике можно обнаружить об-
ширные зоны, пораженные воспалитель-
ным процессом с множественными изъязв-
лениями, профузным кровотечением и т. д. 
Воспаление, начинающееся в прямой киш-
ке и распространяющееся на сигмовидную 
кишку и выше — достоверный признак ЯК. 
Однако при эндоскопическом исследова-
нии толстой кишки у пациентов, уже на-
чавших лечение, можно обнаружить раз-
ные по выраженности (неоднородные) об-
ласти воспаления. Патогномоничными для 
ЯК морфологическими признаками явля-
ются криптабсцессы и изменения архитек-
тоники желез (изменение формы, величи-
ны, удвоение и т. д.). При БК воспалитель-
ный процесс начинается в подслизистом слое 
и распространяется на все слои кишечной 
стенки. Специфическим гистологическим при-
знаком является формирование эпителиоид-
ных гранулем, состоящих из эпителиоидных 
и гигантских многоядерных клеток. Однако 
гранулемы встречаются только в одной трети 
случаев [2]. Неравномерная плотность ин-
фильтрата собственной пластинки слизистой 
оболочки также является характерным при-
знаком БК. Лимфоидные фолликулы нагнаи-
ваются и изъязвляются. При БК язвы чаще 
бывают глубокие и узкие, могут проникать 
до субсерозного слоя и окружающей клет-

чатки, с формированием свищей и спаек с 
соседними органами. 

Одним из важных этапов дифференци-
альной диагностики ВЗК является исклю-
чение кишечных инфекций (иерсиниоза, 
кампилобактериоза, сальмонеллеза, цито-
мегаловируса и т.д) и паразитов. Обычные 
кишечные инфекции могут вызывать сход-
ные клинические симптомы (диарея, боли 
в животе, кровь в стуле), внекишечные 
проявления (реактивный артрит, узловатая 
эритема), а также в ряде случаев сходные 
эндоскопические и гистологические изме-
нения (отек и воспаление слизистой, крипт 
абсцессы, крипт язвы) [1]. 

Рентгенологическое исследование 
Рентгенологическое исследование ки-

шечника с контрастированием бариевой взве-
сью приобретает особое значение для иссле-
дования тонкой кишки, в частности, прокси-
мальных отделов повздошной кишки, недос-
тупной для визуализации при проведении ко-
лоноскопии. Однако новейшие компьютер-
ные томографы и магнитно-резонансные тех-
нологии обладают в выявлении патологии 
кишечника значительно большими диагно-
стическими возможностями. КТ-энтерография 
или КТ-энтероклизис позволяют получать 
высококачественные изображения изменен-
ного воспалительным процессом кишечника, 
а инфузия воды или метилцеллюлозы ораль-
но или при помощи назоэнтерального зонда 
способствует выявлению патологических из-
менений проксимальных отделов тонкой 
кишки. В исследовании с участием 106 паци-
ентов чувствительность КТ-энтерографии в 
выявлении патологии тонкой кишки состави-
ла 100%, а специфичность — 95% [9]. Коли-
чественные измерения при КТ-энтерографии 
коррелируют с эндоскопической и гистоло-
гической оценкой тяжести илеальной болезни 
Крона и уровнем С-реактивного белка. МРТ 
является также наиболее точным методом  в 
выявлении свищей у пациентов со свищевой 
формой БК [2]. 

Эндоскопия с помощью видеокапсулы 
Широко используется в диагностике 

ВЗК эндоскопия с помощью видеокапсулы, 
которая впервые была разработана для вы-
явления кишечных кровотечений из неиз-
вестного источника. Стоимость такой кап-
сулы составляет в среднем 450$, размером 
она меньше дюйма, состоит из линзы, 
цветного фоточипа, батареек, передатчика 
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и антенны [2]. После проглатывания кап-
сулы изображения передаются на внешний 
приемник, расположенный на поясе паци-
ента. Эффективность видеокапсульной эн-
доскопии в диагностике БК была подтвер-
ждена многочисленными исследованиями. 
Fireman с соавт. продемонстрировали, что 
видеокапсульная эндоскопия в отличие от 
ирриго- и колоноскопии подтвердила диаг-
ноз у 12 из 17 пациентов с подозрением на 
БК [10]. Недавно Chong с соавт., сравнивая 
диагностические возможности видеокап-
сульной эндоскопии и КТ-энтероклизиса, на 
примере 42 пациентов (21 с установлен-
ным ранее диагнозом БК и 21 с подозрени-
ем на БК) продемонстрировали, что видео-
капсульная эндоскопия не отличалась от 
КТ-энтероклизиса в выявлении БК, но ока-
залась более эффективной в диагностике 
обострений БК, что привело к коррекции 
лечения у 70% пациентов. Voderholzer с 
соавт. в похожем исследовании, включаю-
щем 41 пациента с уже поставленным диаг-
нозом БК, доказали, что видеокапсульная эн-
доскопия в два раза превосходит КТ-
энтероклизис по чувствительности в выяв-
лении изменений в проксимальных отде-
лах тонкой кишки (тощей и проксимально-
го отдела повздошной кишки) [2]. 

Противопоказанием к использованию 
видеокапсульной эндоскопии являются не-
проходимость тонкой кишки и ее стрикту-
ры в анамнезе, операции на органах брюшной 
полости, а также любая иная, подтвержден-
ная документально патология тонкой кишки. 
Наиболее важным осложнением при прове-
дении видеокапсульной эндоскопии счита-
ется нарушение эвакуации капсулы из ки-
шечника вследствие его стриктур. Недостат-
ками видеокапсульной эндоскопии являются 
визуализация только слизистого слоя и от-
сутствие возможности забора биоптатов. И 
все-таки видеокапсульная эндоскопия — но-
вая, перспективная технология, которая яв-
ляется важным звеном в диагностическом 
обследовании пациентов с ВЗК. Однако 
оканчательно ее роль в этой области еще 
предстоит оценить. 

Сывороточные и фекальные маркеры 
Последние годы внимание исследова-

телей привлекли антинейтрофильные ци-
топлазматические антитела (р-ANCA) и ан-
титела к Saccharomyces cerevisiae (ASCA). 
Saccharomyces cerevisiae представляют со-

бой одноклеточные грибы, широко извест-
ные как «пекарские дрожжи». Антитела к 
saccharomyces cerevisiae класса IgG и IgА 
направлены против олигоманнанового эпи-
топа маннана (фосфопептидоманнана) кле-
точной мембраны дрожжей Saccharomyces 
cerevisiae. Фосфопептидоманнан — рас-
творимый в воде комплекс остатков ман-
нозы, связанных с белком. 

Наличие ASCA и р-ANCA предлагает-
ся использовать в качестве серологических 
маркеров воспалительных заболеваний ки-
шечника. Наличие положительного резуль-
тата при определении ASCA и отрицатель-
ного — при выявлении р-ANCA указывает 
на наличие болезни Крона с чувствитель-
ностью теста 96% и специфичностью 97% 
[11]. Однако оба этих антитела можно об-
наружить и при других заболеваниях, та-
ких, например, как аутоиммунный гепатит 
и первичный склерозирующий холангит 
(р-ANCA) и целиакия (ASCA). 

Однако для нас важна их роль в диаг-
ностике воспалительных заболеваний ки-
шечника. В этом плане интересным пред-
ставляется выявление маркеров у больных 
с неопределенным колитом. Исследования 
в этом направлении показало, что почти у 
50% больных с этой патологией не удалось 
обнаружить ни один из этих маркеров. В 
то же время при ASCA+ ANCA — у 80% 
пациентов выявлена болезнь Крона, при 
ASCA– ANCA+ у 64% больных обнаружен 
язвенный колит [12]. 

Недавние исследования показали, что 
фекальные цитоплазматические белки ней-
трофилов (калпротектин, лактоферрин и 
др.) могут явиться неинвазивными марке-
рами ВЗК. В одном из исследований, в ко-
тором принимало участие более 250 паци-
ентов, было продемонстрировано, что, ис-
пользуя установленное значение нормально-
го уровня калпротектина (50 мкг/г), можно с 
чувствительностью 100% и специфичностью 
94% выявлять ВЗК [13]. Согласно получен-
ным нами данным, чувствительность фе-
кального калпротектина по отношению к ЯК 
составила 94,1%, специфичность — 80,0%, 
эффективность — 87,1%, положительная 
прогностическая ценность — 60,0, отрица-
тельная прогностическая ценность — 97,3%. 
Уровень фекального калпротектина хорошо 
коррелирует с активностью ЯК (r = 0,80; 
р < 0,0001) и скоростью оседания эритро-
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цитов (r = 0,64; р < 0,01) и не коррелирует с 
распространенностью воспалительного про-
цесса в кишечнике (r = 0,329; р > 0,05). Ана-
логичные данные получены A. G. Røseth с 
соавт. при обследовании 62 больных яз-
венным колитом [14]. 

Исследования, посвященные лактофер-
рину немногочисленны, но они показыва-
ют, что он позволяет эффективно диффе-
ренцировать воспалительные заболевания 
и синдром раздраженного кишечника. Так, 
V. Sunanda с соавт., обследуя 104 пациента 
с БК, 80 больных ЯК и 56 здоровых добро-
вольцев, обнаружили 90% специфичность 
фекального лактоферрина в диагностике ВЗК 
[15]. S. Buderos с соавт., наблюдая 5 пациен-
тов с БК на фоне лечения инфлексимабом, 
показали, что уровень фекального лактофер-
рина снижается по мере достижения паци-
ентом клинической ремиссии [16]. Однако, 
по мнению авторов, необходимы дальней-
шие исследования для уточнения места 
фекального лактоферрина в дифференци-
альной диагностике воспалительного и не-
воспалительного поражения кишечника, 
преимущества количественного определе-
ния фекального лактоферрина перед каче-
ственным и его возможностей в прогнози-
ровании рецидива воспалительных заболе-
ваний кишечника [15, 16]. 

Заключение 
Своевременная диагностика, точная ве-

рификация диагноза, определение локализа-
ции, распространенности и активности вос-
палительного процесса являются важный 
шагом в выборе индивидуальной схемы ле-
чения больных ЯК и БК. Важно, чтобы вра-
чи знали и хорошо понимали доступные на 
современном этапе методы диагностики ВЗК. 
Чем больше мы будем знать о генетических 
и патофизиологических механизмах разви-
тия ВЗК, тем больше возможностей обретет  
врач при выборе индивидуальных схем те-
рапии ЯК и БК, что будет способствовать 
быстрому купированию клинических прояв-
лений, развитию эндоскопической и морфо-
логической ремиссии и улучшит качество 
жизни больных ВЗК. 
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УДК 616.37-002.3-08 
ЭНТЕРАЛЬНАЯ КОРРЕКЦИЯ МЕТАБОЛИЧЕСКИХ НАРУШЕНИЙ 

В КОМПЛЕКСНОМ ЛЕЧЕНИИ БОЛЬНЫХ С ГНОЙНЫМИ ОСЛОЖНЕНИЯМИ 
ОСТРОГО ДЕСТРУКТИВНОГО ПАНКРЕАТИТА 

В. М. Майоров 

Гомельский государственный медицинский университет 

Острый панкреатит относится к тяжелым заболеваниям желудочно-кишечного тракта 
и по частоте возникновения в настоящее время занимает третье место среди острых хи-
рургических заболеваний после острого аппендицита и острого холецистита. Наиболее 
тяжелой формой острого панкреатита остается распространенный инфицированный пан-
креонекроз. В статье изложен наш опыт лечения этой категории больных. В зависимости 
от проводимой нутритивной поддержки больные были разделены на 2 группы. Пациенты 
первой группы в раннем послеоперационном периоде получали традиционную инфузион-
ную терапию и парентеральное питание, во второй группе применялось раннее энтераль-
ное питание. Включение в комплексную лечебную программу больных с гнойными ос-
ложнениями острого деструктивного панкреатита раннего энтерального питания снижает 
количество осложнений и летальности в ближайшем послеоперационном периоде. 

Ключевые слова: гнойный панкреатит, энтеральное питание, метаболические нарушения. 

ENTERAL CORRECTION OF METABOLIC DISTURBS 
IN COMPLEX TREATMENT OF SICKS WITH PURULENT COMPLICATIONS 

OF ACUTE DESTRUCTIVE PANCREATIN 

V. M. Mayorov 

Gomel State Medical University 

Acute pancreatitis relates to the severe illnesses of gastrointestinal tract and in the frequency 
of appearance at present occupies the third place among acute surgical diseases after acute ap-
pendicitis and acute cholecystitis. Disseminated infected pancreatonecrosis remains the most se-
vere form of acute pancreatitis. In the article our experience of the treatment of this category of 
patients is presented. Depending on the conducted nutritive support the patients were divided 
into two groups. The patients of the first group received parenteral nourishment, in the second 
group early enteral nourishment adapted. The results of inspection make it possible to assert that 
the including of enteral feed into the complex of treatment leads to reduction in lethality and 
number of complications in the postoperative period. 

Key words: purulent pancreatin, enteral nutrition, metabolic disturbs. 
 
 
Введение  
Лечение панкреонекроза остается в центре 

внимания хирургов. Широкое обсуждение 
этой проблемы на XIII Белорусском съезде 
хирургов (Гомель, 2006) показало, что 
единой концепции лечения осложненных 
форм этого заболевания на сегодняшний 
день нет [1]. 

Составляя 16% от числа диагнозов, по-
ставленных больным, что поступили в ста-
ционар с острыми заболеваниями органов 
брюшной полости, острый панкреатит по-

стоянно лидирует как причина наибольших 
абсолютных потерь в группе острых абдо-
минальных заболеваний [2–4]. 

Несмотря на применение современных 
технологий в диагностике и лечении пан-
креатита с использованием консервативных, 
эндоскопических и оперативных методов ле-
чения, эфферентных способов борьбы с эндо-
токсикозом, антибактериальной терапии ле-
тальность по-прежнему остается неизмен-
но высокой (4,3–5,5%), достигая при дест-
руктивных формах 28–80% [4–6]. 
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Повышенное внимание к проблеме ОП 
обусловлено крайне тяжелым эндотокси-
козом, развитием полиорганной недоста-
точности и гнойно-некротических ослож-
нений на соответствующих стадиях про-
цесса. Прогноз при панкреонекрозе зави-
сит как от объема поражения поджелудоч-
ной железы, распространенности гнойно-
некротического процесса в самом органе и 
окружающих тканях, так и от степени бел-
ково-энергетической недостаточности. 

Возникающая в ответ на формирование 
очага внутрибрюшной инфекции активация 
медиаторов повреждения вызывает неспеци-
фическую реакцию организма с резким нарас-
танием катаболических процессов, сопровож-
дающихся усиленным распадом углеводно-
липидных резервов и распадом тканевых бел-
ков. При этом характерной особенностью из-
менения обмена веществ является сочетание 
гиперпотребностей организма в различных 
нутриентах для адаптации к повышенным за-
тратам энергии с толерантностью тканей к 
этим же нутриентам. Суммарные эффекты, 
оказываемые медиаторами повреждения на 
все виды обмена, объединяют в единый син-
дром гиперметаболизма. Все осложнения 
послеоперационного периода сопровожда-
ются усугублением белково-энергетической 
недостаточности (Костюченко А. Л. и соавт., 
1996, 2001), что требует обязательного вклю-
чения в интенсивную терапию нутритивной 
поддержки (Луфт В. М., 2003; Хорошилов И. Е., 
2003). Причинами иммунодефицита при ост-
ром панкреатите считаются: значительные 
потери белков с экссудатом, гноем; недоста-
точное поступление полноценных белков с 
пищей (вынужденное голодание больных); 
токсическое угнетение всех функций пече-
ни, в том числе и белковосинтезирующей; 
медикаментозная иммунодепрессия в ре-
зультате длительного назначения антибио-
тиков, 5-фторурацила и др. [4, 6, 9–11]. 

В связи с этим поиск новых возможно-
стей коррекции белково-энергетического 
дефицита и их дальнейшее совершенство-
вание приобретают особую актуальность в 
комплексе интенсивной терапии больных с 
гнойными осложнениями панкреонекроза. 
Решение этих вопросов имеет важное зна-
чение для построения наиболее эффектив-
ной программы искусственного лечебного 
питания и улучшения исходов хирургиче-
ского лечения данной категории больных. 

Однако до сих пор не определена роль 
отдельных составляющих нутритивной под-
держки в предупреждении и терапии ожи-
даемого прогрессирования белково-энергети-
ческой недостаточности в послеоперацион-
ном периоде. Основным методом нутритив-
ной поддержки остается парентеральное пи-
тание, технология энтерального питания (ЭП) 
является недостаточно разработанной из-за 
трудностей осуществления доступа, неболь-
шого количества проведенных исследований, 
оценки его эффективности и преимуществ 
перед полным парентеральным питанием. 

Цель данного исследования — изуче-
ние некоторых особенностей метаболизма у 
пациентов с гнойными осложнениями острого 
деструктивного панкреатита в послеопераци-
онном периоде в зависимости от проводимой 
метаболической поддержки и влияние режима 
ранней энтеральной нутритивной поддержки 
на показатели клинического исхода. 

Материал и методы 
В основу клинического раздела рабо-

ты положен анализ результатов лечения 
67 пациентов, оперированных по поводу 
гнойных осложнений ОДП, находивших-
ся в отделении неотложной хирургии и 
реанимации ГОКБ. Оперативное вмеша-
тельство заключалось в выполнении ши-
рокой срединной лапаротомии, вскрытии 
сальниковой сумки, некрсеквестрэктомии 
и формировании ретроперитонеостомы. 
Кроме того, по показаниям выполнялась 
люмботомия. 

В зависимости от проводимой нутритив-
ной поддержки больные были разделены на 
2 группы. В первую (контрольную) вошли 
35 больных, которым в послеоперационном 
периоде проводили стандартную интенсив-
ную терапию, включая парентеральное пита-
ние. Возраст больных от 18 до 67 лет (средний 
возраст 49±5,2 лет). Среди них женщин было 
12 (34,3%), мужчин — 23 (65,7%). 

Вторую (основную) группу составили 
32 пациента, у которых в комплекс интен-
сивной терапии было включено раннее  эн-
теральное питание с использованием пол-
ноценных сбалансированных безлактозных 
питательных смесей для энтерального пи-
тания (Нутризон, Фрезубин, Нутрикомб, 
Изокал). Возраст пациентов колебался от 
26 до 63 лет (средний возраст 47±4,7 лет). 
Среди них женщин было 11 (34,4%), муж-
чин — 21 (65,6%). 
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Обе группы были сопоставимы по по-
лу, возрасту, хирургическому диагнозу, ана-
томической локализации первичного очага 
инфекции, структуре клинических синдро-
мов, типу оперативного вмешательства, рав-
ноценности общего медикаментозного ком-
плекса, характеру детоксикационной тера-
пии, степени тяжести исходного состояния, 
уровню прогнозируемой летальности. Учи-
тывая относительную однородность сравни-
ваемых групп, мы сочли возможным разни-
цу в результатах лечения отнести за счет ис-
пользования раннего энтерального питания в 
послеоперационном периоде. 

Дозировку рассчитывали исходя из 
фактической потребности больного в энер-
гии и основных нутриентах, с использова-
нием в расчетах факторов активности, де-
фицита массы тела, увечья и температуры 
тела [12]. По мере восстановления всасы-
вательной и переваривающей функции 
тонкой кишки, основываясь на результатах 

тестовых исследований методом сегмен-
тарной перфузии, энтеральное питание начи-
нали в объеме 250–500 мл/24 ч (250–500 ккал) 
в сочетании с парентеральным питанием, в 
последующем — от 1500 до 2000 мл/24 ч 
(1500–2000 ккал). Увеличение объема и 
нутритивной ценности растворов для энте-
рального питания позволяло уменьшать 
объем инфузионной терапии преимуще-
ственно за счет коллоидных, кристалло-
идных растворов и кровезаменителей. 
Благодаря энтеральному компоненту ле-
чебной программы суточный калораж к 
5–6 суткам достигал 3000–3500 ккал и 
полностью удовлетворял нутритивные 
потребности пациентов. Эффективность 
проводимой нутритивной терапии оцени-
вали по данным лабораторных исследо-
ваний до операции, на 10, 20 сутки по-
слеоперационного периода. Кроме того, 
анализу были подвергнуты осложнения 
послеоперационного периода. 

Таблица 1 — Протокол энтерально – нутритивной терапии в послеоперационном периоде 

1 сутки 
энтерально: Нутрикомп- 500 мл капельно — 25 мл/час  

Энергия — 500 ккал 
Белок — 20 г 

2 сутки 
энтерально: Нутрикомп- 1000 мл капельно — 75 мл/час 

Энергия — 1000 ккал 
Белок — 40 г 

3 сутки 
энтерально: Нутрикомп- 1500 мл капельно — 100 мл/час 

Энергия — 1500 ккал 
Белок — 60 г 

4 сутки 
энтерально: Нутрикомп- 2000 мл капельно — 100–125 мл/час 

Энергия — 2000 ккал 
Белок — 80 г 

5 сутки и далее 
энтерально: Нутрикомп- 2500 мл капельно — 125–150 мл/час 

Энергия — 2500 ккал 
Белок — 100 г 

 
 
Определение лабораторных показате-

лей (гемограммы, развернутого биохими-
ческого анализа крови, основных факторов 
клеточного и гуморального иммунитета) 
проводили по общепринятым унифициро-
ванным методикам [13]. 

Цифровой материал, полученный в хо-
де исследования, обрабатывался с примене-
нием программного пакета «Статистика 6.0». 
Для проведения анализа между различны-
ми группами наблюдения на первом этапе 
определялась нормальность распределения 
цифровых показателей с использованием 
критерия Колмогорова-Смирнова. Дальней-
ший статистический анализ проводился с 
использованием непараметрических мето-
дов статистической обработки: сравни-
тельный анализ между группами прово-

дился с применением критерия Манн-
Уитни. Оценку статистической значимости 
показателей считали достоверной при 
уровне р < 0,05. 

Результаты и обсуждение 
Оперативное вмешательство по поводу 

гнойных осложнений острого деструктив-
ного панкреатита выполнялось в сроки от 
12 до 32 дней с момента заболевания. Опе-
ративному вмешательству предшествовало 
консервативное лечение с применением 
внутритканевого электрофонофореза анти-
бактериальных препаратов и использова-
нием непрямой лимфотропной терапии. У 
абсолютного большинства больных на-
гноение участков панкреонекроза и пара-
панкреатической клетчатки было диагно-
стировано на третьей неделе заболевания 
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(92% больных). Это было подтверждено 
микробиологическим исследованием пунк-
тата, полученного при тонкоигольной ас-
пирационной биопсии под ультразвуковым 
контролем. У остальных больных пункция 

не выполнялась в связи с очевидностью 
клинической картины. 

Проанализированы протеинограммы на 
момент оперативного вмешательства. Дан-
ные представлены в таблице 2. 

Таблица 2 — Сравнительные показатели белкового спектра крови на момент 
оперативного вмешательства 

Показатели 
Контрольная группа, 

n = 35 
Основная группа, 

n = 32 
Р уровень 

Общий белок, г/л 58,45±0,96 58,19±1,09 0,749 
Альбумин, г/л 30,13±0,34 29,03±0,56 0,262 
1-глобулин, г/л  3,74±0,13   3,56±0,13 0,432 
2-глобулин, г/л  6,84±0,33   6,76±0,32 1,0 
-глобулин, г/л  6,89±0,19   6,85±0,19 0,864 
-глобулин, г/л 10,63±0,65 11,76±0,73 0,269 
А/Г коэффициент  1,11±0,05  1,04±0,04 0,334 

 

 
Из таблицы видно, что на момент опе-

ративного вмешательства в обеих группах 
имелась умеренная гипопротеинемия и ги-
поальбуминемия. Так, в первой группе 
уровень общего белка составлял 58,45 ± 
0,96 г/л, во второй — 58,19 ± 1,09 г/л, при 
этом различия были недостоверны (р = 0,749). 
Уровень альбумина составлял 30,13 ± 0,34 г/л 
в первой группе и 29,03 ± 0,56 г/л во вто-
рой группе (р = 0,262). Альбуминно-глобу-
линовый коэффициент был равен 1,11 ± 
0,05 в первой группе и 1,04±0,04 во второй 
группе (р = 0,334). 

При применении непараметрических 
методов (Mann-Whitney U test) не было вы-
явлено статистически значимых подтвержде-
ний при сравнении показателей пациентов 
обеих групп. Это свидетельствует о том, что 
на момент оперативного вмешательства по-
казатели белкового обмена были идентичны 
и характеризовались гипопротеинемией, ги-
поальбуминемией и диспротеинемией. 

На 10 сутки послеоперационного пе-
риода были выполнены исследования бел-
кового спектра крови. Данные представле-
ны в таблице 3. 

Таблица 3 — Сравнительные показатели белкового спектра крови на 10 сутки после операции 

Показатели 
Контрольная группа, 

n = 32 
Основная группа, 

n = 30 
Р уровень 

Общий белок, г/л 58,49±1,38 65,88±0,51 <0,001 
Альбумин, г/л 27,02±1,09 33,87±0,49 <0,001 
1-глобулин, г/л  2,89±0,09   3,08±0,16 0,913 
2-глобулин, г/л  7,98±0,26   7,17±0,29 0,035 
-глобулин, г/л  7,51±0,11     7,7±0,21 0,286 
-глобулин, г/л 12,83±0,23 13,81±0,24 0,011 
А/Г коэффициент  0,85±0,03  1,08±0,03 <0,001 

 

 
Изучение основных показателей мета-

болизма в ближайшем послеоперационном 
периоде обнаруживало выраженную гипер-
метаболическую реакцию организма с нару-
шением водно-электролитного, белкового и 
углеводного обмена. На катаболическую ре-
акцию организма, снижение белковообра-
зующей функции печени и увеличение потерь 

белка указывала прогрессирующая гипопро-
теинемия. Из таблицы видно, что на 10 сутки 
после операции выявлены статистически зна-
чимые различия. Уровень общего белка у 
больных основной группы повысился до 
65,88 ± 0,51 г/л, в контрольной группе сохра-
нялась гипопротеинемия на уровне 58,49 ± 
1,38 г/л (р < 0,001). Уровень альбумина по-
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высился до 33,87 ± 0,49 г/л, в группе кон-
троля сохранялась гипоальбуминемия на 
уровне 27,02 ± 1,09 г/л (р < 0,001). Альбу-
минно-глобулиновый коэффициент был ра-
вен 0,85 ± 0,03 в первой группе и 1,08 ± 0,03 
во второй группе (р < 0,001). При сравнении 
других белковых фракций статистически 
значимых различий получено не было. 

Указанные изменения свидетельст-
вуют о том, что у пациентов, получавших 
энтеральное питание, к 10 суткам после 

операции происходит стабилизация белко-
вого обмена, что выражается в статистиче-
ски значимом увеличении уровня общего 
белка и альбумина. В группе пациентов, на-
ходившихся на парентеральном питании, 
подобные изменения не наблюдались. 

В таблице 4 представлены сравнитель-
ные показатели комплексной оценки ос-
новных показателей белкового спектра, за-
регистрированные на 20 сутки послеопе-
рационного периода. 

Таблица 4 — Сравнительные показатели белкового спектра крови на 20 сутки после операции 

Показатели 
Контрольная группа, 

n = 30 
Основная группа, 

n = 30 
Р уровень 

Общий белок, г/л  55,47±1,29 67,46±1,03 <0,001 
Альбумин, г/л  24,55±0,91 34,07±0,81 <0,001 
1-глобулин, г/л   2,82±0,11   3,34±0,13 0,002 
2-глобулин, г/л   7,22±0,24   7,05±0,36 0,058 
-глобулин, г/л   7,48±0,11   7,37±0,23 0,721 
-глобулин, г/л 13,14±0,56 15,38±0,99 0,055 
А/Г коэффициент   0,79±0,02   1,05±0,04 <0,001 

 

 
Динамика изучаемых показателей в це-

лом отражала картину формирования об-
менных нарушений и переход от катаболи-
ческой фазы к анаболической у больных 
основной группы. К 20 суткам после опе-
рации общий белок плазмы повышался до 
67,46 ± 1,03 г/л. При этом структура нару-
шений показателей белкового обмена в ви-
де первоначальной диспротеинемии сме-
нялась их нормализацией за счет повыше-
ния альбуминовой фракции до 34,07 ± 0,81 г/л. 
Из таблицы видно, что в динамике послеопе-
рационного периода сохранялась тенденция 
стабилизации белкового обмена в основной 

группе и отсутствие таковой в группе кон-
троля. Уровень общего белка и альбумина в 
основной группе был достоверно (р < 0,001) 
выше, чем в контрольной группе. Это свиде-
тельствует о том, что с помощью включения 
в программу искусственного питания энте-
ральной нутритивной поддержки удается обес-
печить резко возросшие энергетические за-
просы пациента, тем самым корригировать 
тяжелые метаболические нарушения. 

В динамике заболевания был исследо-
ван дефицит массы тела от первоначально-
го уровня у пациентов обеих групп. Дан-
ные представлены в таблице 5. 

Таблица 5 — Динамика дефицита фактической массы тела в послеоперационном периоде 

Сроки регистрации Контрольная группа Основная группа Р уровень 

Перед операцией 13,79 ± 0,93 14,25 ± 0,92 0,544 
10 сутки 17,56 ± 1,03 14,21 ± 0,58 0,025 
20 сутки 21,74 ± 0,89 12,25 ± 0,48 < 0,001 

 
 
Табличные данные демонстрируют, что 

на момент оперативного вмешательства, 
пациенты обеих групп имели дефицит мас-
сы тела на уровне 14 процентов от исход-
ного, при этом достоверных отличий выяв-
лено не было (р = 0,544). К десятым суткам 

послеоперационного периода дефицит массы 
тела пациентов контрольной группы уве-
личивался до 17,56 ± 1,03%, в то время как 
в основной группе этот показатель был дос-
товерно ниже (р = 0,025) и составлял 14,21 ± 
0,58%. На 20 сутки после операции указанная 
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тенденция по нарастанию дефицита в группе 
контроля и стабилизации его в основной 
группе сохранялась с высокой (р < 0,001) 
степенью достоверности. Таким образом, 
было показано, что в контрольной группе 
больных возникший на момент операции 
нутриционный дефицит имеет тенденцию 
к прогрессивному увеличению, несмотря 
на проводимое парентеральное питание. В 
основной группе больных наблюдалась 
стабилизация изучаемого показателя к 10 
суткам после операции и уменьшение его к 
20 суткам послеоперационного периода, 
что свидетельствует об энергетическом со-
ответствии потребностей пациента и дей-
ствительного расхода энергии. Таким обра-
зом, благодаря проведению раннего энте-
рального питания обеспечивались расчет-
ные среднесуточные потребности больных 

в белках, жирах и углеводах в соответст-
вии с состоянием питательного статуса. 

У больных обеих групп помимо динами-
ки общего состояния, показателей иммунного 
статуса были изучены послеоперационные 
хирургические осложнения, их характер и 
частота встречаемости. Наличие тех или 
иных осложнений во многом определяло тя-
жесть состояния больных после операций, 
влияло на длительность послеоперационного 
периода, исхода заболевания. С этой целью 
были проанализированы характер и количе-
ство послеоперационных осложнений в обе-
их группах. При анализе осложнений отме-
чено, что у больных основной группы их ко-
личество было меньшим, а некоторые из них 
не встречались. Общая структура послеопе-
рационных осложнений у больных обеих 
групп представлена в таблице 6. 

Таблица 6 — Структура осложнений ближайшего послеоперационного периода 

Первая группа Вторая группа 
Осложнения 

абс. % абс. % 
Р 

Сепсис 6 17,1 2 6,25 0,2 
Нагноение п/о ран 24 68,6 8 25 0,02 
Эвентрация 8 22,9 — — 0,008 
Легочные 14 40 5 15,6 0,02 
ЖКК 9 25,7 1 3,1 0,02 
Кишечные свищи 5 14,3 1 — 0,04 
Динамическая непроходимость 12 34,3 2 6,3 0,018 

Примечание: р — двухсторонний критерий Фишера. 
 
 
Летальность в первой группе составила 

28,6%. Причинами смерти во всех случаях 
явились развитие выраженного синдрома 
эндогенной интоксикации, полиорганной 
недостаточности и гнойно-септических ос-
ложнений. Срок госпитализации составил 
67 ± 3,7 суток. Летальность во второй группе 
составила 15,6%. Продолжительность лече-
ния составила 42 ± 2,5 суток. В результате 
при одинаковом прогнозе неблагоприятно-
го исхода фактическая летальность в пер-
вой (контрольной группе) составила 28,6%, 
а во второй (основной) — 15,6%. 

Отличия полученных результатов во вто-
рой группе можно объяснить тем, что приме-
нение раннего энтерального питания вызыва-
ло не только метаболический эффект, но и кос-
венным образом обеспечивало иммунокоррек-
цию. В то же время мы не склонны считать 
применение раннего энтерального питания 

самостоятельным способом лечения. Его не-
обходимо сочетать с остальным общеприня-
тым комплексом лечебных мероприятий. 

Выводы 
1. Переориентация интенсивной тера-

пии на возмещение потерь белков путем 
ранней энтеральной поддержки позволяет 
нормализовать метаболические показатели 
в течение 7–14 дней послеоперационного 
периода. Эффективность нутритивной под-
держки определяется по положительной 
динамике массо-ростовых показателей и 
результатов биохимического обследования — 
повышению уровней общего белка и альбу-
мина сыворотки крови. Энтеральная коррек-
ция метаболических нарушений имеет вы-
годные преимущества перед традиционной 
инфузионно-трансфузионной терапией. 

2. Повышение потребностей организма 
в нутриентах и энергии в критических со-
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стояниях невозможно компенсировать при-
менением «стандартной хирургической дие-
ты», на фоне которой отмечается дальней-
шее развитие гиперметаболической реак-
ции с прогрессирующим снижением обще-
го белка, альбуминов, нарастанием нутрици-
онного дефицита. Проведение эффективной 
нутритивной поддержки путем проведения 
раннего энтерального питания у пациентов 
позволяет предупредить или приостановить 
катаболическую направленность метаболиче-
ских процессов к 10 суткам послеоперацион-
ного периода, улучшить нутритивный статус. 

3. Коррекция нарушений метаболизма 
препаратами для энтерального питания яв-
ляется наиболее перспективным путем по-
вышения качества профилактической и ле-
чебной помощи пациентам с гнойными ос-
ложнениями панкреонекроза. Включение 
раннего энтерального питания в комплекс-
ную лечебную программу позволяет сни-
зить количество легочных осложнений с 40 
до 15,6%, уменьшить количество ЖКК с 
25,7 до 3,1%, что доказано снижением ле-
тальности с 28,6 до 15,6%, а также умень-
шением средней длительности лечения. 

4. Связанное со снижением частоты ран-
них послеоперационных осложнений сокра-
щение длительности пребывания больных в 
реанимационном и хирургическом отделени-
ях позволило снизить финансовые расходы 
на лечение данного контингента больных. 
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УДК 616.831-071 
АСИММЕТРИЯ СКОРОСТНЫХ ДОППЛЕРОГРАФИЧЕСКИХ ПОКАЗАТЕЛЕЙ 

У ПАЦИЕНТОВ С ДИСЦИРКУЛЯТОРНОЙ ЭНЦЕФАЛОПАТИЕЙ 

Н. Н. Усова, Н. В. Галиновская, Л. А. Лемешков 

Гомельский областной клинический госпиталь ИОВ 
Гомельский государственный медицинский университет 

Исследовано состояние кровотока по магистральным артериям головы в сравнении с 
возрастной нормой и в аспекте межполушарной асимметрии у больных с дисциркулятор-
ной энцефалопатией II степени. По данным ультразвуковой допплерографии экстракрани-
альных и траскраниальной допплерографии интракраниальных сосудов головного мозга 
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выявлено снижение скоростных показателей в экстра- и интракраниальных отделах с наличи-
ем межполушарной асимметрии по передней и средней мозговым артериям.  

Ключевые слова: дисциркуляторная энцефалопатия, межполушарная асимметрия, 
допплерография экстракраниальных сосудов головы, транскраниальная допплерография. 

ASYMMETRY HIGH-SPEED DOOPLER PARAMETERS AT PATIENTS 
WITH CHRONIC CEREBROVASCULAR INSUFFICIENCY 

N. N. Usava, N. V. Halynouskaja, L. A. Lemeshkov 

Gomel State Medical University 
Gomel Regional Clinical Hospital 

Estimated change of a blood-groove on the main head arteries in comparison with age rate 
and in aspect interhemispheric asymmetries at patients with chronic cerebrovascular insuffi-
ciency. It was shown decrease in high-speed parameters in blood-groove on the head main arteries 
in extra- and intracranial part with presence on forward and average brain arteries is revealed.  

Key words: chronic cerebrovascular insufficiency, interhemispheric asymmetry, ultrasonic dop-
plerography of extracranial cerebral vessels, transcranial dopplerography. 

 
 
Введение 
Дисциркуляторная энцефалопатия (ДЭ), 

или хроническое нарушение мозгового крово-
обращения является одной из актуальных 
проблем современной ангионеврологии, зна-
чимость которой обусловлена большой рас-
пространенностью среди населения старшего 
возрастного диапазона, а также значитель-
ным влиянием на качество жизни пациентов 
[1–3]. Внедрение в клиническую практику ин-
струментальных методов диагностики, в част-
ности, ультразвуковой допплерографии экст-
ракраниальных и транскраниальной допплеро-
графии интракраниальных сосудов головного 
мозга позволяет объективизировать состояние 
пациента [4–8], а также проводить мониторинг 
эффективности проводимого лечения. Изуче-
ние различных звеньев патогенеза ДЭ, напри-
мер, влияния типов межполушарного домини-
рования [9, 10] позволяет решать не только па-
тофизиологические задачи, но и разрабатывать 
дифференцированный подход к терапии и реа-
билитации таких больных. 

Целью данного исследования явилось 
изучение церебральной гемодинамики с по-
мощью допплерографии экстракраниальных 
сосудов и транскраниальной допплерографии 
интракраниальных сосудов головного мозга 
у пациентов с ДЭ в аспекте межполушар-
ной асимметрии кровотока. 

Материалы и методы 
В исследование было включено 20 па-

циентов: 11 мужчин (55%) и 9 женщин (45%) 
в возрасте от 64 до 88 лет (средний возраст 

78,14 ± 6,16). Диагностику ДЭ проводили по 
критериям, приведенным в отечественной клас-
сификации сосудистых поражений головного 
мозга [11]. Исследование магистральных арте-
рий головы в экстракраниальных отделах и 
интракраниальных сосудах проводилось при 
помощи многофункциональной допплерогра-
фической системы «Сономед 310». Осуществ-
лялась поэтапная локация общих, внутренних, 
наружных сонных и позвоночных артерий. При 
транскраниальной допплерографии исследова-
ли кровоток в средней, передней и задней моз-
говых артериях, интракраниальных отделах 
позвоночной артерии и основной артерии. 

Определяли максимальную систоличе-
скую и конечную диастолическую линейную 
скорость кровотока, а также индекс перифе-
рического сосудистого сопротивления (RI). 

Полученные результаты сравнивали с 
показателями соответствующих возрастных 
групп здоровых лиц [4, 5], а также между со-
бой для выявления межполушарных разли-
чий. Статистическая обработка включала рас-
чет средних величин, их стандартных ошибок, 
достоверность различий между группами по 
критериям для непараметрических вели-
чин с помощью компьютерной программы 
«STATISTIСA» 6.0 for Windows XP. 

Результаты и обсуждение  
У всех обследованных пациентов была 

диагностирована ДЭ II степени. Среди этио-
логических факторов преобладал цереб-
ральный атеросклероз (35%) или его соче-
тание с артериальной гипертензией (65%). 
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Все обследованные предъявляли жалобы 
на головную боль, головокружение (чаще не-
системного характера), шум в голове, нару-
шение сна и расстройство памяти. 

При неврологическом обследовании вы-
являлись элементы псевдобульбарного син-
дрома в виде рефлексов орального автома-
тизма и оживления нижнечелюстного реф-
лекса. Атактические расстройства в виде 
мозжечковой атаксии конечностей и аста-
зии-абазии отмечались у 55% больных. Пи-
рамидная недостаточность проявлялась ги-
перрефлексией, анизорефлексией глубоких 
рефлексов, легким снижением мышечной 

силы, пирамидными патологическими зна-
ками, центральным парезом мимической 
мускулатуры и мышц языка. Реже наблю-
дался амиостатический симптомокомплекс в 
виде умеренной ригидности, преимущест-
венно, в ногах и олигобрадикинезии, нару-
шения походки по типу апраксии ходьбы. 
Четких расстройств чувствительности у па-
циентов не обнаруживалось. Степень когни-
тивных расстройств варьировала от негру-
бых нарушений внимания и памяти до уме-
ренно выраженной мозговой дисфункции. 

Результаты допплерографического об-
следования представлены в таблицах 1 и 2. 

Таблица 1 — Показатели максимальной систолической линейной скорости кровотока 
и конечной диастолической линейной скорости кровотока в магистральных артериях 
головы по данным ультразвуковой допплерографии у больных с ДЭ 

Исследуемый сосуд 
Максимальная 
систолическая 
скорость, см/с 

Конечная 
диастолическая 
скорость, см/с 

Индекс периферического 
сосудистого сопротивления RI

Правая    41±4,8*    12±1,2*  0,65±0,04 
Общая сонная артерия 

Левая    44±5,3* 14,3±1,9*  0,65±0,04 
Правая 36,1±3,2* 11,4±1,1*    0,66±0,03* 

Наружная сонная артерия 
Левая 33,8±1,4*  11,8±1,2 *    0,65±0,03* 
Правая 31,3±2,1* 11,6±0,9*  0,65±0,03 

Внутренняя сонная артерия 
Левая 34,3±2,5* 11,8±1,4*  0,65±0,03 
Правая 26,6±3,2*   8,6±0,8*  0,64±0,04 

Позвоночная артерия 
Левая 28,6±2,5*   9,8±1,2*  0,64±0,05 

* –– достоверные различия по сравнению с возрастной нормой (p < 0,05); 

Таблица 2 — Показатели максимальной систолической линейной скорости кровотока 
и конечной диастолической линейной скорости кровотока в магистральных артериях 
головы по данным транскраниальной допплерографии у больных с ДЭ 

Исследуемый сосуд 
Максимальная 
систолическая 
скорость, см/с 

Конечная 
диастолическая 
скорость, см/с 

Индекс периферического 
сосудистого сопротивления RI 

Правая            42,9±5,6* 17,1±2,2*,** 0,59±0,04* Передняя мозговая 
артерия Левая       34,9±4,2* 13,4±1,9*,**   0,6±0,04* 

Правая       55±7,1*,**   21,6±3,7* 0,61±0,03* Средняя мозговая 
артерия Левая     35,8±5,8*, **   13,5±2,3* 0,63±0,05* 

Правая     50,5±11,5   19,4±5,2 0,62±0,03* Задняя мозговая 
артерия Левая     39,8±2,5*   14,2±1,7* 0,64±0,03* 

Правая     35,4±2,7*      14±1,5* 0,59±0,03* 
Позвоночная артерия 

Левая     31,7±2,3*   12,8±1,2* 0,59±0,03* 
Основная артерия      33,7±2,7*   13,5±1,1* 0,59±0,02* 

*–– достоверные различия по сравнению с возрастной нормой (p<0,05); 
**–– достоверные различия при сравнении правой и левой сторон (p<0,05). 
 
 
Как видно из таблицы 1, при исследова-

нии церебральной гемодинамики в экстра-
краниальных отделах магистральных артерий 

головы у пациентов с дисциркуляторной эн-
цефалопатией наблюдались существенные из-
менения максимальной систолической и ко-
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нечной диастолической линейной скорости 
кровотока в сравнении с возрастной нормой. 
Индекс периферического сосудистого сопро-
тивления RI изменялся в меньшей степени. 
Зарегистрировано достоверное снижение мак-
симальной систолической и конечной диасто-
лической скорости кровотока по общей, на-
ружной и внутренней сонным артериям, а 
также экстракраниальным отделам позвоноч-
ных артерий как справа, так и слева. Индекс 
общего периферического сопротивления RI 
достоверно снижался только по наружной 
сонной артерии с обеих сторон. 

Достоверной разницы кровотока по общей, 
наружной и внутренней сонным артериям и по 
экстракраниальным отделам позвоночных ар-
терий справа и слева получено не было. 

В таблице 2 показано изменение це-
ребральной гемодинамики при исследова-
нии артерий головного мозга с помощью 
транскраниальной допплерографии. При этом 
также наблюдается значительное измене-
ние максимальной систолической и конеч-
ной диастолической скоростей кровотока, 
индекса общего периферического сопро-
тивления RI у пациентов с ДЭ. 

По сравнению с возрастной нормой, 
происходит достоверное снижение макси-
мальной систолической и конечной диасто-
лической скорости кровотока по передним, 
средним и задним (слева) мозговым артери-
ям, интракраниальным отделам позвоночной 
артерии, основной артерии. Наблюдается дос-
товерное снижение индекса общего перифе-
рического сосудистого сопротивления RI по 
всем интракраниальным артериям. 

Выявлено достоверное различие макси-
мальной систолической скорости кровотока 
по средней мозговой артерии и конечной 
дистолической скорости кровотока по перед-
ней мозговой артерии, причем с правой сто-
роны скоростные показатели были выше в 
обоих случаях. По остальным интракрани-
альным артериям достоверной межполушар-
ной асимметрии кровотока не получено, но 
имеется тенденция к увеличению скоростных 
показателей в сосудах правого полушария 
головного мозга по сравнению с левым. 

Заключение 
При дисциркуляторной энцефалопатии 

неуклонно прогрессирующий атеросклеро-
тический процесс сопровождается уменьше-
нием скорости кровотока по магистральным 

артериям головы как в экстра-, так и в интра-
краниальных отделах. Асимметрия кровотока 
по экстракраниальным отделам церебраль-
ных артерий выявлена не была. Обнаружена 
межполушарная асимметрия кровотока по 
передней и средней мозговым артериям, при-
чем справа скоростные показатели по дан-
ным сосудам достоверно выше, чем слева. 

Выводы 
1. Ультразвуковая допплерография экс-

тракраниальных сосудов головного мозга и 
транскраниальная допплерография явля-
ются объективными методами диагностики 
сосудистых нарушений при ДЭ. 

2. Необходимо дальнейшее изучение асим-
метрии церебрального кровотока для уточне-
ния отдельных звеньев развития патологиче-
ского процесса при хронической недостаточ-
ности мозгового кровообращения. 
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УДК 616.351-006.04:615.849 
ПРОГНОСТИЧЕСКИЕ ФАКТОРЫ РАКА ПРЯМОЙ КИШКИ II–III СТАДИИ 

ПОСЛЕ ПРЕДОПЕРАЦИОННОЙ ЛУЧЕВОЙ ТЕРАПИИ 

С. Л. Ачинович, Э. А. Надыров, О. А. Голубев 

Гомельский областной клинический онкологический диспансер 
Гомельский государственный медицинский университет 

Проведено исследование прогностических факторов при раке прямой кишки II–III 
стадии после предоперационной лучевой терапии. Установлены корреляционные зависи-
мости между отдельными прогностическими показателями, характеризующими развитие 
рецидива и метастазирование. Показана прогностическая значимость факторов, ухуд-
шающих прогноз заболевания. Наиболее значимыми явились: размер опухоли, вид роста и 
врастание в стенку кишечника и внутренние органы, количество пораженных метастазами 
лимфатических узлов, высокий уровень экспрессии Ki-67, p53, степень злокачественно-
сти, состояние края опухоли и инвазия в сосуды. Полученные результаты можно исполь-
зовать в оценке степени риска развития послеоперационных осложнений после проведен-
ной предоперационной лучевой терапии. 

Ключевые слова: рак прямой кишки, лучевая терапия, факторы прогноза. 

FACTORS OF PROGNOSIS OF THE CANCER OF RECTUM II–III STADIUM 
AFTER PREOPERATIVE RADIATION THERAPY 

S. L. Achinovich, E. A. Nadierov, О. А. Golubev 

Gomel Regional Clinical Oncologycal Dispancer 
Gomel State Medical University 

We researched factors of prognosis of the cancer of rectum 2–3 stadium after preoperative 
radiation therapy. Correlative dependencies between apart prognostic rates which characterize 
complications of the main disease (development of recidives, production of metastasis) were es-
timated. Prognostic importance in quality of factors, negatively influencing on the prognosis of 
the disease was revealed. Tumor size, kind of growth and invasive growth into intestinal wall, 
quantity of lymphatic nodes with metastasis, high level of Ki-67, p53 expression, stage of malig-
nancy, conditions of tumor edge and intravascular invasion occurred to be the most important. 
The results, we got, can be used in evaluation of the stage of risk of postoperative complications 
development after carried preoperative radiation therapy. 

Key words: cancer, rectum, radiation therapy, factors of prognosis. 
 
 
Введение 
Новообразования прямой кишки в те-

чение последних лет занимают в структуре 
онкологической заболеваемости одно из 
первых мест в развитых странах мира. Рак 
прямой кишки (РПК) составляет 25–40% 
всех случаев колоректального рака [3]. 

В 2002 г. частота рака ободочной и пря-
мой кишок у мужчин в мире оценивалась в 
20,1 на 100 тыс. населения (в развитых стра-
нах — в 40,0 на 100 тыс. населения, а в раз-
вивающихся — в 10,2 на 100 тыс. населе-
ния). Частота рака ободочной и прямой ки-
шок у женщин в мире в 2002 г. составила в 

среднем 14,6 на 100 тыс. населения (в разви-
тых странах — 26,6 на 100 тыс. населения, в 
развивающихся — 7,7 на 100 тыс. населе-
ния). Показатели заболеваемости раком обо-
дочной и прямой кишок для мужского и жен-
ского населения Беларуси ставят ее по соот-
ношению заболеваемости мужчин и женщин 
(1,4:1) в один ряд с Канадой, Польшей, Рос-
сией, Латвией, Германией [2]. В 2005 г. в Бела-
руси РПК заболело 1334 человека: 658 мужчин 
и 676 женщин. Грубый интенсивный пока-
затель заболеваемости раком прямой киш-
ки для всего населения республики составил 
13,6 на 100 тыс. жителей, для мужчин — 14,4 
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на 100 тыс. жителей, для женщин — 13,0 на 
100 тыс. жителей [1]. В Гомельской области 
заболеваемость РПК для всего населения в 
2005 г. составила 18,5 на 100 тыс. жителей [4]. 

Основным методом лечения РПК оста-
ется хирургический. Предоперационная лу-
чевая терапия как компонент комбиниро-
ванного лечения больных РПК использует-
ся в схемах лечения больных РПК 2 и 3 ста-
дий [1]. Одним из вариантов является внут-
рипросветная лучевая терапия до суммар-
ной общей дозы (СОД) 13,5 Гр и на втором 
этапе дистанционная лучевая терапия ра-
зовой общей дозой (РОД) 2 Гр до СОД 25 Гр. 
По литературным данным, гиперэкспрес-
сия р53 играет большую роль в развитии 
колоректального рака и выявляется в 43,4–
59% случаев. При этом не было выявлено 
достоверной корреляции между гиперэкс-
прессией р53 и полом, возрастом пациентов, 
стадией заболевания, гистологическим типом 
опухоли (муцинозный или немуцинозный 
рак), локализацией (правая, левая половины 
ободочной кишки и прямая кишка) [5]. Ги-
перэкспрессия р53 коррелировала с развити-
ем рецидивов, метастазов и низкой выживае-
мостью [6]. Уровень экспрессии Ki-67 в низ-
кодифференцированных карциномах с высо-
ким грейдом был выше, чем уровень экспре-
сии Ki-67 в высокодифференцированных 
карциномах с низким грейдом [7]. 

Цель исследования: оценить характер 
взаимосвязей основных прогностических 
показателей у пациентов при РПК 2–3 стадии 
после предоперационной лучевой терапии. 

Материал и методы исследования 
Объектом исследования явились 34 боль-

ных страдающих РПК 2–3 стадии после 
предоперационной лучевой терапии. Все 
пациенты были разделены на 2 группы: 
первая — без прогрессирования заболевания, 
вторая — с прогрессированием заболевания 
(рецидивы, отдаленные метастазы). В каж-
дую группу вошли по 17 пациентов. Гистоло-
гическому исследованию подвергалась ткань 
опухоли и лимфатические узлы. Образцы 
тканей окрашивались гематоксилином и эо-
зином по традиционной методике. В качестве 
критериев прогноза заболевания определя-
лись: возраст, размер опухоли, ее локализа-
ция, вид роста, характер врастания в смеж-
ные органы, степень прорастания в стенку 
кишки (Т), наличие или отсутствие мета-
стазов (N), количество пораженных метаста-

зами лимфатических узлов, стадия заболева-
ния, степень воспалительной инфильтрации, 
экспрессия маркера пролиферации Кi-67, 
мутантного протеина апоптоза р53, состоя-
ние края опухоли, степень злокачественно-
сти (G), степень инвазии в сосуды, степень 
лучевого патоморфоза. 

Статистический анализ проводился с ис-
пользованием пакета программ «Statistica» 6.0. 
Цифровые данные проверялись на нормаль-
ность распределения (параметричность), с 
учетом оценки параметричности был исполь-
зован непараметрический метод определения 
корреляций по Спирмену. Для стандартиза-
ции качественных показателей использова-
лись следующие критерии: локализация 
опухоли (1 — верхнеампулярный отдел, 2 — 
среднеампулярный отдел, 3 — нижнеампу-
лярный отдел), вид роста (1 — экзофит-
ный, 2 — блюдцеобразный, 3 — эндофит-
ный), характер врастания в смежные орга-
ны (1 — отсутствие врастания, 2 — врас-
тание в смежные органы), воспалительная 
инфильтрация (1 — отсутствие, 2 — сла-
бая, 3 — умеренная, 4 — выраженная), со-
стояние края опухоли (четкая граница — 1, 
нечеткая граница — 2), степень инвазии в 
сосуды (1 — слабая, 2 — умеренная, 3 — 
выраженная), лучевой патоморфоз (1 — сла-
бый, 2 — умеренный, 3 — выраженный). 

Результаты и обсуждение 
В группе пациентов без прогрессирова-

ния заболевания (рисунок 1) наибольшее ко-
личество корреляционных связей наблюда-
лось с показателем характера роста опухоли. 
При этом тенденция к наиболее неблагопри-
ятному в прогностическом плане — эндо-
фитному росту коррелировала с увеличени-
ем размера опухоли (r = 0,346, р = 0, 0,032) и 
степени злокачественности (r = 0,327, р = 0,043), 
отрицательная связь наблюдалась между видом 
роста и локализацией опухоли (r = –0,402, р = 
0,0132) и состоянием края опухоли (r = –0,716, 
р = 0,001). Данная тенденция характеризо-
вала трансформацию опухоли к эндофит-
ному росту с прорастанием стенки кишеч-
ника и преимущественную локализацию про-
цесса в проксимальных отделах прямой киш-
ки. Кроме того, отрицательная связь между 
видом роста и локализацией опухоли харак-
теризовалась наличием положительной связи 
с экспрессией мутантного протеина p53 (r = –
0,498, p = 0,002), что отражало процессы опу-
холевой прогрессии. Полученные результа-
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ты не противоречат данным Thomschke D. et al., 
2002, которые считают, что локализация 
опухоли в нижней трети прямой кишки ас-
социируется с повышенным количеством 
рецидивов по сравнению с опухолями сред-

ней и верхней трети и рекомендуют приме-
нение предоперационной лучевой терапии и 
послеоперационной химиотерапии, которые 
позволяют значительно снизить частоту ре-
цидивов при всех локализациях РПК [15]. 

 

 
 — отрицательная корреляционная связь; 
 — положительная корреляционная связь 

Рисунок 1 — Характер корреляционных связей между основными 
прогностическими показателями у пациентов без прогрессии РПК 

 
 
Положительные корреляционные связи 

характеризовали местную распространен-
ность опухолевого процесса (Т), который со-
провождался врастанием в смежные органы 
(r = 0,71660, р = 0,001). Наличие поражения 
метастазами лимфатических узлов имело 
прямую связь с ростом их количества (r = 
0,956, р = 0,001 ), в свою очередь наличие ме-
тастазов в лимфатические узлы и их количе-
ство связаны со стадией заболевания и степе-
нью инвазии в сосуды (r = 0,917, р = 0,001 и 
r = 0,610, р = 0,001 соответственно) [12]. 

При анализе взаимосвязей были отме-
чены отрицательные зависимости между 
воспалительной инфильтрацией и состоя-
нием края опухоли (r = –0,546, р = 0,001), 

что, по-видимому, было обусловлено  про-
грессией опухолевого процесса [10], одна-
ко и по мнению Jass J. R. и Morson B. C. [11], 
четкие границы опухоли и хорошо выра-
женная воспалительная инфильтрация явля-
ется фактором благоприятного прогноза [12]. 
Кроме того, была отмечена отрицательная 
связь между возрастом и экспрессией маркера 
пролиферации Кi-67 (r = –0,526, р = 0,001), 
что отражало общебиологические законо-
мерности, и по-видимому, являлось поло-
жительным прогностическим фактором. 

При изучении характера корреляцион-
ных связей в группе больных с осложне-
ниями основного заболевания общая кар-
тина корреляционных связей между ос-
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новными прогностическими параметрами 
значительно менялась и характеризовалась 
появлением множества новых зависимостей, 
характеризующих опухолевую прогрессию 
(рисунок 2). Возраст пациентов и локализа-
ция опухоли (r = –0,341, р = 0,041), степень 
прорастания в смежные органы и врастание 
опухоли в стенку прямой кишки (r = –0,480, 
р = 0,004) связаны между собой связями об-
ратного характера. Указанные зависимости 
свидетельствуют о том, что у пациентов 
старшего возраста опухоли преимуществен-
но локализуются в верхней трети прямой 
кишки, при этом отрицательные взаимосвя-
зи со степенью врастания в стенку органа и 
врастание в смежные органы отражают от-
носительно благоприятный прогноз. При ана-
лизе взаимозависимостей, характеризующих 
размер опухоли, в отличие от первой группы 
больных появились положительные связи со 
стадией заболевания (r = 0,411, р = 0,014) и 
врастанием в смежные органы (r = 0,64, р = 
0,001), степенью прорастания в стенку ки-
шечника (r = 1,0, р = 0,001) и отрицательная с 
возрастом пациентов (r = 0,648, р = 0,001). 
Вероятно, отрицательная связь между раз-
мером опухоли и возрастом характеризует 
тот факт, что в молодом возрасте злокаче-
ственные опухоли образуются de novo, а в 
пожилом — источником их развития чаще 
являются малигнизированные полипы. 

Отмечалось изменение характера свя-
зей, характеризующих вид роста. В отли-
чие от первой группы, появлялись прямые 
корреляционные связи, которые свидетель-
ствовали о прогрессии заболевания: враста-
ние в смежные органы (r = 0,394, р = 0,02), 
степень прорастания в стенку кишечника 
(r = 0,394, р = 0,02), наличие метастазов в 
лимфатических узлах (r = 0,428, р = 0,01) и 
их количество (r = 0,39, р = 0,02). 

Врастание опухоли в смежные органы 
характеризовалось прямыми корреляцион-
ными связями с видом роста, степенью про-
растания в стенку кишки (r = 1,0, р = 0,001) и 
отрицательными — с состоянием края опу-
холи и возрастом (r = –0,5, р = 0,002), ха-
рактеризовало дальнейшую прогрессию РПК 
с тенденцией к лимфогенному и гемато-
генному распространению [11]. 

Особый интерес представляло опреде-
ление характера корреляционных связей и 
критериев, с которыми традиционно свя-
зывают процессы опухолевой прогрессии: 

поражением метастазами лимфатических 
узлов, их количеством, стадией заболева-
ния, степенью злокачественности и инва-
зией в сосуды, состоянием края опухоли. В 
отличие от первой группы наблюдения не 
наблюдалась зависимость между наличием 
метастазов в лимфатических узлах и ста-
дией заболевания (рисунок 2), однако по-
являлись прямые связи между количеством 
пораженных лимфатических узлов и сте-
пенью инвазии в сосуды и степенью злока-
чественности (r = 0,632 р = 0, 001 и r = 0,5 
р = 0,002 соответственно), появлялась от-
рицательная взаимосвязь между количест-
вом пораженных лимфатических узлов и 
состоянием края опухоли (r = –0,412, р = 
0,013). Стадия заболевания прямо корре-
лировала с количеством пораженных лим-
фатических узлов, наличием в них метастазов 
(r = 0,786, р = 0, 001, r = 0,862, р = 0, 001 соот-
ветственно), степенью инвазии в сосуды и 
степенью злокачественности (r = 0,586, р = 
0,001 и r = 0,382, р = 0,022 соответствен-
но), отрицательная зависимость имелась с 
состоянием края опухоли (r = –0,471, р = 
0,005). При этом степень инвазии в отли-
чие от первой группы имела взаимозави-
симости прямого характера между стадией 
и количеством пораженных метастазами 
лимфатических узлов, указанных ранее. 

Проведенный корреляционный анализ 
экспрессии мутантного протеина p53 и 
маркера пролиферации Кi-67 показал, что 
ухудшение прогноза заболевания сопро-
вождается прямой корреляционной связью 
между указанными иммуногистохимиче-
скими показателями (r = 0,586, р = 0,001), 
при этом усиление экспрессии Кi-67 со-
провождалось усилением воспалительной 
инфильтрации (r = 0,342, р = 0,04). 

Одним из критериев эффективности 
предоперационной лучевой терапии яв-
ляется степень патоморфоза, которому 
соответствуют гистологические измене-
ния регрессивного характера, наблюдае-
мые в ткани опухоли. В отличие от пер-
вой группы наблюдения, где отсутство-
вали статистически значимые зависимо-
сти между степенью патоморфоза и про-
гностическими показателями, у пациен-
тов с прогрессией заболевания появля-
лись прямые корреляции между степенью 
злокачественности (r = 0,65, p = 0,049) и 
возрастом (r = 0,68, p = 0,047). 
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 — отрицательная корреляционная связь; 
 — положительная корреляционная связь 

Рисунок 2 — Характер корреляционных связей между основными 
прогностическими показателями у пациентов с прогрессией РПК 

 
 

Заключение 
Проведенное исследование показало, что 

прогрессия заболевания характеризовалась по-
явлением множества новых корреляционных 
зависимостей между прогностическими пока-
зателями, характеризующими опухолевую про-
грессию. Кроме традиционно используемых 
факторов прогноза (размер опухоли, вида рос-
та, врастания в смежные органы и в стенку 
прямой кишки, наличия метастазов и количест-
ва пораженных метастазами лимфатических 
узлов, стадии заболевания и степени злокачест-
венности), значимость которых в морфогенезе 
опухолевой прогрессии не подвергается со-
мнению, выявлены взаимосвязи, сочетание ко-
торых следует учитывать при определении так-
тики послеоперационного лечения. Прежде все-
го это относится к сочетанной высокой экспрес-
сии маркера пролиферации Ki-67 и мутантного 
протеина апоптоза р53 и степени воспалитель-

ной инфильтрации. Следует отметить, что дис-
тально расположенные опухоли, особенно у 
лиц молодого возраста, имеют неблагоприят-
ный прогноз. При этом при планировании так-
тики послеоперационной терапии следует учи-
тывать, что максимальный эффект предопера-
ционной терапии отмечается у пациентов по-
жилого возраста с высокими показателями сте-
пени злокачественности опухолевой ткани. 
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Введение 
Эпидемия ВИЧ-инфекции в Беларуси на-

чалась в 1996 году со вспышки среди потреби-
телей парентеральных наркотиков в городе 
Светлогорске Гомельской области, когда было 
зарегистрировано 1134 ВИЧ-инфицированных 
[1, 2]. К началу 2007 года зарегистрирован се-
микратный прирост числа заболевших, что со-
ставляет 7747 человек, и отсутствует стабили-
зации эпидемиологического процесса [3]. 

С течением времени меняются харак-
теристики эпидпроцесса: доминирующий 
путь передачи ВИЧ изменился с инъек-
ционного на половой, произошла инвер-
сия полового состава вновь выявляемых 
случаев с преобладания мужчин на пре-
обладание женщин, меняется возрастной 
состав всей группы за счет появления пе-
ринатально инфицированных ВИЧ детей 
(рисунок 1). 
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Рисунок 1 — Динамика эпидемиологического процесса ВИЧ-инфекции [1, 2, 3, 4, 5]. 
 
 
«Переломным» в динамике эпидемио-

логических показателей ВИЧ-инфекции в 
Республике Беларусь явился 2003 год, когда 
впервые среди вновь выявленных случаев 
соотношение женщин и мужчин стало рав-
ным [5]. Возрастание удельного веса жен-
щин репродуктивного возраста среди ВИЧ-
инфицированных привело к резкому возрас-
танию числа детей, рожденных ВИЧ-инфи-
ированными женщинами, появлению детей, 
перинатально инфицированных ВИЧ, смерт-
ности детей от ВИЧ-инфекции. 

Цель настоящего исследования: изу-
чить прегравидарный статус, клинико-им-
мунологические показатели ВИЧ-инфици-
рованных беременных. 

Материалы и методы 
Нами обследовано 68 ВИЧ-инфици-

рованных беременных. Средний возраст 
составил 26,12 ± 4,25 лет. 

Все женщины были разделены на две 
группы в зависимости от пути заражения 
ВИЧ-инфекцией: в I группу вошли 45 жен-
щин (66,2%), заразившихся ВИЧ при поло-

вых контактах; во II группу 23 женщины 
(33,8%) с внутривенным способом передачи 
ВИЧ при введении зараженных наркотиков. 

Диагноз ВИЧ-инфекции установлен 37 
(54,4%) женщинам впервые при обследо-
вании во время беременности, 31 (45,6%) — 
до беременности. 

Для определения клинико-иммунологи-
ческой стадии заболевания беременных на-
правляли в консультативно-диспансерный 
кабинет Гомельской областной инфекци-
онной клинической больницы, где произ-
водили исследование крови на маркеры 
оппортунистических инфекций (иммуно-
ферментным методом — Ig G и М к токсо-
плазме, методом полимеразной цепной ре-
акции — ДНК герпеса, Эпштейн-Барр и 
цитомегаловируса), парентеральных ви-
русных гепатитов В и С (методами ИФА и 
ПЦР), определяли количественные показа-
тели клеточного иммунитета (методом про-
точной цитофлюориметрии — число CD4, 
CD3, CD8-клеток, соотношение CD4/CD8-
лимфоцитов). Всего обследовано в полном 
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объеме 35 (51,5%) беременных, частично — 
7 (10,3%), 22 (32,4%) женщины до включе-
ния в наше исследование консультированы 
и обследованы не были. 

Исследование включало ретроспектив-
ный анализ данных медицинских докумен-
тов и проспективное обследование в тече-
ние настоящей беременности. Обследова-
ние женщин проводили согласно ранее 
разработанному алгоритму. 

Статистическую обработку данных про-
водили с использованием пакета программ 
Microsoft Excel for Windows. Учитывая число 
обследованных женщин в группах, стати-
стическую значимость различий определя-
ли с применением дисперсионного анализа 
Фишера (α = 0,05 при критическом значе-

нии F = 3,95; α = 0,01 при критическом значе-
нии F = 6,96) и метода χ2. Для выявления за-
висимости изменений признаков вычисляли 
коэффициент корреляции Пирсона (r). 

Результаты и обсуждение 
Средний возраст пациенток составил 

25,40 ± 4,33 в I и 27,52 ± 3,79 лет во II группе 
(α > 0,01). 

В зарегистрированном браке состояли 
20 (44,4%) женщин I группы и 6 (26,1%) 
женщин II группы. Занятыми на производ-
стве были 28 (62,2%) и 10 (43,5%) женщин 
соответствующих групп. Нами изучена связь 
показателей клеточного иммунитета ВИЧ-
позитивных беременных с зависимостью от 
никотина, алкоголя и наркотиков, а также от 
стажа ВИЧ-инфекции (таблица 1). 

Таблица 1 — Зависимость показателей клеточного иммунитета (r) 
от наличия вредных привычек и стажа ВИЧ-инфекции у беременных 

Признак 
Общее число 
лимфоцитов 

Число CD4- 
лимфоцитов 

Число CD3- 
лимфоцитов 

Число CD8- 
лимфоцитов 

Соотношение 
CD4/CD8- 
лимфоцитов 

Курение –0,37 –0,20 –0,11 –0,07 –0,24 
Прием алкоголя –0,04 –0,14 0,29 0,29 –0,19 
Наркомания 0,11 –0,02 0,18 0,10 –0,09 
Стаж ВИЧ-инфекции –0,18 –0,24 –0,29 –0,31 0,01 

 

 
Как демонстрирует таблица 1, курение 

в большей мере снижает общую популя-
цию лимфоцитов крови и уменьшает чис-
ло CD4-лимфоцитов, изменяя соотноше-
ние CD4/ CD8-клеток. У женщин, регу-
лярно принимавших алкоголь, увеличи-
валось число CD3- и CD8-лимфоцитов по 
сравнению с беременными без алкоголь-
ной и никотиновой зависимости (r = 0,29 
и –0,37 соответственно). 

Стаж ВИЧ-инфекции составил 2,0 ± 
3,0 года в I группе и 6,5 ± 3,2 лет во II, 
различия достоверны (α > 0,01). С увели-
чением стажа ВИЧ-инфекции отмечалось 
уменьшение числа клеток всех субпопу-
ляций лимфоцитов. 

При изучении акушерского анамнеза 
выявлено, что первобеременными были 20 
(29,4%) женщин, первородящими — 39 (57,4%). 
В группе женщин, инфицированных при 
половых контактах, первородящих было 25 
(55,6%), первобеременных — 15 (33,3%), в 
группе инъекционного пути заражения рас-
пределение было обратным: 5 (21,8%) и 14 
(60,9%) соответственно. 

Медицинские аборты производились 
33 (48,5%) женщинам. Всего внутри груп-
пы было 194 беременности, 70 (36,1%) бы-
ли прерваны. Соотношение роды/аборты 
было равным 0,97 в I группе и 1,13 во II, 
различия достоверны между группами (α > 
0,05). Выявлена отрицательная корреляцион-
ная связь между числом беременностей и ко-
личеством CD3- и CD8-лимфоцитов (r = –0,27 
и –0,28 соответственно). 

Настоящая беременность была плано-
вой у 33 (48,5%). На учет по беременности 
женщины становились в сроке 11,52 ± 
5,71 недель, одна женщина не наблюда-
лась в женской консультации и включена 
в исследование при госпитализации в ро-
дильный дом. Из беременных II группы 
стали на учет по беременности до 12 не-
дель — 18 (78,3%), из женщин I группы — 
30 (66,7%). Женщины, состоявшие в бра-
ке, планировали настоящую беременность 
и становились на учет раньше, чем неза-
мужние (α > 0,05). 

Предшествующая беременности сомати-
ческая патология представлена в таблице 2. 
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Таблица 2 — Соматическая патология ВИЧ-инфицированных беременных 

Путь заражения ВИЧ-инфекцией 
Половой (n = 45) Инъекционный (n = 23) Системы 

Нозологические 
формы, в т. ч. 
наиболее частые Количество Частота, % Количество Частота, % 
общее число 11 24,4 17* 73,9 

Пищеварительная парентеральный 
вирусный гепатит 

8 17,8 14** 60,9 

общее число 11 24,4 6 26,1 
варикозная болезнь 3 6,7 3 13,0 Сердечно-сосудистая 
тромбофлебит 1 2,2 2 8,7 

Эндокринная общее число 7 15,6 3 13,0 
общее число 11 24,4 5 21,7 
бронхит 8 17,8 3 13,0 
пневмония 3 6,7 1 4,3 

Дыхательная 

туберкулез 0 0 1 4,3 
ЛОР-органы общее число 12 26,7 6 26,1 
Опорно-двигательная общее число 3 6,7 1 4,3 
Нервная общее число 2 4,4 0 0 
Мочевыделительная общее число 6 13,3 5 21,7 

общее число 6 13,3 4 17,4 
Покровная герпесвирусные 

поражения 
3 6,7 3 13,0 

* — χ2 = 13,40; ** — χ2 = 11,02. 

 
 
Достоверные различия получены при 

анализе патологии пищеварительной сис-
темы из-за широкой распространенности в 
группе наркоманок диагностированных до 
беременности парентеральных вирусных ге-
патитов. Из других заболеваний органов 
пищеварения встречались: хронический га-
стрит — 8 (11,8%) случаев, язвенная болезнь — 
2 (2,9%) случая, хронический калькулез-
ный холецистит и хронический панкреатит — 
по 1 (1,6%) случаю. 

Статистически значимых отличий по па-
тологии сердечно-сосудистой системы полу-
чено не было, однако обращает внимание 
двукратное и более превышение по частоте 
встречаемости варикозной болезни и тром-
бофлебита у женщин инъекционного пути 
заражения. Другие заболевания сердечно-
сосудистой системы были представлены ве-
гетативной дисфункцией — 5 (7,9%) случаев, 
миокардиодистрофией — 1 (1,6%) случай и 
миксоматозной дегенерацией митрального 
клапана с его пролапсом III степени и регур-
гитацией III степени — 1 (1,6%) случай. 

Болезни эндокринной системы были 
представлены патологией щитовидной же-
лезы без нарушения ее гормонобразующей 

функции, одна женщина (1,6%) страдала 
ожирением II степени. 

Из болезней дыхательной системы 
достоверно чаще встречались неспецифи-
ческие воспалительные заболевания: брон-
хиты, пневмонии — 15 (93,8%) случаев, 
однако, со слов женщин, ни одной из них 
до беременности не проводили исследова-
ния для исключения микобактериальной 
природы поражений. Диагноз туберкулеза 
был выставлен по клиническим данным и 
подтвержден при микробиологическом ис-
следовании плевральной жидкости у одной 
женщины — бывшей наркоманки (4,2% 
внутри II группы); в иммунологическом 
отношении она также находилась в катего-
рии СПИДа. 

Из заболеваний ЛОР-органов диагно-
стированы гайморит, ринит, тонзиллит, ла-
рингит, отит неспецифической этиологии; 
4 (6,3%) женщины перенесли операции на 
ЛОР-органах: 1 пункция гайморовых па-
зух, 3 аденоидэктомии. 

Болезни мочевыводящих органов были 
представлены пиелонефритами и цистита-
ми, наблюдались в 2 раза чаще у женщин II 
группы. 
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При сопоставлении результатов иммуно-
логического обследования и соматических 
заболеваний ВИЧ-инфицированных женщин 
выявлена корреляционная связь средней си-
лы между падением показателей клеточного 
иммунитета и возрастанием числа случаев за-
болеваний дыхательных и мочевыделительных 
путей (r= –0,3 и –0,21 соответственно). 

Наблюдаемые ВИЧ-инфицированные бе-
ременные имели заболевания опорно-двига-
тельной системы, из которых наиболее за-
служивают внимания диспластический ско-
лиоз IV степени с выраженными нарушения-
ми функций позвоночника (1 случай), кифо-
сколиотическая грудь (1 случай) и спонди-
лоэпифизарная хондродисплазия с множе-
ственными деформациями груди, конечно-
стей, сколиозом позвоночника IV степени 
и сужением таза III степени (1 случай). 

Только у 2 (4,4%) женщин, заразившихся 
ВИЧ половым путем, установлены заболева-
ния нервной системы — эпилепсия и миг-

рень. Существование данных заболеваний за-
долго до беременности, молодой возраст (26 
и 27 лет), короткий стаж ВИЧ-инфекции у 
этих женщин, составивший 1 и 2 года, со-
ответственно, позволяет исключить при-
сутствие СПИД-дементного комплекса. 

Лечение от наркомании до беременности 
в наркологическом диспансере проходили 8 
(34,8%) женщин, из которых 5 (21,7%) чело-
век продолжали принимать наркотики на 
протяжении настоящей беременности, ос-
тальные ссылались на самостоятельное из-
бавление от зависимости. 

Эпизоды опоясывающего герпеса в 2 раза 
чаще диагностировали у женщин-наркома-
нок. Зарегистрировано по одному случаю 
чесотки, рожистого воспаления, псориаза и 
экземы, из них три пациентки из группы с 
половым способом передачи ВИЧ. 

Гинекологические заболевания в анам-
незе ВИЧ-инфицированных беременных 
демонстрирует таблица 3. 

Таблица 3 — Патология органов половой системы у ВИЧ-инфицированных беременных 

Путь заражения ВИЧ-инфекцией 
Половой (n = 45) Инъекционный (n = 23) Нозологические формы 

Количество Частота, % Количество Частота, % 
общее число 14 31,1 8 34,8 Хронический 

сальпингоофорит в т. ч. с нарушением менст-
руальной функции 

4 8,9 3 13,0 

общее число 19 42,2 11 47,8 
без лечения 13 28,9 4 17,4 
диатермоэлектро-коагуляция 4 8,9 6 26,1 
криодеструкция 1 2,2 0 0 

Псевдоэрозия 
шейки матки 

консервативная терапия 1 2,2 1 4,3 
Неспецифический рецидивирующий кольпит 15 33,3 4 17,4 

сифилис 1 2,2 1 4,3 
хламидиоз 2 4,4 1 4,3 
уреаплазмоз 2 4,4 0 0 
гарднереллез 2 4,4 0 0 
трихомониаз 2 4,4 0 0 

Инфекции, пере-
даваемые половым 
путем 

папиломатоз 1 2,2 1 4,3 
Персистирующий вульвовагинальный кандидоз 10 22,2 5 21,8 

 
 
Нарушения менструальной функции в 

1,5 раза чаще наблюдались у женщин-нарко-
манок. У женщин-наркоманок для лечения 
псевдоэрозии шейки матки в 2,5 раза чаще 
применяли электрокоагуляции — 54,5% по 
сравнению с женщинами полового пути 
заражения — 21,0%. Неспецифический ре-
цидивирующий кольпит в 2 раза чаще был 
в анамнезе у женщин I группы. Инфекции, 

передаваемые половым путем, также были 
больше распространены у женщин полово-
го пути заражения. Группы были сравнимы 
по частоте развития у женщин вульвоваги-
нального кандидоза. 

Результаты обследования женщин, про-
веденные для установления клинико-имму-
нологической стадии заболевания, приве-
дены в таблице 4. 
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Таблица 4 — Частота инфицирования возбудителями оппортунистических инфекций, 
парентеральных вирусных гепатитов и показатели клеточного иммунитета у ВИЧ- 
позитивных беременных 

Путь заражения ВИЧ-инфекцией 
Признак Половой 

(% от обследованных) 
Инъекционный 

(% от обследованных)
Toxoplasma gondii 31,3%* 47,1% 
Herpes simplex virus 0 13,3% 
Epstеin-Barr virus 48,0%** 66,7% 
Cytomegalovirus 4%*** 13,3% 
Hepatitis B virus 10,7% 0 
Hepatitis C virus 31,0%**** 93,3% 

Маркеры оппортунистических 
инфекций 

Hepatitis B+C virus 3,4%***** 17,6% 
Минимальное 151,2 158,4 
Среднее  439,7±221,4 394,7±148,4 

Число CD4+ лимфоцитов 

Максимальное 999 684,4 
Число CD3+лимфоцитов 1018,7±337,5 975,5±842,5 
Число CD8+лимфоцитов   935,8±312,3 860,3±620,3 
Соотношение CD4/CD8 лимфоцитов   0,57±0,30 0,49±0,36 

* — χ2 = 4,34; ** — χ2 = 6,40; *** — χ2 = 4,36; **** — χ2 = 79,87; ***** — χ2 = 9,23. 
 
 
У ВИЧ-инфицированных беременных 

статистически значимо чаще выявлены мар-
керы инфекций, вызванных вирусом Эп-
штейна-Барр, Candida albicans, Toxoplasma 
gondii, чем герпесвирусами. Частота гепа-
тита В составила 7,1%, гепатита С — 52,3%, 
коинфицирования обоими типами вируса 
гепатита — 8,7%. Орофарингеальный кан-
дидоз установлен с равной статистически 
не значимой частотой у беременных, инфи-
цированных ВИЧ различными путями, одна-
ко уровень обсемененности в два раза выше в 
группе полового пути заражения по сравне-

нию с группой наркоманок — 56561 КОЕ/мл 
и 25017 КОЕ/мл соответственно. 

Были выявлены статистически значимые 
различия между группами по числу субпопуля-
ций CD4+, CD3+, CD8+ лимфоцитов (α > 0,01), 
худшие показатели имели беременные II груп-
пы. Статистической связи  количественных 
показателей иммунитета с частотой инфици-
рования беременных возбудителями оппорту-
нистических инфекций нами не установлено. 

Распределение беременных по стадиям забо-
левания (ВОЗ, 2002 г.) и иммунологическим кате-
гориям (CDC, 1993 г.) приведено на рисунке 2. 
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Рисунок 2 — Распределение ВИЧ-инфицированных беременных 

по клиническим стадиям и иммунологическим категориям заболевания 
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Беременные, получившие ВИЧ при по-
ловых контактах, находятся в более ранних 
стадиях заболевания, что согласуется с дли-
тельностью стажа ВИЧ-инфекции. В I группе 
по результатам иммунологического обсле-
дования 3 стадия заболевания установлена у 
трех беременных при уровне CD4-лимфо-
цитов 196,0, 151,2 и 187,7 кл/мкл. Из них 
две пациентки перенесли в прошлом пнев-
монию, бронхит, заболевания ЛОР-органов, 
но клинических проявлений СПИД-инди-
каторных заболеваний не выявлено. Во II груп-
пе 3 стадия была присвоена 5 женщинам по 
клиническим признакам: у всех женщин ди-
агностирован распространенный кандидоз 
слизистых, кожи и ее придатков, в течение 
последних 2 лет одна женщина болела плев-
ритом туберкулезной этиологии и одна паци-
ентка перенесла опоясывающий лишай. 

Заключение 
На основании проведенного исследо-

вания нами сделаны выводы: 
1. Наличие зависимости изменяет им-

мунореактивность организма: никотиновая 
зависимость способствует снижению пока-
зателей хелперного звена иммунитета, ал-
когольная — повышению супрессорного. Ка-
ждая последующая беременность способст-
вует снижению активности супрессорного 
звена иммунитета, что подтверждено корре-
ляцией между паритетом беременности и ко-
личеством CD3- и CD8-лимфоцитов. 

2. У ВИЧ-инфицированных беремен-
ных часто обнаруживаются маркеры оп-
портунистических инфекций и паренте-
ральных вирусных гепатитов, способных к 
трансплацентарному переходу от матери к 
плоду и интранатальному заражению, осо-
бенно при недостаточности клеточного 
иммунитета в условиях физиологической 
иммуносупресии беременных. 

3. Беременные с наркотической зави-
симостью имеют больший стаж ВИЧ-
инфекции, находятся в более продвинутой 
стадии заболевания, имеют худшие пока-

затели иммунореактивности, у них шире 
распространено инфицирование возбуди-
телями оппортунистических инфекций, что 
осложняет течение беременности и влияет 
на внутриутробное развитие плода и про-
гноз для новорожденного. 

4. В настоящее время требуется разра-
ботать меры рациональной прегравидарной 
подготовки и обследования ВИЧ-инфициро-
ванных женщин, ведения их беременно-
стей и родов, медикаментозной профилак-
тики перинатальной трансмиссии вируса и 
оппортунистических инфекций для про-
гнозирования осложнений беременности и 
родоразрешения, перинатальных исходов 
ВИЧ-экспонированных детей. 
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УДК 618.3/5-022 
ТЕЧЕНИЕ БЕРЕМЕННОСТИ, РОДОВ И ПОСЛЕРОДОВОГО ПЕРИОДА 
У ПАЦИЕНТОК ГРУППЫ ВЫСОКОГО ПЕРИНАТАЛЬНОГО РИСКА 

И. А. Корбут 
Гомельский государственный медицинский университет 

Цель исследования: провести анализ течения беременности, родов и послеродового 
периода у женщин группы высокого перинатального риска. 
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Материалы и методы: проспективное обследование 176 женщин группы высокого пе-
ринатального риска, у которых беременность осложнилась многоводием, и 73 пациенток с 
нормальным объемом околоплодных вод. 

Результаты: у женщин группы высокого перинатального риска при многоводии в 2,2 раза 
чаще беременность осложняется хронической плацентарной недостаточностью, в 2,9 раза 
чаще бывает кольпит, в 2,5 раза чаще — гестоз и первичная слабость родовых сил, в 2,6 раза 
чаще аномалии отделения плаценты и в 7,7 раза — нарушения инволюции матки. 

Ключевые слова: беременность, внутриутробная инфекция, многоводие, перинаталь-
ный риск. 

COURSE OF PREGNANCY, DELIVERY AND PUERPERAL PERIOD 
IN PATIENTS FROM GROUP OF HIGH PERYNATAL RISK 

I. A. Korbut 

Gomel State Medical University 

Objective: to analyze course of pregnancy, delivery and  puerperal period in patients from 
group of high perynatal risk. 

Design and subjects: a prospective study 176 pregnant women with polyhydramnion and 73 preg-
nant with normal amount of amniotic fluid. 

Results: there are an increase frequency of chronic placental insufficiency in 2,2 times, 
gestosis and powerless labor in 2,5 times, colpitis in 2,9 times, violations of detachment of pla-
centa in 2,6 times and involution of uterus in 7,7 times. 

Key words: pregnancy, intrauterine infection, polyhydramnion, perynatal risk. 
 
 
Введение  
Внутриутробная инфекция (ВУИ) яв-

ляется причиной невынашивания беремен-
ности, плацентарной недостаточности, по-
роков развития плода, инфекционной пато-
логии плода и новорожденного [1]. При 
ультразвуковом исследовании можно обна-
ружить косвенные признаки ВУИ (многово-
дие, утолщение плаценты, структурные из-
менения в органах плода) [1, 2]. Факторами, 
способствующими реализации внутриутроб-
ной инфекции, являются гестоз, анемия, хро-
нические заболевания у матери. Проявления 
внутриутробной инфекции неспецифичны, 
отсутствует выраженная связь между тяже-
стью инфекционной патологии у матери и 
у плода [1]. В настоящее время в литерату-
ре большое внимание уделяется вопросам 
прогнозирования манифестации ВУИ, вы-
деления групп высокого риска указанной 
патологии [1, 3, 4]. 

Цель: провести анализ течения беремен-
ности и родов, послеродового периода у жен-
щин группы высокого перинатального риска. 

Материалы и методы 
Обследованы 249 беременных группы 

высокого перинатального риска, находив-

шихся на лечении в родильном отделении 
Гомельской областной клинической больницы 
и городском клиническом родильном доме. 
Для оценки пренатальных факторов риска [4] 
изучены социально-биологические факторы, 
акушерско-гинекологический анамнез, экст-
рагенитальные заболевания матери, ослож-
нения беременности и оценено состояние 
плода. Вышеперечисленные факторы рис-
ка оценены в баллах. Женщины с суммой 
баллов выше 10 отнесены в группу высо-
кого риска пренатальных потерь, от 5 до 9 бал-
лов — к группе среднего риска, 4 балла и 
менее — к группе низкого риска. Факторы 
риска в родах включали в себя материн-
ские факторы, факторы со стороны пла-
центы и плода. Кроме того, учитывали со-
держание гемоглобина, многоводие, доро-
довое кровотечение, гестоз, продолжи-
тельность безводного промежутка. Высо-
кому риску интранатальных и постнаталь-
ных потерь соответствовала оценка 3 и бо-
лее баллов [5]. Многоводие выявляли при 
сопоставлении клинических данных (высо-
та стояния дна матки и окружность живота 
превышают таковые при предполагаемом 
сроке беременности) и данных ультразву-
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кового исследования аппаратами «Fucuda» 
(производства Японии) и «Megas» (произ-
водства Италии) с измерением наибольше-
го вертикального размера пакета около-
плодных вод (при размере пакета 1–8 см 
объем околоплодных вод расценивали как 
нормальный, более 8 см — как многоводие). 

Статистическую обработку полученных 
данных проводили с использованием при-
кладных программ Microsoft Exel из пакета 
Microsoft Office 2003 в среде Windows ХР: 
с помощью статистических функций вы-
числены средние значения, стандартные 
отклонения; с использованием критерия χ2 
проведена оценка достоверности различий 
полученных результатов исследования в 
сравниваемых группах (различия сравни-

ваемых величин признавались достовер-
ными при уровне значимости р < 0,05). 

Все обследованные пациентки были от-
несены в группу высокого риска перина-
тальных потерь. Основную группу соста-
вили 176 женщин, у которых беременность 
осложнилась многоводием. В контрольную 
группу были включены 73 беременных с 
нормальным объемом околоплодных вод. 
Средний возраст беременных основной груп-
пы был 25,4 ± 4,0 года, контрольной груп-
пы — 24,8 ± 4,2 года. 

Результаты и обсуждение 
В таблице 1 приведена частота и струк-

тура осложнений беременности у жен-
щин группы высокого перинатального 
риска. 

Таблица 1 — Частота и структура осложнений беременности у женщин группы высокого 
перинатального риска 

Осложнения беременности 
Основная группа, 

(n = 176) 
Контрольная группа, 

(n = 73) 
Угрожающий самопроизвольный выкидыш, всего: 

 ранний; 
 поздний 

74 (42,1±3,72%) 
28 (15,9±2,76%) 
46 (26,1±3,31%) 

27 (37,0±5,65%) 
15 (20,6±4,73%) 
12 (16,4±4,34%) 

Угрожающие преждевременные роды, всего, в сроке: 
22–27 недель 
28–33 недели 
34–36 недель 

54 (30,7±3,48%) 
19 (10,8±2,34%) 
25 (14,2±2,63%) 
10 (5,7±1,74%) 

15 (20,6±4,73%) 
7 (9,6±3,45%) 
4 (5,5±2,66%) 
4 (5,5±2,66%) 

Хроническая плацентарная недостаточность 37 (21,0±3,07%)* 7 (9,6±3,45%) 
Вагинит 
Первый эпизод: 1 триместр 
                            2 триместр 
                            3 триместр 

59 (33,5±3,56%)* 
20 (11,4±2,39%)* 
26 (14,8±2,67%) 
13 (7,4±1,97%) 

9 (12,3±3,85%) 
1 (1,4±1,36%) 
5 (6,9±2,96%) 
3 (4,1±2,32%) 

Гестоз: всего 
 легкой степени; 
 средней и тяжелой степени 

59 (33,5±3,56%)* 
20 (11,4±2,39%) 

39 (22,2±3,13%)* 

10 (13,7±4,00%) 
5 (6,9±2,96%) 
5 (6,9±2,96%) 

* — статистически значимое различие с контрольной группой (р < 0,05) 
 
 
В основной группе 1 (0,6±0,57%) жен-

щина не наблюдалась в женской консуль-
тации во время беременности, еще 2 паци-
ентки с многоводием встали на учет по 
беременности в позднем сроке (в 25 и 28 не-
дель гестации). Остальные беременные ос-
новной и все беременные контрольной груп-
пы встали на учет по беременности до 12 не-
дель гестации и регулярно посещали жен-
скую консультацию. У 4 (2,3 ± 1,12%) бе-
ременных основной группы эта беремен-
ность была многоплодной (двойня). 

В контрольной группе 1 беременной была 
выполнена кистэктомия по поводу опухоли 

яичника в сроке 8 недель гестации, еще 1 бе-
ременной в сроке 17 недель было произведено 
удаление полипа цервикального канала. 

У 61 (34,7±3,59%) беременной основ-
ной и у 12 (16,4±4,34%) беременных кон-
трольной группы угроза прерывания бере-
менности диагностирована однократно на 
протяжении всего срока гестации. Клини-
ческие признаки данного осложнения бере-
менности выявлялись 2 и более раз на протя-
жении беременности у женщин с многоводи-
ем в 4,9 раза чаще, чем у женщин с нормаль-
ным объемом околоплодных вод (6,8 ± 
1,90% против 1,4 ± 1,36%). В основной 
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группе чаще был диагностирован угро-
жающий поздний выкидыш, а в контроль-
ной группе — ранний. При этом направле-
ние для лечения в стационар потребова-
лась у женщин с многоводием в 69 случаях 
из 74, что составило 93,2 ± 2,92% пациен-
ток. У 6,8 ± 2,92% женщин основной груп-
пы угрожающий самопроизвольный аборт 
был пролечен амбулаторно. У беременных 
с нормальным объемом околоплодных вод 
стационарное лечение угрожающего выки-
дыша было в 77,8 ± 8,00%, а амбулаторное — 
в 22,2±8,00% случаев (в 3,3 раза чаще, чем 
в основной группе). У 1 женщины основ-
ной группы с дихориальной диамниотиче-
ской двойней признаки угрозы прерывания 
наблюдались с 8 по 34 неделю гестации, 
исходом беременности явились прежде-
временные роды в 34 недели беременно-
сти. В контрольной группе у 1 пациентки 
после кистэктомии по поводу опухоли 
яичника были признаки угрожающего позд-
него выкидыша с 12 по 21 неделю геста-
ции, беременность завершилась срочными 
родами. Все женщины получали сохраняю-
щую беременность терапию согласно ут-
вержденным клиническим протоколам. 

У 1 пациентки контрольной группы 
лечение угрожающего выкидыша было не-
эффективным, и на сроке 14–15 недель про-
изошел самопроизвольный выкидыш. 

Хроническая плацентарная недостаточ-
ность достоверно чаще диагностирована у 
беременных с многоводием, по сравнению 
с беременными контрольной группы. Ди-
агноз был выставлен при сопоставлении 
клинических данных, данных УЗИ с доп-
плерометрией и/или кардиотокографии с 
оценкой состояния плода по шкале Кребса. 
В основной группе хроническая плацентар-
ная недостаточность в 3 случаях из 37 прояв-
лялась синдромом задержки развития пло-
да, у остальных клиническим проявлением 
была хроническая внутриматочная гипок-
сия плода. В контрольной группе у всех 
пациенток клиническим проявлением пла-
центарной недостаточности была хрониче-
ская внутриматочная гипоксия плода. 

Во время настоящей беременности у 
пациенток с многоводием достоверно чаще 
наблюдался вагинит. В обеих группах наи-
большее количество выявленных случаев 
воспаления слизистой оболочки влагалища 
приходится на 2 триместр. В 1 триместре 

беременности вагинит был диагностирован 
только у 1 (1,4 ± 1,36%) женщины кон-
трольной группы, что в 8,1 раза реже, чем 
в основной (р < 0,05). У 11 (6,3 ± 1,82%) 
пациенток с многоводием наблюдались по-
вторные эпизоды заболевания, чего не на-
блюдалось в контрольной группе. 

Среди женщин основной группы также 
достоверно чаще диагностирован гестоз, 
по сравнению с контрольной. При этом у 
пациенток с многоводием достоверно вы-
ше число средней степени тяжести и тяже-
лых форм гестоза. 

В основной группе было прекращено на-
блюдение за 10 беременными в связи с пере-
меной места жительства у 9 из них, за 1 — 
в связи с прерыванием замершей беременно-
сти на сроке 21–22 недели. В контрольной 
группе наблюдение было прекращено за 2 па-
циентками (за одной — в связи с изменением 
места жительства, за другой — в связи с са-
мопроизвольным прерыванием беременности 
на сроке 14–15 недель гестации). 

Продолжительность родов через естест-
венные родовые пути у первородящих бе-
ременных основной группы была 6 часов 
58 минут ± 1 час 52 минуты, контрольной груп-
пы — 7 часов 15 минут ± 2 часа 4 минуты 
(р > 0,05). У повторнородящих женщин 
обеих групп продолжительность родов бы-
ла, соответственно, 5 часов 20 минут ± 1 час 
28 минут и 5 часов 48 минут ± 1 часа 39 ми-
нут (р > 0,05). Продолжительность безвод-
ного промежутка в основной и контрольной 
группах была 5 часов 42 минуты ± 2 часа 
2 минуты и 5 часов 48 минут ± 2 часа 40 ми-
нут соответственно (р > 0,05). Физиологи-
ческая кровопотеря при родах через есте-
ственные родовые пути была у 99,4 ± 
0,60% пациенток с многоводием, составив 
296,3 ± 52,68 мл, и у всех пациенток с нор-
мальным объемом околоплодных вод — 
260,2 ± 27,20 мл (р > 0,05). 

Срок и способ родоразрешения женщин 
группы высокого перинатального риска пред-
ставлены в таблице 2. 

Частота срочных родов в основной и кон-
трольной группах статистически не различа-
лась. У 11 (6,6 ± 1,93%) пациенток с многово-
дием наблюдались запоздалые роды. У жен-
щин основной группы преждевременные 
роды наблюдались в 1,7 раза чаще, чем у 
женщин контрольной группы. По 1 женщине 
с многоводием родили преждевременно в 
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сроках 26, 28, 29, 30 и 31 неделя беременно-
сти, 2 — родили в сроке 33 недели беремен-
ности и 5 — в сроке 36 недель беременности. 

В контрольной группе по 1 женщине родили 
преждевременно в сроках 32 и 35 недель и 1 — 
в сроке 36 недель беременности. 

Таблица 2 — Срок и способ родоразрешения беременных высокого перинатального риска 

Родоразрешение 
Основная группа, 

(n = 162) 
Контрольная группа, 

(n = 70) 
Роды срочные 139 (83,7±2,86%) 67 (94,4±2,74%) 
Роды преждевременные     12 (7,2±2,01%)     3 (4,2±2,39%) 
Роды запоздалые     11 (6,6±1,93%) — 
Родоразрешение через естественные родовые пути 139 (83,7±2,86%) 69 (97,2±1,96%) 
Оперативное абдоминальное родоразрешение, 
из них: в плановом порядке 
             в экстренном порядке 

   23 (13,9±2,68%)* 
 10 (43,50±10,57%) 
   13 (56,5±10,57%) 

    2 (2,8±1,96%) 
    1 (50,0±50,00%) 
    1 (50,0±50,00%) 

* — статистически значимое различие с контрольной группой (р < 0,05) 
 
 
Частота оперативного абдоминального ро-

доразрешения путем операции «кесарево се-
чение» в нижнем сегменте матки была досто-
верно выше в основной группе, по сравнению 
с контрольной. Показаниями для оперативно-
го родоразрешения в плановом порядке у бе-
ременных с многоводием в 4 из 10 случаев 
была оперированная матка, в 4 случаях — 
неправильные положения плода и в 2 — забо-
левания органа зрения. В контрольной группе 
показанием для операции «кесарево сечение» 
в плановом порядке явилось смешанное та-
зовое предлежание плода. В экстренном по-
рядке показаниями для оперативного родо-
разрешения путем операции «кесарево сече-

ние» в основной группе в 3 из 13 случаев 
явилась преждевременная отслойка нормаль-
но расположенной плаценты, в 4 — упорная 
первичная слабость родовой деятельности, в 
6 — клинически узкий таз, в контрольной 
группе показанием явилась упорная первич-
ная слабость родовой деятельности. 

В родах выполнялись такие акушер-
ские пособия, как амниотомия и эпизиото-
мия, частота их была статистически нераз-
личима в обеих группах. 

Частота осложнений в родах и в по-
слеродовом периоде у беременных высо-
кого перинатального риска представлена 
в таблице 3. 

Таблица 3 — Частота осложнений в родах и в послеродовом периоде у беременных 
высокого перинатального риска 

Осложнения в родах 
Основная группа, 

(n = 166) 
Контрольная группа, 

(n = 71) 
Преждевременное и раннее излитие околоплодных вод 45 (27,1±3,45%) 20 (28,2±5,34%) 
Изменение цвета околоплодных вод: 

 зеленые 
 желтые 
 с примесью крови 

  27 (16,3±2,87%)* 
  20 (12,1±2,53%)* 

    4 (2,4±1,19%) 
    3 (1,8±1,03%) 

    2 (2,8±1,96%) 
    2 (2,8±1,96%) 

— 
— 

Первичная слабость родовой деятельности   35 (21,2±3,17%)*      6 (8,5±3,30%) 
Вторичная слабость родовой деятельности     4 (2,4±1,19%)     1 (1,4±1,40%) 
Нарушения отделения плаценты, всего: 

 частичное плотное прикрепление плаценты 
 задержка частей последа в полости матки 

24 (14,5±2,73 %) 
    7 (4,2±1,56 %) 
17 (10,2±2,35 %) 

     4 (5,6±2,74%) 
— 

     4 (5,6±2,74%) 
Нарушения инволюции матки в послеродовом периоде, 
всего: 

 субинволюция матки 
 гематометра/лохиометра 

 
 18 (10,8±2,41%)* 

 11 (6,6±1,93%) 
   7 (4,2±1,56%) 

 
     1 (1,4±1,40%) 

— 
     1 (1,4±1,40%) 

* — статистически значимое различие с контрольной группой (р < 0,05) 
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Цвет околоплодных вод оценивался 
при амниотомии или при их преждевре-
менном и раннем излитии. У рожениц с 
многоводием он изменялся — не белова-
тый, а зеленый (при хронической гипоксии 
плода), желтый (при переношенной бере-
менности) и темный с примесью крови (при 
преждевременной отслойке нормально рас-
положенной плаценты). 

Первичная слабость родовой деятель-
ности достоверно чаще была диагностиро-
вана у женщин основной группы, по срав-
нению с контрольной. После амниотомии у 
пациенток с многоводием в 35,8 ± 5,87% 
случаев была диагностирована первичная, 
а в 3,0 ± 2,08% случаев — вторичная сла-
бость родовых сил. У рожениц с нормаль-
ным объемом околоплодных вод после ам-
ниотомии в 8,0 ± 5,54% случаев наблюдалась 
первичная слабость родовых сил. Преждевре-
менное и раннее излитие околоплодных вод 
сопровождалось слабостью родовых сил в 
33,3 ± 7,03% случаев в основной и в 25,0 ± 
9,93% случаев в контрольной группе. Те-
рапия утеротониками была неэффективной 
у 4 (2,4 ± 1,19%) рожениц основной и у 1 
(1,4 ± 1,40%) роженицы контрольной груп-
пы, что привело к необходимости опера-
тивного родоразрешения. 

В основной группе у 3 (1,7 ± 1,00%) 
беременных была диагностирована преж-
девременная отслойка нормально распо-
ложенной плаценты, что явилось показа-
нием для экстренного родоразрешения. 

В 4 (2,4 ± 1,19%) случаях у пациенток с 
многоводием была диагностирована острая 
гипоксия плода (у 2 рожениц с переношен-
ной и у 2 — с доношенной беременно-
стью), в 3 (1,8 ± 1,03%) случаях были на-
ложены выходные акушерские щипцы. 
Среди пациенток контрольной группы ост-
рой гипоксии плода не диагностировано. 

В 5 (3,0 ± 1,33%) случаях в основной группе 
в родах было затрудненное выведение плечи-
ков, чего не было в контрольной группе. 

Аномалии отделения плаценты в 2,6 раза 
чаще были диагностированы в основной 
группе, по сравнению с контрольной. Час-
тичное плотное прикрепление плаценты 
наблюдалось только у пациенток с много-
водием, а задержка частей последа в по-
лости матки у них наблюдалась в 1,8 раза 
чаще, чем в группе женщин с нормальным 
объемом околоплодных вод. У пациенток 

основной группы после амниотомии анома-
лии отделения плаценты диагностированы в 
22,4 ± 5,09%, что в 2,8 раза чаще, чем у паци-
енток контрольной группы (8,0 ± 5,54% слу-
чаев) и почти в половине случаев сочетаясь 
со слабостью родовых сил. При преждевре-
менном и раннем излитии околоплодных вод 
частота аномалий отделения плаценты стати-
стически неразличима в обеих группах (8,9 ± 
4,24% и 10,0 ± 6,88% соответственно). По по-
казаниям были выполнены операции руч-
ного отделения плаценты и выделения по-
следа, а также контрольное ручное обсле-
дование полости матки. 

У 1 (0,6 ± 0,60%) родильницы основ-
ной группы в раннем послеродовом перио-
де было гипотоническое маточное крово-
течение, которое было остановлено кон-
сервативно, кровопотеря при этом соста-
вила 500 мл. 

С одинаковой частотой в послеродовом 
периоде у родильниц обеих групп были 
зафиксированы разрывы шейки матки, раз-
рывы влагалища и промежности. Швы с 
промежности были сняты на 5 сутки по-
слеродового периода, заживление проис-
ходило первичным натяжением. 

Нарушения инволюции матки в после-
родовом периоде чаще (р < 0,05) были ди-
агностированы у родильниц с многоводи-
ем, причем субинволюция матки встреча-
лась только в основной группе. Гемато-
метра и лохиометра у родильниц с много-
водием были диагностированы в 3 раза 
чаще, чем у родильниц с нормальным объ-
емом околоплодных вод. Нарушения инво-
люции матки у родильниц с многоводием 
наблюдались с одинаковой частотой после 
амниотомии и после преждевременного и 
раннего излития околоплодных вод (в 11,9 ± 
3,96% и 11,1 ± 4,68% случаев соответст-
венно). У пациенток с нормальным объе-
мом околоплодных вод нарушения инво-
люции матки были диагностированы после 
несвоевременного излития околоплодных 
вод в 5,0 ± 5,00% случаев. Лечение указан-
ных осложнений было комплексное (уте-
ротоники, антибиотики, инфузионная те-
рапия). У 2 родильниц основной группы бы-
ла лохиометра, у всех остальных родильниц 
потребовалось проведение кюретажа слизи-
стой оболочки полости матки. После родов 
через естественные родовые пути выписка 
женщин производилась на 5–7 сутки, а по-
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сле оперативного родоразрешения — на 9–
10 сутки. Состояние родильниц при вы-
писке было удовлетворительным. 

Проанализировав течение беременно-
сти, родов, послеродового периода женщин 
группы высокого перинатального риска, мы 
сделали выводы: 

1. Во время беременности у пациенток 
с многоводием достоверно чаще была диаг-
ностирована хроническая внутриматочная 
гипоксия плода. Это может быть следствием 
плацентарной недостаточности, развившей-
ся вследствие повреждения плаценты мик-
роорганизмами (патогенными и условно-
патогенными), а также в ходе воздействия 
биологически активных веществ, выраба-
тываемых в ответ на воздействие инфек-
ционного агента. 

2. Вагинит у беременных группы высокого 
перинатального риска при многоводии наблю-
дается в 2,87 раза чаще (р < 0,05), чем при нор-
мальном объеме околоплодных вод, а течение 
его длительнее. Это может быть обусловлено 
как физиологической иммуносупрессией бе-
ременной, так и проявлением внутриутроб-
ной инфекции, вызвавшей многоводие. 

3. Гестоз встречается в 2,5 раза чаще 
у женщин основной группы, по сравне-
нию с контрольной (р < 0,05), что может 
подтверждать его роль в механизмах реа-
лизации ВУИ. 

4. Угроза прерывания настоящей бере-
менности является частым осложнением у 
пациенток обеих групп, но выявление кли-
нических признаков 2 и более раз на про-
тяжении беременности у женщин с много-
водием было в 4,9 раза чаще, чем у жен-
щин с нормальным объемом околоплод-
ных вод (6,8 ± 1,90% против 1,4 ± 1,36%). 

5. В родах у родильниц с многоводием 
в 5,6 раза чаще возникали осложнения, 
требующие экстренного родоразрешения 
путем операции «кесарево сечение», чем у 
родильниц с нормальным объемом около-
плодных вод. Острая гипоксия плода, анте-
натальная и интранатальная гибель плодов 
отмечена только у женщин с многоводием. 

6. Первичная слабость родовых сил в 2,5 раза 
чаще диагностирована в основной группе, по 
сравнению с контрольной (р < 0,05). 

7. У пациенток с многоводием, по срав-
нению с женщинами с нормальным объемом 
околоплодных вод, достоверно чаще были 
диагностированы нарушения инволюции 
матки в послеродовом периоде (10,8 ± 2,41 и 
1,4 ± 1,40% соответственно), что объяснимо 
влиянием хронической инфекции на состоя-
ние эндометрия, сократительную способ-
ность миометрия, сосуды матки и плаценты. 
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В обзоре литературы представлены современные взгляды на развитие плацентарной недос-
таточности. При невынашивании беременности частота развития этой патологии составляет от 50 
до 77%, при гестозах — 32%, при экстрагенитальной патологии — 25–45%. Обсуждаются воз-
можности лечения плацентарной недостаточности с помощью биорегулирующих препаратов. 

Ключевые слова: хроническая плацентарная недостаточность, биорегулирующая те-
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DIRECTION IN TREATMENT CHRONIC PLACENTARY INSUFFICIENCY 

E. I. Loban 

Gomel State Medical University 

In the review of the literature modern sights at development of placentary insufficiency are 
submitted. At pregnancy frequency of development of this pathology makes from 50 up to 77%, 
at gestosis — 32%, at extragenital pathologies — 25–45%. Opportunities of treatment of placen-
tary insufficiency with the help bioregular preparations are discussed. 

Key words: chronic placentary insufficiency, bioregular therapy, diasplen. 
 
 
Введение 
Плацентарная недостаточность пред-

ставляет собой одну из важнейших проблем 
акушерства, неонатологии и перинатологии 
[1, 9]. Структурная и, соответственно, функ-
циональная несостоятельность плаценты 
служит основной причиной внутриматочной 
гипоксии, задержки роста и развития плода, 
его травм в процессе родов. Клинические 
проявления угрозы прерывания беременно-
сти и тяжесть позднего гестоза также непо-
средственно связаны с процессами, проис-
ходящими в плаценте [9]. 

Плацентарная недостаточность приво-
дит к увеличению перинатальной смертно-
сти (20% случаев перинатальной смертности 
непосредственно связаны с патологией пла-
центы). Патология плаценты обусловливает 
высокую частоту соматической и инфекци-
онной заболеваемости новорожденных, слу-
жит причиной нарушений физического и 
умственного развития ребенка [9]. Многие 
осложнения беременности сопровождают-
ся развитием плацентарной недостаточно-
сти. При невынашивании беременности 
частота развития этой патологии составля-
ет от 50 до 77%, при гестозах — 32%, при 
экстрагенитальной патологии — 25–45%. 
Особое место в этиологии плацентарной 
недостаточности принадлежит острой и 
хронической инфекции [1]. 

Цель данной работы — показать со-
временные представления о причинах и 
условиях развития хронической  плацен-
тарной недостаточности, а также возмож-
ностях ее лечения с помощью диасплена. 

Приоритет в обсуждении проблемы пла-
центарной недостаточности принадлежит 
Е. П. Калашниковой (1978 г.), впервые рас-
смотревшей этиологию и патогенез стра-
дания в зависимости от состояния компен-
саторно-приспособительных реакций на мо-

лекулярном, клеточном и органном уров-
нях. В соответствии с основными положе-
ниями адаптационно-регуляторной теории 
при развитии плацентарной недостаточно-
сти на начальных этапах воздействия не-
благоприятного фактора прогрессирование 
заболевания характеризуется фазой устой-
чивой гиперфункции. По мере истощения 
адаптационных механизмов — при дли-
тельном влиянии неблагоприятных факто-
ров — развивается фаза декомпенсации [9]. 

Диагноз плацентарной недостаточно-
сти устанавливается на основании данных 
анамнеза, течения беременности, клинико-
лабораторного обследования, морфологи-
ческого и иммуноморфологического ис-
следования плаценты после родов. 

По М. В. Федоровой и Е. П. Калашни-
ковой (1986), выделяют первичную и вторич-
ную плацентарную недостаточность [1, 9]. 

Первичная плацентарная недостаточ-
ность развивается в сроки формирования 
плаценты (до 16 недели беременности) и с 
наибольшей частотой встречается у жен-
щин, страдающих привычным невынаши-
ванием, а также у беременных с бесплоди-
ем в анамнезе [1, 9]. 

Вторичная плацентарная недостаточ-
ность, как правило, возникает после завер-
шения процессов формирования плаценты и 
обусловлена экзогенными влияниями, преж-
де всего перенесенными во время беремен-
ности заболеваниями [1, 9]. 

Течение как первичной, так и вторич-
ной плацентарной недостаточности может 
быть острым и хроническим. В патогенезе 
острой плацентарной недостаточности ве-
дущую роль играет острое нарушение де-
цидуальной перфузии, приводящее к зна-
чительным циркуляторным нарушениям в 
плаценте. Чаще острая плацентарная не-
достаточность возникает вследствие обшир-



Проблемы здоровья и экологии 68

ных инфарктов и преждевременной от-
слойки нормально расположенной плацен-
ты. В развитии хронической плацентарной 
недостаточности основное значение имеет 
постепенное ухудшение децидуальной пер-
фузии в результате снижения компенса-
торно-приспособительных реакций плаценты 
в ответ на действие патологических со-
стояний материнского организма [1, 9]. 

В клинической практике важно выде-
лять относительную (компенсированную и 
субкомпенсированную) и абсолютную (де-
компенсированную) плацентарную недос-
таточность. Компенсированная плацентар-
ная недостаточность (фаза устойчивой ги-
перфункции) развивается при угрозе пре-
рывания беременности и нетяжелых фор-
мах позднего гестоза (отеки, нефропатия I 
степени) в случае, если эти осложнения 
успешно поддаются медикаментозной кор-
рекции. Субкомпенсированная плацентар-
ная недостаточность (фаза начавшегося 
истощения компенсаторных механизмов) 
обычно наблюдается у женщин, у которых 
осложненное течение беременности разви-
вается на фоне экстрагенитальной патоло-
гии. Декомпенсированная плацентарная не-
достаточность характеризуется срывом ком-
пенсаторно-приспособительных реакций и 
наиболее часто развивается при гипертен-
зивных формах позднего гестоза. Исходом 
данной патологии является внутриматоч-
ная задержка развития плода [8, 9]. 

Плод, развитие которого происходит в 
условиях недостаточной плацентарной пер-
фузии, в значительно большей степени под-
вержен гипоксическим повреждениям жиз-
ненно важных органов в процессе внутрима-
точного развития и риску травматизации в 
родах. Дети от матерей, имевших проявле-
ния плацентарной недостаточности, отно-
сятся к группе риска по перинатальной забо-
леваемости и смертности. У этих новорож-
денных обычно нарушены процессы адапта-
ции, а также выявляется высокая частота по-
ражений центральной нервной системы. По 
данным Ю. М. Барашнева (1998), у 65% 
новорожденных отмечены различные пе-
ринатальные повреждения [1]. 

Перинатальная смертность (по данным 
В. М. Сидельниковой, 1997) у женщин, пе-
ренесших плацентарную недостаточность, 
составляет: среди доношенных новорожден-
ных — 10,3‰, среди недоношенных — 49‰. 

У детей, родившихся с задержкой внут-
риутробного развития, с раннего возраста на-
блюдаются патологические особенности нерв-
ной системы, для которых характерно соче-
тание нескольких неврологических синдро-
мов, раннее появление и длительное течение 
синдрома двигательных нарушений [1]. В 
дальнейшем при наблюдении за детьми, 
перенесшими хроническую гипоксию, от-
мечена высокая частота задержки форми-
рования двигательных навыков, простуд-
ных заболеваний в первый год жизни, при-
знаки постгипоксической энцефалопатии, 
задержка психоречевого развития, дисбак-
териоз кишечника [9]. 

Известно, что одной из задач современ-
ного акушерства является снижение перина-
тальной заболеваемости и смертности, в том 
числе обусловленных хронической плацен-
тарной недостаточностью, развивающейся 
на фоне гемодинамических и (или) метабо-
лических нарушений в функциональной сис-
теме «мать-плацента-плод». Гипоксия плода 
характеризуется нарушением окислительно-
восстановительных процессов, активным 
формированием свободных радикалов, уси-
лением процессов перекисного окисления 
липидов, истощением антиоксидантной сис-
темы в его организме [1, 9]. 

По современным представлениям, ре-
гуляция гомеостаза многоклеточных систем 
осуществляется на разных уровнях, включая 
нейроэндокринные, иммунологические, кле-
точные и молекулярные механизмы. В на-
стоящее время наибольший интерес пред-
ставляет выявление молекулярных механиз-
мов регуляции гомеостаза. Это дает возмож-
ность более глубоко изучить физиологиче-
ские процессы и соответственно разрабо-
тать новые подходы к лечению заболева-
ний человека [2]. 

Важное значение в координации функ-
ций многоклеточного организма имеют ре-
гуляторные пептиды, обладающие широ-
ким спектром биологической активности. 
В этой связи применение экзогенных пре-
паратов регуляторных пептидов может 
быть эффективным средством коррекций 
нарушений гомеостаза. К числу таких пре-
паратов относятся цитомедины, представ-
ляющие собой кислотные гидролизаты не-
которых тканей животных. В результате 
обширных экспериментальных исследова-
ний цитомедина тимуса — тималина из не-
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го выделен высокоэффективный синтети-
ческий дипептид — тимоген. На основе 
ряда цитомединов и регуляторных пепти-
дов созданы лекарственные препараты, при-
менение которых способствует сохранению и 
восстановлению нарушенных функций го-
меостаза. В настоящее время семейство регу-
ляторных пептидов насчитывает несколько 
десятков известных соединений, причем чис-
ло их все время увеличивается [3]. 

Значительная часть этих препаратов 
представляет собой вытяжки или экстрак-
ты из тех или иных тканей организма. Они 
состоят из комплексов пептидов различной 
величины, при этом длина и состав пепти-
дов в подобном комплексе могут меняться. 
К числу таких соединений следует отнести 
спермин, выделенный еще в конце про-
шлого столетия (Мечников, 1903), а также 
современные экстракты и вытяжки из тиму-
са, костного мозга, селезенки, лимфатиче-
ских узлов, сетчатки глаза, коры и белого 
вещества головного мозга, эпифиза, проста-
ты [Михайлова, 1988; Гриневич и др., 1989; 
Яковлев и др., 1990]. В литературе пептид-
ные препараты данного класса назвали ци-
томединами. Этим термином принято обо-
значать низкомолекулярные пептиды пара-
кринной и аутокринной природы, выпол-
няющие функции внутриклеточных и меж-
клеточных мессенджеров [3]. 

Цитомедины представляют собой пеп-
тиды с молекулярной массой 1000–10 000 Да. 
Они, как и регуляторные пептиды участ-
вуют в переносе информации между груп-
пами клеток, регулируют их активность и 
обладают полифункциональным действием в 
организме. Однако в отличие от регулятор-
ных пептидов у цитомединов более выражена 
тканевая специфичность. Они восстанавли-
вают нарушенные в результате патологиче-
ского процесса или старения функции тех ор-
ганов и тканей, которые служат исходным 
материалом для их получения. Эти пептиды 
не обладают молекулярной видоспецифично-
стью, в результате чего полученные на их 
основе лекарственные препараты не несут 
антигенных свойств и ассоциированных с 
ними побочных эффектов [3]. 

Для выделения цитомединов использу-
ется метод кислотной экстракции тканей с 
последующей очисткой методом гель-хрома-
тографии. Анализ аминокислотного состава 
показал, что в большинстве цитомединов 

содержится сходное количество аминокис-
лот как по составу, так и по количеству. 
Постулированную органотропность цито-
мединов можно объяснить большим содер-
жанием регуляторных пептидов, первичной 
точкой приложения которых является ткань — 
источник цитомединов. По-видимому, пер-
вичный механизм действия цитомединов со-
стоит в их расщеплении на отдельные пепти-
ды, выполняющие регуляторные функции. 
Вероятно, этот процесс происходит на уровне 
мембран клеток, взаимодействующих с ци-
томединами. Справедливость данной гипоте-
зы подтверждает факт образования веществ 
со свойствами цитомединов в результате ка-
таболического распада мембраноассоцииро-
ванных протеиновых комплексов, что ука-
зывает на общность некоторых механизмов 
действия цитомединов и Р-белков [5]. 

Как известно, Р-белки, представляющие 
собой продукты катаболического распада 
клеточных рецепторов, обладают способ-
ностью специфически связывать лиганды. 
осуществляя тем самым функции регуля-
ции биологического равновесия, поскольку 
конкурируя с клеточными рецепторами за 
лиганды, Р-белки ингибируют действие на 
клетки молекулярных медиаторов. Неко-
торые из регуляторных пептидов непо-
средственно участвуют в межклеточном 
обмене информацией. Это позволяет в ка-
честве одной из возможных теоретических 
моделей, дополняющих систему биорегу-
ляции организма, рассматривать регуля-
торные пептиды как межклеточные медиа-
торы, выполняющие функции поддержа-
ния структурного и функционального го-
меостаза клеточных популяций. Пептид-
ный процессинг позволяет объяснить ме-
ханизм действия цитомединов. Можно по-
лагать, что введенный в организм экзоген-
ный экстракт (цитомедин) подвергается 
процессингу, в результате чего из суммар-
ного комплекса суммарных пептидов отще-
пляются определенные аминокислотные по-
следовательности, необходимые организму 
для осуществления регуляторных воздейст-
вий. Оставшиеся пептиды могут подвергать-
ся дальнейшему протеолизу и использо-
ваться организмом для иных регуляторых 
и трофических целей [5, 6]. 

Данные представления объясняют мно-
гофункциональность экзогенных пептидов, 
в том числе цитомединов, при кажущемся 
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отсутствии специфичности. В частности, 
процессинг пептидов обеспечивает эф-
фективное высвобождение из комплекса 
суммарных пептидов тех фрагментов, ко-
торые необходимы для коррекции дефек-
та, возникающего в организме в конкрет-
ный момент. Конечный эффект достигает-
ся в результате запуска каскада взаимо-
связанных и взаимообусловленных про-
цессов, причем последовательность ин-
дукции может приводить к эффектам, не 
связанным прямо с первичной природой 
экзогенного пептида [6]. 

Эти данные показывают, что в орга-
низме существует тесная связь между раз-
личными системами биорегуляции, реали-
зация которых может осуществляться пу-
тем взаимодействия регуляторных пепти-
дов, обеспечивающих поддержание гомео-
стаза. Полиспецифичность регуляторных 
пептидов и каскадный механизм реализации 
эффектов определяют те физиологические 
реакции, которые могут наблюдаться через 
определенное время после введения экзо-
генного пептида или выработки эндогенно-
го. Уникальные свойства регуляторных пеп-
тидов как полифункциональных регуляторов 
открывают новые возможности их практиче-
ского использования. В настоящее время не-
которые из них широко применяются в кли-
нической практике. Патогенетическая фар-
макотерапия остается магистральным на-
правлением современной медицины. Более 
чем двадцатилетний опыт клинического 
изучения пептидов, биорегулирующих пре-
паратов на основе цитомединов дает основа-
ния говорить о создании нового научного 
направления в современной медицине — 
биорегулирующей терапии [6]. 

В основе регуляторных эффектов ци-
томединов лежит их способность индуци-
ровать процессы специфической диффе-
ренцировки специализированных клеточ-
ных популяций, а следовательно, регули-
ровать их численность и функциональную 
активность в норме и при патологических 
процессах. Последнее обстоятельство по-
зволило рассматривать цитомедины в ка-
честве потенциальных аксенобиотических 
лекарственных препаратов, лишенных по-
бочных эффектов, что обусловлено их фи-
зиологическим гомеостатическим влияни-
ем на организм животных и человека. Тео-
ретически обосновано новое направление 

экспериментальной и клинической меди-
цины — биорегулирующая терапия, осно-
вой которой является патогенетическое 
применение полученных из органов жи-
вотных пептидных биорегуляторов при 
различных заболеваниях, патологических 
состояниях и старении [3, 6]. 

Клиническое изучение новых фармако-
логических препаратов на основе цитомеди-
нов показало их высокую эффективность, 
отсутствие побочного действия, перспек-
тивность их использования как в лечебных 
целях, так и с целью профилактики и реа-
билитации многих заболеваний и патоло-
гических состояний, возможность приме-
нения в комплексном лечении и в виде мо-
нотерапии [8]. 

В научно-исследовательском центре по 
разработке и испытаниям новых лекарст-
венных препаратов предприятия «Диалек» 
концерна «Белбиофарм», г. Минск, РБ, про-
водятся исследования по разработке и изу-
чению лекарственных препаратов на основе 
цитомединов. В настоящее время разрабо-
тана технология получения диасплена — 
безбелкового экстракта тканей эмбриональ-
ной селезенки. 

Диасплен для инъекций представляет 
собой депротеинизированный экстракт се-
лезенки телят, молочных поросят и эм-
брионов крупного рогатого скота. Препа-
рат содержит низкомолекулярные пепти-
ды, аминокислоты, фрагменты нуклеино-
вых кислот и другие биологически актив-
ные компоненты [7]. 

Применяется в клинике неврологии и 
нейрохирургии, хирургии, глазных болез-
ней, акушерства и гинекологии, внутрен-
них болезней. 

При применении препарата возможно 
развитие аллергических реакций, индиви-
дуальная непереносимость препарата. 

Аналогами препарата являются сол-
косплен, спленопид и спленин. Они при-
меняются для детоксикации организма при 
ранних токсикозах беременности, при ги-
потрофии плода. На кафедре акушерства 
и гинекологии Самарского государствен-
ного медицинского университета прово-
дилась терапия с использованием при-
родного комплекса цитокинов в виде 
лиофилизированного ксеноспленоперфу-
зата «Спленопид», применяемого внут-
ривенно у 130 беременных и родильниц с 
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различной патологией: гестозом I и II по-
ловины беременности, холестатическим 
гепатозом, неразвивающейся беременно-
стью, гнойно-септическими заболевания-
ми в послеродовом периоде. Проведенное 
исследование подтверждает дезинтокси-
кационное, антисептическое, противоал-
лергическое и иммуностимулирующее дей-
ствие цитокинотерапии [4, 7]. 

Диасплен оказывает полифункцио-
нальное воздействие на различные ткани 
и органы, обладает иммуномодулирую-
щим, антигипоксическим и репаратив-
ным действием. Препарат нормализует 
показатели азотистого обмена, усиливает 
дезинтоксикационную функцию печени, 
стимулирует репаративные и трофиче-
ские процессы, способствует поддержа-
нию оксигенации артериальной крови и 
утилизации кислорода в тканях. Приме-
нение экстракта селезенки увеличивает 
показатели клеточного и гуморального 
иммунитета, активность перитонеальных 
макрофагов, улучшает тканевое дыхание, 
нормализует окислительно-восстановитель-
ные процессы. Препарат нормализует из-
менения азотистого обмена и повышает 
обезвреживающую функцию печени. В 
настоящее время расширены представле-
ния об универсальности антигипоксиче-
ских механизмов препарата диасплен [8]. 

Заключение 
Способ восстановления нарушенного 

гомеостаза в организме при различных па-
тологических состояниях, сопровождающих-
ся гипоксией тканей, основанный на приме-
нении биорегуляторов, является важным ре-
зервом улучшения результатов лечения. В 
связи с этим актуальным становится разра-
ботка методов коррекции вышеуказанных 
процессов, направленных на усиление 
антиоксидантной системы. В свою оче-
редь, итоги экспериментального и клини-
ческого изучения пептидных биорегуля-
торов на основе цитомединов дают осно-
вания полагать, что биорегулирующая 
терапия приобретает значение универ-
сального лечебного подхода и одного из 
наиболее перспективных направлений 
современной медицины [10]. 
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родов, неонатального периода, структура выявленных специфических инфекций, морфо-
логические изменения в последах у 60 пациенток с диагностированной плацентарной не-
достаточностью и у 30 — с физиологически протекающей беременностью. Установлено, 
что при сочетании плацентарной недостаточности и внутриматочной инфекции наблюда-
ется осложненное течение беременности, ухудшаются перинатальные исходы. Рациональ-
ная организация профилактики, диагностики и лечения урогенитальных инфекций у паци-
енток до наступления беременности является резервным механизмом снижения перина-
тальной заболеваемости и смертности. 
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We have made a contemporary analysis of clinical presence, distinctive features of the preg-
nancy, delivery, post-delivery and earlier neonatal periods, morphological changes of afterbirth in 90 
pregnant women examined for the presence of intrauterine infection markers. It was revealed that 
risk factors for the appearance and development of severe perinatal diseases of the newborns were 
placental insufficiency and intrauterine infection. Newborns who were born in medium and heavy 
asphyxia state should be examined for the presence of congenital dartrous and chlamidia infections 
the first hours of their lives to conduct an adequate therapy in postnatal period. Screening of women 
from the delivery reserve group for sexually transmitted infections, pre-gravidic preparation will al-
low to prevent complications of pregnancy, delivery, to reduce perinatal losses. 
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Плацентарная недостаточность (ПН) — 

это симптомокомплекс, сопровождающий 
практически все осложнения беременности, 
клинически проявляющийся гипоксией пло-
да, задержкой внутриутробного развития. В 
Республике Беларусь является одной из ос-
новных причин перинатальной заболеваемо-
сти и смертности [10]. В настоящее время 
среди причин, приводящих к формирова-
нию плацентарной недостаточности и пе-
ринатальной патологии, ведущее место зани-
мают острые и хронические инфекции бере-
менной. Легкая или бессимптомная инфекция 
у беременной может привести к выраженной 

недостаточности плаценты, антенатальной 
гибели плода или инвалидизации ребенка 
[1, 2, 4, 6–9, 11, 14]. Анализ течения бере-
менности и исхода родов при ПН позволяет 
установить причину возникновения и разви-
тия патологии, усовершенствовать лечебно-
диагностические мероприятия по антена-
тальной охране плода [6, 9, 10]. 

Цель исследования: изучить перинаталь-
ные исходы у пациенток с плацентарной не-
достаточностью и внутриматочной инфекцией. 

Материалы и методы 
Проведен сравнительный анализ клини-

ческой характеристики, особенностей тече-
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ния настоящей беременности, родов, послеро-
дового, раннего неонатального периодов, мор-
фологические изменения в последах у 90 бере-
менных, обследованных на наличие внутри-
маточной инфекции. Основную группу со-
ставили 60 пациенток, у которых была диаг-
ностирована плацентарная недостаточность в 
III триместре беременности, контрольную 
группу — 30 женщин, у которых во время 
беременности не была выявлена ПН. 

Состояние плода оценивалось по резуль-
татам наружного акушерского, ультразву-
кового исследований, допплерометрии, кар-
диотокографии (ультразвуковой аппарат 
TOSHIBA SSH-140 A (Япония) c допплеро-
метрической приставкой, кардиотокограф 
«FETAL MONITOR СOROMETRICS MEDI-
CAL SYSTEMS, INC. WALLINGFORD» США). 
Диагноз внутриматочных инфекций уста-
навливали при сопоставлении клинических 
данных и результатов не менее двух мето-
дов лабораторной диагностики (бактерио-
скопического, бактериологического, иммуно-
логического, вирусологического или генети-
ческого методов исследования). В каждом 
случае методом бактериоскопии оценивали 
степень чистоты влагалищного содержимого, 
наличие воспалительной реакции, патологи-
ческой микрофлоры. Методом иммунофер-
ментного анализа выявляли специфические 
антитела класса IgМ к цитомегаловирусу, ви-
русу простого герпеса, Treponema pallidum, 
Clamydia trachomatis, класса IgG к Clamy-
dia trachomatis (тест-системы «ВектоЦМВ-
IgМ-стрип», «ВектоВПГ-IgМ-стрип», «Хла-
миБест C. trachomatis-IgG-стрип» «Хлами-
Бест C. trachomatis-IgM-стрип», ЗАО «Век-
тор-Бест», Россия). Дополнительно уточ-
няли характер возбудителя бактериологи-
ческим методом, по показаниям использова-
ли культуральную диагностику с определе-
нием титра патогенов или качественные 
методы, генетические методы для выявле-
ния ДНК возбудителя (наборы «Герпол», 
«Полимик» НПХ «Литех», Россия). 

Оценка состояния новорожденных 
определялась по шкале Апгар, антропо-
метрическим показателям, заболеваемо-
сти в раннем неонатальном периоде. Гис-
тологическое исследование плаценты, 
плодных оболочек проводили по методи-
ке А. П. Милованова при помощи микро-
скопов NIKON ECLIPSE E 400 (Япония), 
БИОЛАН SK 14 (Польша). 

Результаты обработаны статистически 
с вычислением средней арифметической 
величины (M), средней ошибки средней 
арифметической (m) и достоверной разни-
цы между показателями (p). Для сравни-
тельного анализа частоты различия при-
знака в группах использовали метод χ². 

Результаты исследования и обсуждение 
Возраст обследованных беременных со-

ставлял 16–37 лет. Пациентки в двух груп-
пах по возрастному составу и социальному 
статусу статистически не отличались. За-
болевания сердечно-сосудистой системы 
(нейроциркуляторная дисфункция, врожден-
ные пороки сердца) одинаково часто встреча-
лись у беременных основной и контрольной 
группы (28,3  0,2 против 20,0  0,6%). Па-
тология пищеварительной (хронический га-
стрит, хронический холецистит, язвенная 
болезнь двенадцатиперстной кишки) и моче-
выделительной (хронический пиелонефрит, 
хронический цистит) системы была диагности-
рована только у пациенток с ПН (18,3  0,3 и 
20,0  0,3% соответственно, p < 0,05). Таким 
образом, в структуре перенесенных экстра-
генитальных заболеваний основной группы 
ведущее место занимала хроническая инфек-
ционно-воспалительная патология пищевари-
тельной и мочевыделительной системы. 

Первородящих в основной группе бы-
ло 73,3  0,1%, в контрольной — 70,0  
0,2%. Раннее начало половой жизни, нали-
чие в анамнезе более 5 половых партнеров 
отмечало достоверно большее количество 
пациенток основной группы, чем контроль-
ной (90,0  0,1 и 40,0  0,4%, 46,7  0,3 и 18,3  
0,3% соответственно). При изучении аку-
шерско-гинекологического анамнеза было 
установлено, что воспалительные заболе-
вания нижнего отдела малого таза, патоло-
гия шейки матки достоверно чаще встре-
чалась в анамнезе у беременных с плацен-
тарной недостаточностью по сравнению с 
контрольной группой (58,3  0,1 и 16,7  
0,7%, 50,0  0,1 и 20,0  0,6% соответст-
венно). Только у женщин основной группы 
в анамнезе встречались замершая беремен-
ность (5,0  0,7%) и мертворождение (5,0  
0,7%). Таким образом, кольпит и патоло-
гия шейки матки были прогностическими 
факторами риска перинатальной патологии 
у обследованных беременных. Нижние от-
делы половых путей являются входными 
воротами для инфекций, передаваемых по-
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ловым путем, а поврежденный эпителий 
шейки матки служит оптимальной средой 
для колонизации возбудителей, резервуа-
ром хронической инфекции [1, 3, 4, 14]. 

На диспансерный учет до 12 недель бе-
ременности взято 88,3  0,1% пациенток ос-
новной группы и 100% — контрольной. Во 
время беременности у женщин наблюдались 
различные осложнения. Анемия беремен-
ных, гестоз, простудные заболевания встре-
чались в двух группах одинаково часто. Не-
вынашивание беременности было диагно-
стировано у пациенток с плацентарной не-
достаточностью статистически значимо ча-
ще, чем в контрольной группе (83,3  0,1 про-
тив 43,3  0,9%). Длительно текущая угроза 
прерывания беременности на всем протяже-
нии гестационного срока, повторные госпи-
тализации были достоверно чаще отмечены в 

основной группе по сравнению контрольной 
(58,3  0,1 и 6,7  1,2% соответственно). 
Кольпит наблюдался статистически значимо 
чаще у пациенток основной группы, чем кон-
трольной (50,0  0,1 против 13,3  0,8%). Та-
ким образом, воспалительные заболевания 
нижнего отдела половых путей и нарушение 
барьерной функции шейки матки способст-
вовали воспалительному поражению ткани 
плаценты и плодных оболочек, возникнове-
нию ПН [1, 3, 4, 7, 11]. 

Хроническая внутриматочная гипоксия 
плода диагностирована у всех беременных 
основной группы (p < 0,05). Плацентарная 
недостаточность была верифицирована при 
помощи ультразвукового, допплерометриче-
ского, кардиотокографического методов ис-
следования. Данные функциональных мето-
дов исследования отражены в таблице 1. 

Таблица 1 — Результаты ультразвукового исследования беременных 

Ультразвуковые признаки 
Основная группа, 

(n = 60) 
Контрольная группа, 

(n = 30) 

Признаки преждевременного созревания плаценты 39 (65,00,1%) 4 (13,30,8%) 

Нарушение структуры плаценты 14 (23,30,3%) 1 (3,31,8%) 

Увеличение толщины плаценты 16 (26,70,2%) 1 (3,31,8%) 

Уменьшение толщины плаценты 2 (3,30,9%) 0 

Аномальное количество околоплодных вод: 
— многоводие 
— маловодие 

35 (58,30,1%) 
19 (31,70,2%) 
16 (26,70,2%) 

2 (6,71,2%) 
1 (3,31,8%) 
1 (3,31,8%) 

Гемодинамические нарушения в системе 
«мать-плацента-плод» 19 (31,70,2%) 0 

СЗРП 
Симметричная форма 
Асимметричная форма 

27 (45,00,1%) 
14 (23,30,3%) 
13 (21,70,3%) 

0 
0 
0 

СЗРП 
I ст. 
II ст. 
III ст. 

27 (45,00,1%) 
13 (21,70,3%) 
10 (16,70,3%) 

4 (6,70,6%) 

0 
0 
0 
0 

 — статистически значимые различия между группами (p < 0,05) 

 
 
Достоверными ультразвуковыми мар-

керами наличия дистресса у плода были при-
знаки преждевременного созревания плацен-
ты (65,0  0,1%), нарушение структуры пла-
центы (23,3  0,3%), аномальное количество 
околоплодных вод (58,3  0,1%), гемодина-
мические нарушения в системе «мать-пла-

цента-плод» (31,7  0,2%), синдром задержки 
развития плода (45,0  0,1%). Синдром за-
держки развития плода (СЗРП), как универ-
сальная реакция плода на плацентарную 
недостаточность, диагностирован только в 
основной группе. Симметричная форма СЗРП 
была выявлена в 23,3  0,3% случаев, 
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асимметричная — в 21,7  0,3% (p < 0,05). 
СЗРП I степени наблюдался в 21,7  0,3% 
случаев, II степени — в 16,7  0,3%, III сте-
пени — в 6,7  0,6%. 

Для уточнения этиологического факто-
ра развития плацентарной недостаточности 

была изучена структура инфекционной па-
тологии беременных. Результаты бактерио-
скопического, микробиологического, имму-
нологического, вирусологического и гене-
тического методов исследования в группах 
представлены в таблице 2. 

Таблица 2 — Этиологическая структура выявленных инфекций у пациенток 

Возбудитель 
Основная группа, 

(n = 60) 
Контрольная группа, 

(n = 30) 

Clamydia trachomatis   50 (83,30,1%) 3 (10,01,0%) 

Cytomegalovirus hominis 19 (31,70,2%) 5 (16,70,7%) 

Дрожжеподобные грибы рода Candida  7 (11,70,4%) 3 (10,01,0%) 

Treponema pallidum     5 (8,30,5%) 0 

Trichomonas vaginalis    5 (8,30,5%) 0 

Herpes simplex virus 2    3 (5,00,7%) 0 

Смешанная вирусно-бактериальная инфекция  21 (35,00,2%) 3 (10,01,0%) 

 — статистически значимые различия между группами (p < 0,05) 
 
 
Частота встречаемости возбудителей 

хламидийной и смешанной инфекции была 
достоверно выше у пациенток основной 
группы по сравнению контрольной (83,3  
0,1 и 10,0  1,0%, 35,0  0,2 и 10,0  1,0% 
соответственно). Сифилис, острая герпес-
вирусная инфекция, трихомониаз были диаг-
ностированы только у беременных с плацен-
тарной недостаточностью. Клиническими 
признаками наличия внутриматочной ин-
фекции у пациенток основной группы во 
время беременности были длительная угроза 
прерывания, рецидивирующий кольпит. Ус-
тановлено, что ведущее место в развитии 
ПН принадлежало хламидийной и сочетан-
ной вирусно-бактериальной инфекции. 

В основной группе срочные роды заре-
гистрированы у 88,3  0,1% пациенток, 
преждевременные — у 11,7  0,4%. Роды в 
срок произошли у всех рожениц контроль-
ной группы. Наиболее часто встречающи-
мися осложнениями родового акта в двух 
группах были несвоевременное излитие 
околоплодных вод (31,7  0,2% в основной 
группе и 16,7  0,7% в контрольной), нару-
шения сократительной деятельности матки 
(6,7  0,6 и 6,7  1,2% соответственно). У 
18,3  0,3% рожениц с ПН была зафиксиро-
вана декомпенсация плацентарной недоста-
точности (p < 0,05). Послеродовые ослож-

нения встречались в двух группах с одина-
ковой частотой. Таким образом, достовер-
ным осложнением родового акта у пациен-
ток основной группы была декомпенсация 
плацентарной недостаточности. 

Течение раннего неонатального перио-
да проанализировано у 86 новорожденных. 
У 4 из 60 пациенток основной группы бе-
ременность закончилась мертворождени-
ем. Антенатальная гибель маловесных для 
срока гестации плодов (3 случая) произошла 
при недоношенной беременности в резуль-
тате плацентарной недостаточности. При па-
томорфологическом исследовании в одном 
случае из трех случаев был диагностирован 
врожденный порок развития костной систе-
мы (искривление и деформация бедренных и 
больших берцовых костей). В родах погиб 
один доношенный новорожденный вследст-
вие плацентарной недостаточности и нали-
чия врожденных пороков развития. Кранио-
рахисхизис, гетеротопия надпочечников в 
забрюшинную клетчатку, гипоплазия над-
почечников были диагностированы у плода 
в антенатальном периоде, однако беремен-
ная отказалась прерывать беременность по 
генетическим показаниям. 

Данные о состоянии новорожденных в 
раннем неонатальном периоде приведены 
таблице 3. 
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Таблица 3 — Течение раннего неонатального периода у новорожденных 

Показатель 
Основная группа, 

(n=56) 
Контрольная группа, 

(n = 30) 
Оценка по шкале Апгар 
Без асфиксии 
В асфиксии: 
Средней степени тяжести 
Тяжелой степени 

 
33 (58,90,1%) 

 
23 (37,50,2%) 
  2 (3,60,9%) 

 
30 (100%) 

 
0 
0 

Масса тела 
2000–2499 г 
2500–2999 г 
3000–3499 г 
3500–3999 г 
4000 г и более 

 
  12 (21,40,3%) 

17 (30,40,2%) 
20 (35,70,2%) 
17 (30,40,2%) 

0 

 
0 

   2 (6,71,2%) 
13 (43,30,3%) 
10 (33,30,4%) 
  5 (16,70,7%) 

Выписаны из родильного стационара домой 36 (64,30,1%) 30 (100%) 

 — статистически значимые различия между группами (p < 0,05) 
 
 
Все новорожденные контрольной группы 

родились в удовлетворительном состоянии 
(p < 0,05). В основной группе 44,6  0,1% 
детей родилось в состоянии асфиксии, в 
первые минуты жизни интенсивная тера-
пия и реанимационные мероприятия про-
водились 35,7  0,2% младенцам (p < 0,05). 
Детей с массой тела более 3000 г было 
достоверно больше в контрольной группе 
(93,3  0,1 против 66,1  0,1%). Новорож-
денные с массой тела менее 2499 г соста-
вили 21,4  0,3% в основной группе (p < 
0,05). В детские стационары для дальней-
шего лечения было переведено 20 из 56 де-
тей родильниц основной группы с диагно-
зами малый к сроку гестации (14,3  0,4%), 
внутриутробная инфекция (12,5  0,4%), 
врожденные пороки развития (3,6  0,9%), 
недоношенность (3,6  0,9%), энцефалопа-
тия гипоксического генеза (1,8  1,3%). На 
втором этапе выхаживания на 12 сутки по-
сле рождения умер один недоношенный 
ребенок. При аутопсии диагностированы 
внутрижелудочковые кровоизлияния II сте-

пени без тампонады, бронхолегочная дис-
плазия, приобретенная внутренняя постге-
моррагическая гидроцефалия, отек головного 
мозга, очаговая серозно-десквамационная 
пневмония, зернистая дистрофия и некроз 
эпителия извитых канальцев почек и гепа-
тоцитов; недоношенность, кистозная лим-
фангиома печени. Таким образом, ведущей 
причиной тяжелых перинатальных повре-
ждений в основной группе были плацен-
тарная недостаточность и внутриматочная 
инфекция. Результаты наших исследова-
ний согласуются с данными литературы о 
роли инфекции как отягощающего фактора 
в неблагоприятном исходе беременности и 
родов [1, 2, 4, 5–8, 12, 13]. 

При патоморфологическом изучении 71 по-
следа (46 последов родильниц основной 
группы и 25 последов контрольной группы) 
были выявлены расстройства маточно- и фе-
то-плацентарного кровообращений, варианты 
патологической незрелости ворсин, воспа-
лительные изменения, компенсаторно-при-
способительные процессы (таблица 4). 

Таблица 4 — Структура морфологических изменений в последе 

Гистологические признаки 
Основная группа, 

(n = 46) 
Контрольная группа, 

(n = 25) 

Маточно-плацентарная недостаточность   41 (89,10,1%)   2 (8,01,3%) 

Фето-плацентарная недостаточность   33 (71,70,1%) 4 (16,00,9%) 

Компенсаторно-приспособительные процессы 14 (30,40,3%) 4 (16,00,9%) 

 — статистически значимые различия между группами (p < 0,05) 
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Плацентарная недостаточность доку-
ментирована в 93,5  0,1% последах у па-
циенток основной группы, что достоверно 
больше, чем в контрольной группе (16,0  
0,9%). Маточная ПН, характеризующаяся 
наличием очаговых ишемических инфарк-
тов, виллузита, участков фибриноидных 
некрозов, выявлена у пациенток основной 
группы достоверно чаще, чем в контроль-
ной группе (89,1  0,1 и 8,0  1,3% соот-
ветственно). Диффузный виллузит был об-
наружен в 58,7  0,1% случаев в последах 
родильниц с плацентарной недостаточно-
стью (p < 0,05). Фето-плацентарная недос-
таточность (кровоизлияние в строму вор-
син, полнокровие ворсин, фиброз стромы 
ворсин) диагностирована в 71,7  0,1% ос-
новной группы и 16,0  0,9% контрольной 

(p < 0,05). Морфологическая незрелость вор-
син в плаценте основной группы верифи-
цирована в 2 раза чаще по сравнению с 
контрольной группой (19,6  0,4 против 8,0  
1,3%). Компенсаторно-приспособительные 
процессы были более выражены в после-
дах родильниц с ПН (30,4  0,3%) по сравне-
нию с контрольной группой (16,0  0,9%). 
Исследование показало, что морфофунк-
циональные изменения в бассейне спи-
ральных артерий и межворсинчатом про-
странстве являются одним из ведущих 
факторов патогенеза плацентарной не-
достаточности. 

В последах пациенток двух групп были 
обнаружены морфологические проявления 
амниотического, паренхиматозного и сме-
шанного типов воспаления (таблица 5). 

Таблица 5 — Морфологические признаки инфицирования последа 

Типы воспаления Основная группа, 
(n = 46) 

Контрольная группа, 
(n = 25) 

Амниотический 8 (17,40,4%) 1 (4,01,9%) 
Паренхиматозный 30 (65,20,1%) 2 (8,01,3%) 
Смешанный 7 (15,20,5%) 0 

 — статистически значимые различия между группами (p < 0,05) 
 
 
В последах родильниц с ПН достовер-

но чаще выявлены структурные морфоло-
гические изменения, свидетельствующие 
об инфекционном поражении ткани пла-
центы. Гематогенное инфицирование пла-
центы, приведшее к поражению ворсинча-
того хориона, в основной группе диагно-
стировано в 65,2  0,1% случаев (p < 0,05). 
Признаки восходящего инфицирования за-
регистрированы в 17,4  0,4% основной груп-
пы и 4,0  1,9% контрольной. Смешанный 
тип воспаления (базальный децидуит и хо-
риоамнионит, очаговый виллузит и хорио-
децидуит) диагностирован только у жен-
щин с ПН (15,2  0,5%). Инфицирование 
последа у пациенток основной группы 
произошло гематогенным (через сосуды 
ворсин хориона) и смешанным (через со-
суды отпадающей оболочки и инфициро-
ванные родовые пути) путем заражения. 
Таким образом, развитие ПН в основной 
группе было связано с наличием внутри-
маточной инфекции у беременных, нару-
шением маточно-плацентарного кровооб-
ращения. Характер и степень повреждения 

плаценты, уровень развития в ней компен-
саторно-приспособительных механизмов 
определяли течение беременности, родов, 
состояние плода и новорожденного. 

Выводы 
1. Наличие у беременной внутриматочной 

инфекции (хламидийной и сочетанной вирус-
но-бактериальной инфекции) является веду-
щим фактором риска развития акушерско-ги-
некологической и перинатальной патологии. 

2. У пациенток с плацентарной недос-
таточностью и внутриматочной инфекцией 
дети родились в состоянии асфиксии, с ма-
лой массой тела, нуждались в дальнейшем 
лечении в детских стационарах. 

3. Новорожденные, родившиеся от мате-
рей с маркерами внутриматочной инфекции, 
относятся к группе риска по реализации внут-
риутробной инфекции и патологии ЦНС. 
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В обзоре литературы представлены современные данные о клинических и патоморфо-
логических характеристиках нарушений обмена при сахарном диабете. Предложены но-
вые перспективные патоморфологические маркеры метаболических изменений, использо-
вание которых может внести существенный вклад в уточнение звеньев морфогенеза са-
харного диабета. 
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CLINICAL AND MORPHOLOGICAL CHARACTERISTIC 
METABOLIZM CHANGES AT THE DIABETES 

N. M. Turchenko, O. A. Golubev 
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In the review of the literature the modern data about clinical and pathomorphological charac-
teristics of infringements of an exchange are submitted at a diabetes. Are offered new perspec-
tive pathomorphological markers metabolism changes which use can bring in the essential con-
tribution to specification of parts morphogenesis a diabetes. 

Key words: a diabetes, metabolism changes, clinic, morphogenesis. 
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Введение 
Сахарный диабет — заболевание, ха-

рактеризующееся хронической гипергли-
кемией и гликозурией, обусловленное аб-
солютной или относительной инсулиновой 
недостаточностью, приводящее к наруше-
нию обмена веществ, поражению сосудов, 
нейропатии и патологическим изменениям 
в различных органах и тканях. Сахарный 
диабет (СД) распространен во всех странах 
мира и по данным Всемирной Организации 
Здравоохранения (ВОЗ) в мире насчитыва-
ется более 150 млн. больных СД. В промыш-
ленно развитых странах Америки и Европы 
распространенность сахарного диабета со-
ставляет 5–6% и имеет тенденцию к даль-
нейшему повышению, особенно в возрас-
тных группах старше 40 лет. В Российской 
Федерации по обращаемости в течение по-
следних лет регистрируется 2 млн. больных 
диабетом (около 300 тыс. больных, стра-
дающих СД I типа, и 1 млн. 700 тыс. боль-
ных с СД II типа [1, 6, 14]. 

Распространенность СД составляет 2–4%. 
Число известных больных — примерно ½ 
от фактического количества. В Беларуси чис-
ло больных ежегодно увеличивается. На ко-
нец 1993 г. число известных больных в Бе-
ларуси более 110 тыс., из них детей — 1070. 
По данным ВОЗ, прогнозируется повсеме-
стный рост заболеваемости СД на бли-
жайшее десятилетие. Через 10 лет ожида-
ется увеличение количества больных в два 
раза [14]. На конец 2005 года в Беларуси 
было зарегистрировано 14 тыс. 187 боль-
ных СД I типа и 137 тыс. — II типа. 

Почти у 80% больных наблюдается ин-
сулиннезависимый СД (ИНЗСД), 10–15% 
страдают инсулинзависимым СД (ИЗСД). 
Рост ИНЗСД отмечается после 50 лет. Пи-
ки ИЗСД — в возрасте 3–5 лет и 11–14 лет. 
В 1991–1994 гг. отмечен рост заболеваемо-
сти детей до одного года. Около 60% всех 
больных — старше 50 лет. Соотношение 
мужчин и женщин примерно 1:2 [14]. 

Цель работы: дать современные кли-
нические и морфологические критерии ме-
таболических нарушений во внутренних 
органах при СД. 

СД I типа — аутоиммунное заболевание, 
которое может быть индуцировано вирус-
ной инфекцией, а также рядом других ост-
рых или хронических факторов внешней 
среды, действующих на фоне определен-

ной генетической предрасположенности [2, 
3, 6, 14, 17]. Для ИЗСД характерна сезон-
ность заболеваемости. Подъем заболевае-
мости приходится на осенние и зимние ме-
сяцы с пиком в октябре и январе, при этом 
минимум новых случаев диабета отмечает-
ся в июне и июле. Максимум заболеваемо-
сти СД у детей отмечается в возрасте 5–11 лет, 
что, вероятно, связано с возможностью воз-
действия различных вирусов. О роли ви-
русной инфекции свидетельствует частое 
обнаружение у больных высоких титров 
антител к вирусам краснухи, паротита, 
Коксаки, энцефаломиелита и других. Если 
во время беременности женщина перене-
сла краснуху, то в 25% случаев у ребенка в 
течение последующих десятилетий разви-
вается СД I типа [1]. 

ИЗСД имеет достаточно признаков, по-
зволяющих отнести это заболевание к ау-
тоиммунным: 

1. Частое сочетание диабета с другими 
заболеваниями аутоиммунной природы, при 
которых доказано наличие аутоантител (ау-
тоиммунный тиреоидит, диффузный токси-
ческий зоб, пернициозная анемия и другие). 

2. Наличие инсулита у больных, умер-
ших вскоре после начала диабета. 

3. Выявление у больных ИЗСД антител к 
антигенам островков поджелудочной желе-
зы и нарушения клеточно-опосредованного 
иммунитета по данным теста угнетения 
миграции лейкоцитов [1]. 

У 15% больных с идиопатической хро-
нической недостаточностью надпочечни-
ков и у 7–10% больных с аутоиммунными 
заболеваниями щитовидной железы разви-
вается ИЗСД. У больных, страдающих СД 
I типа, другие эндокринные аутоиммунные 
заболевания встречаются в 4–5 раз чаще по 
сравнению с лицами без диабета [1]. 

В ответ на изменение структуры по-
верхностных антигенов β-клеток развива-
ется аутоиммунный процесс. Он проявляется 
в воспалительной инфильтрации панкреатиче-
ских островков иммунокомпетентными клет-
ками (инсулит) и приводит к деструкции 
измененных β-клеток. Гибель примерно 75% 
β-клеток приводит к снижению толерант-
ности к глюкозе. В стрессовой ситуации 
(оперативное вмешательство, инфекция) это 
приводит к появлению первых симптомов 
СД. Разрушение функционально способ-
ных β-клеток (по различным источникам: 
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80–90% [1]; 80–95% [14]) приводит к воз-
никновению абсолютного дефицита инсу-
лина с развитием тяжелых метаболических 
нарушений и наступлению клинического 
периода болезни. 

В поджелудочной железе детей, которые 
умерли вскоре после развития у них диабета, 
обнаруживаются явления инсулита: инфильт-
рация лимфоцитами и плазматическими 
клетками, избыточное количество гистиоци-
тов и полиморфно-ядерных лейкоцитов. 

Инсулиты выявляются в поджелудочной 
железе лиц не только молодого, но и старше-
го возраста, страдающих ИЗСД. Инсулиты не 
наблюдаются у больных ИНЗСД. 

Сахарный диабет II типа представляет 
собой гетерогенную группу нарушений об-
мена веществ, именно это и определяет его 
значительную клиническую неоднородность. 

СД-II — это прежде всего СД с ожире-
нием. Под СД без ожирения часто скрыва-
ется медленно прогрессирующий СД I ти-
па или латентный аутоиммунный диабет 
взрослых (LADA) [2]. По сравнению с СД I 
типа патогенез и морфогенез СД II типа 
значительно менее изучены. Известны лишь 
отдельные звенья, от выраженности кото-
рых варьирует клиническая картина. Пред-
расположенность к СД II типа наследуется. 
Заболевание достоверно часто встречается 
в одних и тех же семьях. При развитии СД 
II типа у одного из родителей вероятность 
дальнейшего наследования составляет 40%, 
то есть ребенок став взрослым, имеет 40% 
риск заболевания СД II типа или, как ми-
нимум, развития нарушения толерантности 
к глюкозе (НТГ). Братья и сестры больных 
СД II типа заболевают в 40% случаев. Кон-
кордантность у однояйцевых близнецов 
приближается к 100% [4, 5]. Значение гене-
тических факторов в этиологии СД II типа 
становится понятным при рассмотрении 
различных этнических групп. Среди ин-
дейцев Пима распространенность СД II типа 
составляет около 35%, тогда как в ФРГ 
этот показатель равен 4% [2]. 

Ожирение благоприятствует прогрес-
сированию НТГ вплоть до манифестации 
СД II типа [7, 8]. Риск развития СД II типа 
увеличивается в три раза при ожирении I сте-
пени, в пять раз — при средней степени 
ожирения и более чем в десять раз — при 
ожирении III степени. Переедание и свя-
занное с ним ожирение являются внешни-

ми факторами, способствующими развитию 
ИНЗСД. Употребление избыточного количе-
ства пищи приводит к гиперсекреции инсу-
лина, повышение уровня которого в крови 
способствует уменьшению количества ре-
цепторов к инсулину, что проявляется инсу-
линорезистентностью [1]. Хроническая ги-
пергликемия снижает способность β-клеток 
отвечать секрецией инсулина на острую 
стимуляцию глюкозой. Такая развившаяся 
«слепота» β-клеток к глюкозе сопровожда-
ется нарушением первой и второй фазы сек-
реции инсулина. Выявленные нарушения 
секреции инсулина при хронической гиперг-
ликемии полностью обратимы при нормали-
зации углеводного обмена [1]. 

Независимо от формы СД у большин-
ства пациентов, болеющих диабетом в те-
чение 10–15 лет, морфологические изме-
нения могут быть обнаружены в базальных 
мембранах мелких сосудов (микроангио-
патии), артериях эластического и мышеч-
но-эластического типа (атеросклероз), поч-
ках (диабетическая нефропатия), сетчатке 
глаз (ретинопатия), нервных стволах (нев-
ропатия) и других тканях [9]. 

У умершего больного с СД почти всегда 
находят атрофию поджелудочной железы. 
Она уменьшена в 3–4 раза, тонкая, плотная; 
дольчатость ее мелкая, неравномерная; при 
одновременном ожирении имеет место про-
растание жировой ткани в железу (липоматоз) 
[10, 11]. Изменения поджелудочной железы 
при СД не являются постоянными и характер-
ными только для данной болезни. Они имеют 
более определенный характер при ИЗСД, чем 
при ИНЗСД. Различают 6 видов изменений 
островков, причем у больного встречается 
один вид изменений или более [9]: 

1. Уменьшение размеров и количества 
островков Лангерганса чаще встречается 
при СД I типа, особенно при быстром раз-
витии заболевания. Большинство остров-
ков становятся маленькими и даже неза-
метными (в гистологических срезах, окра-
шенных гематоксилином и эозином, их не-
легко обнаружить). Они состоят из тонких 
клеточных тяжей, чередующихся с фиб-
розными прослойками. Морфометрические 
исследования свидетельствуют о том, что 
уменьшается число β-клеток также при 
диабете II типа. Однако при обычном гис-
тологическом изучении эти изменения оп-
ределить, как правило, не удается. 
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2. Увеличение размеров и количества ост-
ровков Лангерганса отмечается у младенцев, 
больных или не больных СД, но родившихся 
от матерей, страдающих этой болезнью. По-
видимому, гипергликемия, имеющаяся у ма-
тери, приводит к гипергликемии у плода, а 
также компенсаторной гиперплазии остров-
ковых клеток в его поджелудочной железе. 

3. Дегрануляция β-клеток чаще встре-
чается при сахарном диабете I типа. Ее 
считают отражением истощения запасов 
секретируемого инсулина в уже повреж-
денных β-клетках. 

4. Фиброз островков на начальных эта-
пах развития лучше выявлять с помощью ок-
раски срезов пикрофуксином по ван Гизону. 

5. Заполнение островков массами ами-
лоида — аномального белка, выявляемого 
с помощью окрашивания гистологического 
среза конго красным, амилоид избиратель-
но окрашивается в кирпично-красный цвет 
генциановым фиолетовым, амилоид дает 
реакцию метахромазии и окрашивается в 
красный цвет и другими способами. Элек-
тронно-микроскопически обнаруживается 
характерная фибриллярная ультраструктура 
амилоида. Коллагеновые волокна (при фиб-
розе островков) и массы амилоида появля-
ются в островках сначала вокруг синусои-
дов, а затем распространяются и окружают 
инсулоциты. Такие изменения могут быть 
обнаружены при ИЗСД, однако они более 
характерны для поздних этапов ИНЗСД. 

6. Лейкоцитарная инфильтрация обыч-
но проявляется в одном из двух вариантов. 
Наиболее частый вариант: лимфоцитарная 
инфильтрация, хорошо выраженная внутри 
и вокруг островков, так называемый «ин-
сулит», то есть воспаление панкреатиче-
ских островков (островков Лангерганса). 
Такой инсулит чаще наблюдается у моло-
дых больных с коротким анамнезом. Дру-
гой вариант: эозинофильная инфильтрация 
в тех же зонах встречается у новорожден-
ных, пораженных диабетом, которые уми-
рают сразу же или вскоре после рождения. 

Печень обычно несколько увеличена, в 
клетках отмечается накопление липидов. В 
цитоплазме клеток, главным образом, пе-
риферии долек, находится гликоген, кото-
рый может также обнаруживаться и в ядрах 
некоторых из печеночных клеток [10–12]. 

Атеросклероз расценивают как прояв-
ление метаболических нарушений при СД. 

Атеросклероз возникает у большинства боль-
ных СД в течение нескольких лет со времени 
первых проявлений диабета. Очаговые ате-
росклеротические изменения (бляшки) у боль-
ных диабетом отличаются многочисленно-
стью, активными стадиями, в том числе ос-
ложненными (наличиями изъязвлений и 
тромбоза). Поэтому очень рано развивают-
ся сужения или окклюзия артериального 
русла, приводящие к ишемическим пора-
жениям или аневризмам органов: инфаркту 
миокарда, цереброваскулярным заболева-
ниям, аневризме аорты и гангрене нижней 
конечности. Повышенная восприимчивость, 
к атеросклерозу при СД объясняется влия-
нием ряда факторов: гиперлипидемией, не-
ферментативным гликозилированием липи-
протеинов низкой плотности, повышенной 
адгезивностью тромбоцитов и их реакцией 
на агенты агрегации [10, 11]. 

Почки у больных диабетом поражают-
ся значительнее чаще, чем другие органы. 
В качестве причины смерти часто высту-
пает почечная недостаточность, обуслов-
ленная поражением микроциркуляторного 
русла. При этом в почках встречаются ли-
бо какое-то одно изменение, либо комби-
нация нескольких изменений: 

1. Поражение клубочков в виде диф-
фузного интеркапиллярного гломерулоск-
лероза, нодулярного гломерулосклероза и 
экссудативных изменений. 

2. Артериолосклероз. 
3. Бактериальная инфекция мочевых пу-

тей, выражающаяся в пиелонефрите или 
иногда в медуллярном некрозе почки. 

Одним из серьезных последствий пато-
логических изменений при СД является 
ухудшение зрения вследствие ретинопатии, 
катаракты или глаукомы. При развитии диа-
бетической ретинопатии большое значение 
имеет продолжительность существования 
диабета. Около 50% больных с ретинальны-
ми микроаневризмами страдают и нодуляр-
ным гломерулосклерозом. И наоборот, па-
циенты, болеющие нодулярным гломеру-
лосклерозом, почти всегда имеют ретиналь-
ные микроаневризмы [10, 11]. 

При долго существующем СД могут 
повреждаться не только периферические 
нервы, но также головной и спинной мозг. 
Чаще всего наблюдается симметричная пе-
риферическая невропатия. Она характери-
зуется повреждением леммоцитов, дистро-
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фией миелина и повреждением аксонов. По-
вреждение леммоцитов связывают с накоп-
лением сорбита. Иногда отмечают пораже-
ния спинного и головного мозга, представ-
ляющие собой дистрофические изменения 
нейронов. Последние весьма чувствительны 
к гипогликемии и кетоацидозу [10, 11]. 

Важной клинической проблемой явля-
ются последствия метаболических нару-
шений в миокарде. К сожалению, в на-
стоящее время отсутствуют данные о на-
чальных структурных изменениях в органе 
при гиперглюкоземии. Как правило, по-
вреждения миокарда манифестируют в ви-
де тяжелых поражений (трансмуральный 
инфаркт миокарда, аритмии). Исследова-
ния структурных изменений в миокарде 
при эндокринопатиях в Беларуси только 
разворачиваются [16]. Однако первые ре-
зультаты по исследованию состояния со-
судистого компонента коммуникационных 
систем [15] в миокарде при эндокринопа-
тиях представляются перспективными [16]. 

Заключение 
Метаболические нарушения при СД 

имеют определенные клинические и мор-
фологические характеристики, которые дос-
таточно хорошо изучены в зависимости от 
типа СД. Однако в научной литературе от-
сутствуют конкретные данные о началь-
ных структурных перестройках в миокар-
де, возникающих в условиях гиперглюкозе-
мии. Представляется перспективным изуче-
ние сосудистого компонента коммуникаци-
онных систем миокарда, которое может вы-
явить недостающие звенья морфогенеза СД, 
так как на примере других эндокринопатий 
показаны первоначальные изменения в стро-
мальном компоненте миокарда при отсутст-
вии значимых повреждений кардиомиоцитов. 
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АНТРОПОМЕТРИЧЕСКИЙ И ЭНДОКРИННЫЙ СТАТУС ДЕВОЧЕК 9–13 ЛЕТ, 
ПРОЖИВАЮЩИХ В ЧЕРНОБЫЛЬСКИХ РЕГИОНАХ ГОМЕЛЬСКОЙ ОБЛАСТИ 
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Гомельский государственный медицинский университет 

Международный экологический университет им. А. Д. Сахарова, г. Минск 

В статье дана оценка гормонального статуса, а также его влияние на физическое раз-
витие девочек, находящихся в первой фазе периода полового созревания и проживающих 
в экологически неблагоприятных регионах Гомельской области. Проведен кластерный 
анализ, а также отражены корреляционные взаимосвязи между уровнем некоторых гормо-
нов и величиной отдельных антропометрических показателей. 

Ключевые слова: антропометрия, физическое развитие, половое созревание, гормо-
нальный статус. 

ANTHROPOMETRIC AND ENDOCRYNOLOGICAL STATUS OF 9–13 YEARS 
OLD GIRLS, PROMINENT CITIZENS OF CHERNOBYL AREAS OF GOMEL OBLAST 

I. A. Cheshik, S. N. Nikonovich, S. B. Melnov 
Gomel State Medical University 

International Sakharov Environmental University,Minsk 

In article hormonal status and its influence on physical development of the girls in the first 
phase of the period sexual maturations, prominent citizens of unfavorable ecologic areas of 
Gomel oblast were under investigation. Basing on correlations and cluster analyzes some con-
nections between hormonal levels and anthropometric parameters were shown. 

Key words: anthropometry, physical development, children, girl-teenager, sexual maturation, 
hormonal status. 

 
 
Введение 
Антропогенное воздействие неблаго-

приятных факторов окружающей среды и 
меняющиеся социально-экономические усло-
вия жизни приводят к существенному ухуд-
шению состояния здоровья населения. Из-
вестно, что наиболее уязвимой частью на-
селения являются женщины и дети, опре-
деляющие здоровье будущих поколений и 
сохранение генофонда любой страны [1–3]. 

Здоровье женщины в целом и состояние 
ее репродуктивной системы, в частности, во 
многом зависит от степени «правильности» 
реализации генетической программы под дей-
ствием существующих средовых факторов. 
При этом нарушения развития различных 
компонентов репродуктивной системы на 
ранних этапах ее становления представляют 
серьезную угрозу для ее здоровья [4, 5]. Это 
связано с особенностями формирования жен-
ской репродуктивной системы, такими как за-
кладка и развитие яичников, которые проис-
ходят в фетальном периоде, а окончательная 
дифференцировка — в период пубертата. 

Именно в этот период воздействие неблаго-
приятных средовых факторов на организм 
девочек может привести к нарушению поло-
вого созревания и становления менструаль-
ного цикла, а в последующем — к наруше-
нию вынашивания беременности и, как 
следствие, к снижению фертильности [6]. 

Воздействия факторов окружающей 
среды на формирующуюся репродуктив-
ную систему могут реализовываться пре-
имущественно по двум механизмам: пря-
мое действие мутагенных факторов и опо-
средованное повреждение органов репро-
дуктивной системы в результате вторич-
ных расстройств нейроэндокринной ре-
гуляции и ее функций. В свою очередь 
расстройства в работе репродуктивных ор-
ганов могут привести к нарушению нор-
мального функционирования других органов 
и систем детского организма, в результате 
чего происходит общее нарушение физиче-
ского развития (ФР) ребенка [7, 8]. 

В ряде работ показано, что некоторые 
антропометрические показатели достовер-
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но связаны с уровнем определенных гормо-
нов в плазме крови [9]. Так, доказано, что 
уровни половых гормонов оказывают влия-
ние на распределение жировой ткани в орга-
низме по женскому и мужскому типу [10]. В 
ряде исследований изучены формы живота и 
содержание в крови гормонов гипофиза, щи-
товидной железы (ЩЖ), надпочечников (кор-
тизола) и инсулина. Так, у лиц с грушевидной 
формой живота содержание перечисленных 
гормонов находится в пределах крайних гра-
ниц нормы. При этом были выявлены стати-
стически значимые корреляционные связи 
между показателями размеров брюшной 
стенки и уровнем некоторых гормонов [11]. 
Хорошо известно, что лица с эндокринными 
нарушениями также имеют антропометри-
ческие отличия от условно здоровых [12]. 

В настоящей работе приводятся ре-
зультаты комплексного изучения антропо-
метрического и эндокринного статуса де-
вочек, проживающих в экологически не-
благоприятных зонах Гомельской области. 

Материалы и методы 
Объект исследования — 240 девочек 

9–13 лет, постоянно проживающих в Го-
мельском регионе. Антропометрические дан-
ные получены на основе унифицированных 
методик В.В. Бунака [13], а также методик, 
разработанных в НИКИ РМиЭЧ. Сомато-
метрическая программа включала обще-
принятые показатели ФР: масса тела (МТ), 
длина тела (ДТ), окружность грудной клетки 
(ОГК), другие антропометрические показа-
тели. Использовался стандартный антро-
пометрический набор инструментов. 

Гормональный статус оценивали путем 
определения уровня пептидных и стероид-
ных гормонов в плазме крови. Определяли 
содержание кортизола, половых гормонов 
(эстрадиол и тестостерон) и гормонов ги-
пофиза, регулирующих деятельность поло-
вых желез (фолликулостимулирующий гор-
мон (ФСГ) и лютеинизирующий гормон (ЛГ)). 
Все исследования проводились с использо-
ванием одного и того же инструмента и 
набора реактивов из одной партии. 

Электронные базы данных были со-
ставлены и обработаны с использованием 
пакета компьютерных программ «Microsoft 
Excel`2003» и «STATISTICA`6.0». Общая 
характеристика обследованных групп осно-
вана на расчете описательных статистик. Для 
выявления различий между группами ис-
пользовали параметрические и непарамет-
рические критерии. Учитывая многомер-
ность исследуемых объектов, нами также 
был применен кластерный анализ [14]. 

Результаты и обсуждения 
При анализе содержания гормонов в 

плазме крови обследованных девочек (таб-
лица 1) было отмечено, что содержание эс-
традиола и ФСГ укладывалось в возрас-
тную норму. Следует также отметить не-
которое снижение уровня ЛГ в сравнении 
с нормативными показателями. В то же 
время уровень тестостерона и кортизола 
определялся выше нормы во всех возрас-
тных категориях. Из всех проанализиро-
ванных гормонов только для эстрадиола 
не отмечалась возрастная динамика его 
уровня в плазме крови. 

Таблица 1 — Содержание исследуемых гормонов в плазме крови обследованных девочек 

Возраст, лет N 
Эстрадиол, 
нмоль/л 

Тестостерон, 
нмоль/л 

Кортизол, 
нмоль/л 

ФСГ, 
МЕд/л 

ЛГ, 
МЕд/л 

9 40 0,25±0,03 2,40±0,18 588,41±60,74 3,14±0,71 1,03±0,23 
10 64 0,20±0,02 1,65±0,14 722,82±39,08 4,31±0,54 1,87±0,95 
11 77 0,28±0,03 2,02±0,13 667,81±43,36 7,54±2,01 1,10±0,12 
12 38 0,20±0,02 2,56±0,20 891,34±83,05 7,95±0,89 2,08±0,35 
13 21 0,28±0,08 2,55±0,25 967,13±88,14 7,66±1,09 1,90±0,38 
Уровень р 0,993 0,036 0,002 0,0…01 0,0…01 

 
 
Анализ полученных в ходе обследова-

ния данных, представленных в таблице 2, 
показал, что исследуемая группа девочек 
отражает тенденции, ранее отмеченные в 
ходе аналогичных исследований, прове-
денных другими авторами. Так, по дан-

ным А. А. Старикова (2000 г.), у девочек 
возрастной группы 9–11 лет показатели 
ДТ достоверно не отличались от контроль-
ных показателей, а в группах 12–14 лет 
наблюдалось статистически значимое от-
ставание от нормативных параметров [15]. 
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В то же время достоверных различий в 
МТ между нормативными и полученными 
данными не наблюдается. Также стоит 

отметить замедление темпов прироста в 
период 12–13 лет, что совпадает с наступ-
лением менархе. 

Таблица 2 — Показатели длины и массы тела обследованных девочек 

Доверительный 
интервал 

Доверительный 
интервал Возраст, лет N Длина тела, см 

–95% +95% 
Масса тела, кг 

–95% +95% 
9 42 137,52±1,02 135,46 139,59 31,55±0,94 29,65 33,45 
10 65 141,16±0,99 139,18 143,14 34,18±0,95 32,29 36,08 
11 79 145,74±0,86 144,03 147,45 38,76±1,16 36,46 41,07 
12 40 150,65±1,14 148,34 152,96 41,58±1,28 38,99 44,16 
13 21 151,67±1,80 147,90 155,43 45,74±2,37 40,80 50,68 

 
 
При корреляционном анализе методом 

по Спирману (таблица 3) выявлена стати-
стически значимая взаимосвязь ДТ и МТ с 
концентрацией исследуемых гормонов. Ис-
ключением является эстрадиол, не корре-
лирующий с этими антропометрическими 
параметрами. При этом самые высокие ко-
эффициенты корреляции отмечены для 
ФСГ (r = 0,400 для ДТ и r = 0,391 для МТ, 
р < 0,001) и ЛГ (соответственно, r = 0,452 и 
r = 0,392, р < 0,001). Наглядно представ-

ленная на рисунке 1а дендрогамма кла-
стерного анализа свидетельствует о том, что 
уровень кортизола практически не влияет 
на эти показатели, что подтверждает и 
дистанция связи с ДТ и МТ (соответствен-
но, 6491 и 7277). При этом стоит отметить, 
что дистанция связи в отношении уровня 
других гормонов с МТ существенно мень-
ше, чем с ДТ, что является, по-видимому, 
отражением более значительного их влия-
ния именно на этот показатель. 

Таблица 3 — Корреляционная взаимосвязь длины и массы тела с уровнем гормонов 
в плазме крови обследованных девочек 

Длина тела Масса тела 
Гормон N 

r Spearman Уровень р Cluster r Spearman Уровень р Cluster 
Эстрадиол 240 0,000 0,998 1228 0,051 0,434 318 
Тестостерон 240 0,228 0,0…01 1216 0,222 0,001 306 
ФСГ 240 0,400 0,0…01 1174 0,391 0,0…01 268 
ЛГ 240 0,452 0,0…01 1218 0,392 0,0…01 308 
Кортизол 240 0,168 0,009 6491 0,160 0,013 7277 

 

а) с кортизолом; б) без кортизола. 

Рисунок 1 — Дендрограмма кластерного анализа исследуемых признаков 
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В отличие от ДТ и МТ длина верхней и 
нижней конечности имеет наиболее выражен-
ную и статистически значимую корреляцион-
ную взаимосвязь с уровнем тестостерона (со-
ответственно, r = 0,572 и r = 0,482, р < 0,001). 
Достаточно тесную достоверную взаимозави-

симость с этими антропометрическими пока-
зателями демонстрируют также ФСГ и ЛГ и, 
на уровне тенденции, кортизол (таблица 4). В 
то же время между данными параметрами и 
уровнем эстрадиола отсутствуют достоверно 
значимые корреляции (р < 0,05). 

Таблица 4 — Корреляционная взаимосвязь длины конечностей с уровнем гормонов 
в плазме крови обследованных девочек 

Длина нижней конечности Длина верхней конечности 
Гормон N 

r Spearman Уровень р Cluster r Spearman Уровень р Cluster 
Эстрадиол 84 0,116 0,295 621 0,135 0,105 564 
Тестостерон 85 0,482 0,0…01 609 0,572 0,0…01 553 
ФСГ 86 0,368 0,0…01 569 0,274 0, 011 514 
ЛГ 84 0,370 0,001 611 0,307 0,005 554 
Кортизол 85 0,206 0,058 7009 0,140 0,090 7062 

 
 
Увеличение ширины плеч и ОГК стати-

стически значимо взаимосвязано с повыше-
нием концентрации тестостерона, ФСГ и ЛГ 
в плазме крови (таблица 5). Также отмечена 
достоверная корреляционная связь уровня эс-
традиола с ОГК (r = 0,226, р = 0,039); с шири-
ной плеч она имеет место на уровне тенден-
ции (р < 0,1). Значимое влияние кортизола на 

данные показатели не выявляется. Заслужи-
вает внимания также и тот факт, что дистан-
ции связи в отношении содержания иссле-
дуемых гормонов и ширины плеч существен-
но ниже, чем для ОГК. Исключение состав-
ляет кортизол, демонстрирующий одинаково 
низкую значимость в отношении обоих при-
знаков (рисунок 1). 

Таблица 5 — Корреляционная взаимосвязь ширины плеч и окружности грудной клетки 
с уровнем гормонов в плазме крови обследованных девочек 

Ширина плеч Окружность грудной клетки 
Гормон N 

r Spearman Уровень р Cluster r Spearman Уровень р Cluster 
Эстрадиол 85 0,199 0,070 278 0,226 0,039 587 
Тестостерон 84 0,541 0,0…01 266 0,436 0,0…01 575 
ФСГ 86 0,415 0,0…01 232 0,453 0,0…01 535 
ЛГ 84 0,413 0,0…01 268 0,383 0,0…01 577 
Кортизол 85 0,142 0,196 7309 0,105 0340 7041 

 
 
Данные кластерного анализа и корре-

ляционной взаимосвязи размеров таза с 
уровнем исследуемых гормонов приведены 

в таблицах 6–7. В первую очередь стоит 
отметить, что максимальный вклад в по-
ступательный рост вносит тестостерон. 

Таблица 6 — Корреляционная взаимосвязь размеров таза с уровнем гормонов 
в плазме крови обследованных девочек 

Диагональная 
конъюгата 

Межвертельное 
расстояние 

Межгребневое 
расстояние 

Межостистое 
расстояние 

Гормон N 
r Spear-

man 
Уровень р

r Spear-
man 

Уровень р
r Spear-

man 
Уровень р 

r Spear-
man 

Уровень р

Эстрадиол 85 0,211 0,071 0,143 0,194 0,113 0,305 0,081 0,466 
Тестостерон 84 0,297 0,010 0,382 0,0…01 0,344 0,001 0,309 0,004 
ФСГ 86 0,041 0,725 0,230 0,033 0,158 0,147 0,230 0,033 
ЛГ 85 0,121 0,304 0,234 0,033 0,171 0,120 0,215 0,049 
Кортизол 85 0,062 0,600 –0,043 0,698 0,017 0,880 –0,019 0,861 
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Таблица 7 — Дистанция связи размеров таза с уровнем гормонов в плазме крови 
обследованных девочек 

Гормон N 
Диагональная 
конъюгата 

Межвертельное 
расстояние 

Межгребневое 
расстояние 

Межостистое 
расстояние 

Эстрадиол 85 134 208 185 168 
Тестостерон 84 123 196 173 157 
ФСГ 86 103 165 144 129 
ЛГ 85 125 198 175 159 
Кортизол 85 7435 7372 7391 7406 

 
 
Выводы 
На основании представленных данных 

можно сделать следующие заключения: 
1. Девочки 12 и 13 лет характеризуют-

ся отставанием по ДТ от нормативных по-
казателей. Это явление может быть обу-
словлено напряжением компенсаторных ме-
ханизмов, и как следствие, повышением 
уровня гормона адаптации — кортизола. 

2. На основании данных, представлен-
ных в таблицах 3–7, установлено, что ос-
новное влияние на антропометрические 
показатели оказывают уровни тестостеро-
на, ФСГ и ЛГ. 

3. В возрастном периоде 9–13 лет зна-
чимая динамика содержания эстрадиола у 
обследованного контингента отсутствует. 
При этом отмечается и отсутствие стати-
стически значимых корреляционных взаи-
мосвязей между его уровнем и динамикой 
основных антропометрических показате-
лей. Исключение составляет ОГК и, на 
уровне тенденции, ширина плеч и размер 
диагональной коньюгаты таза. 

4. Уровень тестостерона у девочек пре-
вышает возрастные нормативные показа-
тели. Это — единственный из исследован-
ных гормонов, имеющий статистически 
значимые корреляционные связи со всеми 
без исключения антропометрическими по-
казателями. 
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УДК 616.379-008.64 
ОЦЕНКА СОСТОЯНИЯ БОЛЬНЫХ САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ ТИПА 1 

ГОМЕЛЬСКОЙ ОБЛАСТИ 

М. Г. Русаленко 

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

Представлен углубленный анализ качества компенсации сахарного диабета 1 типа у 
пациентов Гомельской области, отражающийся в показателях средней гликемии и глико-
зилированного гемоглобина (HbА1с). Установлена неудовлетворительная компенсация во 
всех возрастных группах, являющаяся следствием плохого самоконтроля, с высокой час-
тотой гипогликемических реакций, наличием гипогликемий с потерями сознания, отсут-
ствием способности и мотивации успешно управлять своей болезнью. Выявлена макси-
мальная потребность в инсулине у подростков и высокие показатели HbА1с при доступно-
сти средств лечения и самоконтроля. 

Ключевые слова: сахарный диабет типа 1, самоконтроль, гликемия, гликозилирован-
ный гемоглобин, инсулинотерапия. 

ESTIMATION OF PATIENTS’ STATE WITH TYPE 1 DIABETES 
IN GOMEL REGION 
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There was presented the in-depth analysis of compensation quality of type 1 diabetes at pa-
tients of Gomel Oblast reflecting in the parameters of average glycemia and glycated hemoglo-
bin (HbA1c) There was established unsatisfactory compensation at all age groups caused by in-
adequate self-control with high frequency of hypoglycemic reactions, including hypoglycemias 
with loss of consciousness, lack of capability and motivation to manage the disease. There was 
revealed the maximum need in insulin at adolescents and HbA1c high parameters under avail-
ability of treatment means and self-control. 

Key words:type 1 diabetes, self-control, glycemia, glycated hemoglobin, insulinization. 
 
 
Введение 
Сахарный диабет типа 1 (СД 1) являет-

ся одной из важнейших проблем здраво-
охранения, что обусловлено развитием его в 
детском и молодом возрасте. Актуальность 
проблемы связана с тем, что диабет поража-
ет активную работоспособную часть населе-
ния, является хроническим заболеванием с 

острыми и поздними осложнениями, при-
водящими к ранней инвалидизации, сни-
жению качества жизни и преждевременной 
летальности. По данным экспертов ВОЗ, 
продолжительность жизни больных при 
развитии СД 1 в детском возрасте сокра-
щается на 50% по сравнению со среднеста-
тистическими показателями и редко пре-
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вышает 40–50 лет [1]. Бесспорна важность 
активного участия самого больного в 
управлении своим заболеванием, адекват-
ное обучение в «школах диабета» в соче-
тании с грамотным наблюдением и лече-
нием. Исследование Diabetes Control and 
Complications Trial (DCCT) показало, что 
лучший контроль гликемии значительно 
снижает риск осложнений: при интенсив-
ной инсулинотерапии с адекватным само-
контролем гликемии по сравнению с тра-
диционной инсулинотерапией прогресси-
рование ретинопатий снижается на 76%, 
нефропатий — на 64%, уменьшается аль-
буминурия на 54% [2–4]. Относительный 
риск развития ретинопатий и нефропатий 
при уровне гликозилированного гемогло-
бина (HbA1c) более 9% резко возрастает — 
в 11–15 раз по сравнению с уровнем, ха-
рактерным для HbA1c 6% [5]. 

Однако критерии компенсации СД 1, 
рекомендуемые ВОЗ, как показывает прак-
тический опыт, не всегда достижимы. В иссле-
довании Epidemiology of Diabetes Interventions 
and Complications  (EDIC) определено, что ре-
альным уровнем HbA1c является показатель 
8%. Большая часть пациентов СД 1 не дости-
гает целевых значений компенсации не-
смотря на доступность эффективных мето-
дов лечения. Как показали первые резуль-
таты программы Diabetes Attitudes, Wishes 
and Needs (DAWN), инициированной ком-
панией «Novo Nordisk» и направленной на 
усиление сотрудничества между пациен-
тами с диабетом и профессионалами здра-
воохранения, продвижение активного са-
моконтроля, преодоление эмоциональных 
барьеров на пути к эффективной терапии, 
создание психологической помощи для 
людей с диабетом, большинство пациен-
тов, по их словам, следуют далеко не всем 
рекомендациям по лечению и в то же вре-
мя считают, что диабет мешает им зани-
маться тем, чем они хотят [6]. 

Доказан достоверный рост заболевае-
мости СД 1 у детей и подростков в Гомель-
ской области (7,7 ± 0,58) в период 1986–
2001 гг., при этом отмечено «омоложение» 
манифестации СД 1 [7], поэтому оценка 
состояния больных СД 1 — жителей Го-
мельской области представляет несомнен-
ный интерес. 

Целью данного исследования является 
оценка состояния компенсации СД 1, адекват-

ности самоконтроля, дозы экзогенно вводимо-
го инсулина в различных возрастных группах 
пациентов с СД 1 Гомельской области. 

Материалы и методы 
Исследование проводилось в Государ-

ственном учреждении «Республиканский на-
учно-практический центр радиационной ме-
дицины и экологии человека». В работе была 
использована специально разработанная ан-
кета, которая заполнялась врачом со слов 
взрослого пациента либо со слов родителей 
ребенка, болеющего СД 1, включающая во-
просы по длительности СД, началу инсули-
нотерапии, самоконтролю, гипогликемиям, 
дозам, виду инсулина и кратности его вве-
дения, частоте визитов к эндокринологу и 
др. При физикальном исследовании прово-
дилось измерение длины тела, массы, вы-
числение индекса массы тела (ИМТ), из-
мерение уровня систолического артериаль-
ного давления (САД), диастолического арте-
риального давления (ДАД). Для оценки ком-
пенсации углеводного обмена определяли 
уровень гликозилированного гемоглобина А1с 
(HbA1c) с использованием биохимического 
анализатора «ARCHITECT с8000», Abbott, 
США (нормальные значения 4–6%). Уровень 
гликемии определялся глюкозооксидазным 
методом на аппарате «BIOSEN 5030», Ger-
many, в цельной капиллярной крови с ка-
либровкой по цельной крови. 

В исследование методом случайной вы-
борки включено 268 пациентов (130 мужчин 
и 138 женщин). Возраст больных составил 
в среднем 32,01 ± 15,49 года (от 4 до 70 лет), 
возраст в дебюте заболевания — в среднем 
20,09 ± 12,57 года (от 1 до 51 лет), дли-
тельность заболевания — в среднем 11,91 ± 
9,21 года (от 1 до 45 лет). Данные по кли-
нической характеристике больных пред-
ставлены в таблице 1. 

Статистический анализ данных иссле-
дования проведен с помощью прикладной 
компьютерной программы «STATISTICA 6,0». 
Данные представлены в формате «среднее 
значение (М) ± ошибка среднего (m)», «сред-
нее значение (М) ± стандартное отклоне-
ние (δ)» или Ме (25, 75), где Ме — медиа-
на, 25 и 75 — 1-й и 3-й квартили. Оценку 
достоверности различия средних величин 
для независимых переменных осуществля-
ли по t-критерию Стьюдента и при помощи 
U-теста Манна-Уитни при отсутствии под-
чинения закону нормального распределе-
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ния. Для корреляционного анализа исполь-
зовался расчет коэффициента ранговой 
корреляции Спирмана (r). Различия между 
сравниваемыми вариационными рядами 
считали достоверными при р < 0,05. 

Результаты и их обсуждение 
Для анализа все исследуемые были 

разделены на возрастные группы: дети, 
подростки, молодые взрослые до 25 лет и 
взрослые. 

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

Средний 
возраст, лет 

Длительность 
заболевания, лет 

ИМТ, кг/м2 

Группы больных 
К-во, 

n 
Пол, 

муж./жен. 
M ± δ 

Дети 0–13,9 лет  
(группа 1) 

30 15/15 10,76±2,49 4,64±2,97 18,12±2,42 

Подростки 14–17,9 лет 
(группа 2) 

39 18/21 15,96±1,30 6,13±3,89 20,15±2,80 

Взрослые 18–24,9 лет 
(группа 3) 

43 25/18 21,19±1,50 8,75±5,22 22,37±2,44 

Взрослые старше 25 лет 
(группа 4) 

156 72/84 42,08±10,15 15,63±9,90 27,07±5,20 

Всего 268 130/138 32,01±15,49 11,91±9,21 24,31±5,50 

 
 
 
При анализе включенных в исследова-

ние пациентов по месту проживания отме-
чено, что городских жителей было включено 
в исследование 154 человека, что состав-
ляет 57%, и сельских жителей — 114 че-
ловек, или 43%. Курящих пациентов ока-
залось 52 человека (19%) — преимущест-
венно из группы взрослых пациентов, 
среди них — 9 женщин. Из анамнеза уда-
лось выяснить наличие некоторых сопут-
ствующих соматических заболеваний: 
ишемической болезни сердца — у 27 па-
циентов (10%); артериальной гипертен-
зии, по поводу которой пациенты полу-
чают постоянную гипотензивную тера-
пию — у 65 (24%); перенесенного ин-
фаркта миокарда — у 6 (2%); ишемиче-
ского инсульта — у 3 (1%); трофических 
язв стоп — у 5 больных (2%), в том числе 
с ампутациями в анамнезе — у 1 (0,4%). 

По результатам анкетирования по во-
просам, касающимся кратности самокон-
троля, дозы, средств введения и схемы ин-
сулинотерапии, оказалось, что не проводят 
самостоятельный контроль уровня глике-
мии 60 человек из группы взрослых (22% 
от общего числа), из них 16 человек само-
стоятельно изменяют дозу инсулина при 

полном отсутствии контроля гликемии. Не 
способны корректировать дозы инсулинов 
79 человек (29%), ежемесячно регулярно 
имеют гипогликемии с нарушением созна-
ния 16 человек (6%). До момента включе-
ния в исследование ранее когда-либо изме-
ряли уровень HbA1c 80 пациентов (30%), в 
основном из группы детей и подростков. 
Интенсифицированную инсулинотерапию 
в режиме многократных иньекций инсу-
лина короткого и пролонгированного дей-
ствия используют все дети и подростки (в 
среднем 4 инъекции в сутки). Среди 
взрослых абсолютное большинство ис-
пользует схему с двухкратным введением 
инсулина в течение суток: короткий и 
пролонгированный инсулин перед завтра-
ком и перед ужином (таблица 2). Аналоги 
инсулина длительного действия (гларгин) 
используют 5 подростков. Результаты 
анализа использования средств введения 
инсулина выявили, что шприц-ручкой 
вводят инсулин регулярно 107 пациентов 
(от общего количества обследованных — 
40% и 16,1% — от обследованных взрос-
лых). Все дети и подростки (69 человек, 
100%) используют для введения инсулина 
шприц-ручки. 
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Таблица 2 — Показатели самоконтроля и компенсации СД 1 
в исследуемых возрастных группах 

Показатель (M ± m) Группа 1 Группа 2 Группа 3 Группа 4 

Частота измерений гликемии в месяц 73,03±11,85 42,87±4,40●●○○ 28,44±3,72♦♦ 15,76±1,76◊◊▲ 

Частота гипогликемий в месяц 4,57±0,92 4,13±0,10● 6,60±1,18 6,56±0,81○○ 

Доза инсулина, МЕ/кг 0,84±0,05* 1,03±0,04●●● 0,80±0,03▲ 0,69±0,02◊◊ 

Частота посещения эндокринолога в год 11,53±0,64 11,31±0,66○ 9,93±0,71 9,84±0,33 

HbA1c, % 8,33±0,28** 10,46±0,28●● 9,39±0,28♦ 8,99±0,12◊○○ 

Примечания:  
достоверность различий показателей между группами 1–2 * — р<0,01; ** — р<0,001; 
достоверность различий показателей между группами 1–3: ♦ — р<0,05; ♦♦ — р<0,001; 
достоверность различий показателей между группами 1–4: ◊ — р<0,05; ◊◊ — р<0,001; 
достоверность различий показателей между группами 2–3: ● — р<0,05; ●● — р<0,01; ●●● — р < 0,001;  
достоверность различий показателей между группами 2–4: ○ — р<0,05; ○○ — р<0,001; 
достоверность различий показателей между группами 3–4: ▲ — р<0,001. 
 
 
Для оценки степени компенсации нами 

был проведен анализ уровней HbА1с (таб-
лица 2). Полученные данные демонстри-
руют, что максимально высокий уровень 
HbА1с (10,46 ± 0,28%) был выявлен в груп-
пе подростков, что соответствует обще-
принятой точке зрения, свидетельствую-
щей о сложности достижения компенсации 
у подростков. Минимальные значения 
HbА1с были зафиксированы в группе детей 
(8,33 ± 0,28%, р<0,001). При анализе уровня 
HbА1с в зависимости от пола статистически 
достоверных различий получено не было. 

Как следует из представленных в таб-
лице 2 данных, самоконтроль за уровнем 
гликемии (частота измерений гликемии в 
домашних условиях, в месяц) чаще осуще-
ствляют дети (73,03 ± 11,85), реже — под-
ростки (42,87 ± 4,40; р = 0,05), пациенты до 
25 лет (28,44 ± 3,72; р < 0,001); и наконец, 
пациенты старше 25 лет (15,76 ± 1,76; р < 
0,001). Анализ частоты проведений иссле-
дований для самоконтроля в группах в за-
висимости от пола различий не выявил. 

При анализе частоты регистрации ги-
погликемий, по данным опроса, видно, что 
частота гипогликемических реакций коле-
балась в пределах от 4,13 ± 0,98 случаев в 
месяц в группе подростков до 6,60 ± 1,18 в 
группе молодых взрослых (р < 0,05). В 
группе взрослых достоверно ниже частота 
гипогликемий у мужчин (6,22 ± 0,14), чем 
у женщин той же группы (7,46 ± 0,12, р < 0,05). 

В группе детей, подростков, молодых взрос-
лых не было получено достоверных различий 
по частоте регистрируемых гипогликемиче-
ских реакций в зависимости от пола. 

Чаще посещают эндокринолога дети 
(11,53 ± 0,64) и подростки (11,31 ± 0,66), 
реже — взрослые пациенты (9,84 ± 0,33, р < 
0,05). Очевидно, что частота посещений оп-
ределяется принципом выписывания рецеп-
тов на инсулин, что не позволяет оцени-
вать значимость указанного показателя. 

Полученные при проведении анализа 
дозы инсулина на 1 кг массы тела данные по-
казывают максимальную потребность в инсу-
лине в группе подростков (1,03 ± 0,05 МЕ/кг) 
и минимальную — в группе взрослых па-
циентов (0,69 ± 0,02, р < 0,001). Приведен-
ные результаты подтверждают положение 
о высокой суточной потребности в инсу-
лине у подростков при плохих показателях 
самоконтроля и HbА1с (таблица 2), что со-
гласуется с данными литературы [8–12]. Кро-
ме того отмечено, что более высокие дозы 
инсулина на 1 кг массы тела использова-
лись у детей (0,84 ± 0,05) и у пациентов 
моложе 25 лет (0,80 ± 0,03), чем у пациентов 
старше 25 лет (0,69 ± 0,02, р < 0,001). Разли-
чий в дозе инсулина на 1 кг массы тела в за-
висимости от пола получено не было. 

При проведении корреляционного ана-
лиза в группе обследованных в целом была 
получена слабая обратная достоверная кор-
реляция между длительностью сахарного диа-
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бета и частотой измерения гликемии (r = –0,19, 
р = 0,0014), дозой инсулина на 1 кг веса 
(r = –0,17, р = 0,0091). Достоверной корре-
ляционной связи между уровнем HbA1c и 
частотой измерения гликемии от частоты 
гипогликемических реакций в данной 

группе не отмечено. В то же время выяв-
лена слабая прямая достоверная корреля-
ция между дозой инсулина на 1 кг веса и 
уровнем гликозилированного гемоглобина 
(r = 0,13, Р = 0,034), что представлено на 
рисуноке 1. 
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Рисунок 1 — Распределение гликозилированного гемоглобина 

в зависимости от дозы инсулина 
 
 
Поскольку средние цифры уровня HbА1с 

в различных возрастных группах оказа-
лись относительно «неплохие» (таблица 
2), появилась потребность провести срав-
нительный анализ уровней средней гли-
кемии у обследованных пациентов. Дан-
ные получены из архивных историй болез-
ни пролеченных в эндокринологическом 

отделении ГУ «РНПЦРМ и ЭЧ» 218 боль-
ных СД 1 на момент определения у них 
уровня HbА1с путем математического вы-
числения среднесуточной гликемии (СГ), 
тощаковой гликемии (ТГ), постпранди-
альной гликемии (ПГ) и гликемии перед 
сном (ГпС). Полученные данные пред-
ставлены в таблице 3. 

Таблица 3 — Показатели уровней гликозилированного гемоглобина и средней гликемии 
в различных возрастных группах 

Гликемия, моль/л 
HbА1с, % 

СГ ТГ ПГ ГпС Группы N 

Ме [25; 75] 

Группа 1 27 
8,25 

[7,35; 9,50] 
10,50 

[7,85; 13,05] 
9,05 

[7,55; 11,05] 
9,55 

[8,80; 13,15] 
9,30 

[7,90; 13,70] 

Группа 2 26 
10,60 

[10,00; 12,10] 
9,80 

[8,20; 14,30] 
10,30 

[9,40; 12,40] 
9,90 

[9,20; 11,50] 
10,00 

[6,40; 12,00] 

Группа 3 39 
8,90 

[8,00; 10,35] 
9,75 

[7,90; 11,30] 
9,90 

[7,70; 12,40] 
9,65 

[7,95; 12,00] 
8,60 

[6,75; 10,55] 

Группа 4 179 
8,60 

[7,80; 9,50] 
9,90 

[8,10; 12,30] 
9,20 

[7,40; 11,20] 
10,90 

[9,00; 12,60] 
8,10 

[6,40; 10,20] 

Всего 271 
8,85 

[7,90; 10,10] 
9,90 

[8,10; 12,60] 
9,60 

[7,70; 11,40] 
10,30 

[9,00; 12,50] 
8,25 

[6,50; 10,50] 
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При проведении корреляционного 
анализа в группе обследованных в целом 
была получена слабая прямая корреляция 
между уровнем HbА1с и СГ (r = 0,25; р = 
0,00025); ТГ (r = 0,28; р = 0,000021); ПГ 
(r = 0,17; р = 0,010) и ГПС (r = 0,32; Р = 
0,000001). В группе подростков (группа 2) 
отмечена более значимая прямая корре-
ляция с СГ (r = 0,39; р = 0,045). У моло-
дых взрослых (группа 3) также получена 

значимая прямая корреляция с ТГ (r = 0,49; 
р = 0,0014) и ГПС (r = 0,47; р = 0,0023), 
в группе 4 — с СГ (r = 0,22; р = 0,011) и 
ГПС (r = 0,29; р = 0,00087). 

Из числа всех больных нормальный 
уровень HbА1с имели 13 человек, что со-
ставило 5% от всех обследованных. Воз-
растная структура пациентов, имеющих 
нормальный уровень HbА1с, представлена 
на рисунке 2. 

54

0
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31

дети взрослые подростки молодые взрослые
 

Рисунок 2 — Структура больных с нормальным уровнем гликозилированного 
гемоглобина в различных возрастных группах 

 
 
У пациентов, имеющих уровень HbА1с < 7%, 

CГ составила 8,22 ± 0,04 ммоль/л в отличие 
от пациентов с уровнем HbА1с большим либо 
равным 7% — 10,52±0,01 ммоль/л (р < 
0,0001). В группе молодых взрослых с 
уровнем HbА1с < 7% ТГ составила 6,88 ± 
0,19 ммоль/л, а с уровнем HbА1с  > 7% — 
10,16 ± 0,11 ммоль/л (р < 0,01). 

Таким образом, приведенные результаты 
свидетельствуют о неудовлетворительной 
компенсации сахарного диабета во всех воз-
растных группах пациентов, проявляющейся 
высокими цифрами средней гликемии и 
HbА1с, что бесспорно является следствием 
плохого самоконтроля, отсутствием мотива-
ции и, соответственно, полноты знаний по 
ведению диабета. Традиционная схема инсу-
линотерапии у взрослых требует дальнейше-
го детального исследования с возможным 
принятием мер по данной проблеме. 

Выводы 
1. Кратность исследований гликемии в 

домашних условиях (самоконтроль) макси-

мальна в группе детей (73,03 ± 11,85) и ми-
нимальна в группе взрослых (15,76 ± 1,76), 
что отражается на степени компенсации СД 1, 
оцененной по HbA1c (8,33 против 8,99%). 

2. Отмечена высокая частота гипогли-
кемий, по данным опроса, во всех возрас-
тных группах, наличие гипогликемических 
реакций с потерями сознания у взрослых, 
что свидетельствует о неадекватности са-
моконтроля и отсутствии активного уча-
стия самого больного в управлении своим 
заболеванием и актуализирует необходи-
мость активизации обучения больных. 

3.Отмечено, что в группе подростков 
при максимальной потребности в инсулине 
(1,03±0,04 МЕ/кг) регистрируются неудов-
летворительные показатели HbА1с и сни-
жение кратности исследований гликемии в 
домашних условиях, что диктует необхо-
димость пересмотра тактики ведения под-
ростков с СД 1. 

4.Выявленная слабая позитивная кор-
реляция между уровнем HbA1c и средними 
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цифрами гликемий у обследованных боль-
ных позволяет думать об иных факторах, 
влияющих на степень компенсации СД 1, 
отражающейся в показателях HbА1с, и тре-
бует дальнейшей доработки. 
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РЕНТГЕНОЛОГИЧЕСКИЕ МЕТОДИКИ ИЗМЕРЕНИЯ ДУГ СКОЛИОТИЧЕСКОЙ 

ДЕФОРМАЦИИ ПОЗВОНОЧНИКА ВО ФРОНТАЛЬНОЙ ПЛОСКОСТИ 
И ИХ СРАВНИТЕЛЬНЫЙ АНАЛИЗ 

Д. К. Тесаков, Д. Д. Тесакова 

Белорусский НИИ травматологии и ортопедии», г. Минск 
Белорусский государственный медицинский университет, г. Минск 

Представлены наиболее распространенные методики измерения дуг деформации позво-
ночника по рентгенограммам во фронтальной плоскости при сколиозе — Фергюсона, Кобба и 
Енчура. Проведен сравнительный анализ результатов их одновременного применения при из-
мерении 98 дуг у 83 больных сколиозом. На разработанной геометрической модели дуги ис-
кривления осуществлено сопоставление данных методик и их алгоритмов. Математически до-
казана несостоятельность методик Фергюсона и Енчура для клинико-рентгенологического 
применения. Объективно подтверждена обоснованность и целесообразность применения толь-
ко методики Кобба, суть которой соответствует требованиям классической геометрии. Именно 
методика Кобба рекомендуется для применения как стандарт диагностики в количественной 
оценке параметров дуг сколиотической деформации позвоночника во фронтальной плоскости. 

Ключевые слова: сколиоз, деформация позвоночника, рентгенологическая диагности-
ка, методики измерения деформации. 

ROETGENOLOGICAL METHODS OF SCOLIOTIC SPINE DEFORMITY 
ESTIMATION IN FRONTAL PLANE AND THEIR COMPARATIVE ANALYSIS 

D. K. Tesakov, D. D. Tesakova 

Belarussian scientific-research institute of traumatology and orthopedic surgery, Minsk 
Belarussian state medical university, Minsk 

The most disseminated roentgenological measuring methods of scoliotic deformed spine 
arches in frontal plane — Ferguson, Cobb and Jentschura — are represented. The comparative 
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mathematical analysis of the results of synchronous measurement of 98 scoliotic deformed spine 
arches using these methods was made. Comparison of the methods and their algorithms was car-
ried out with the devised model of the deformity arch. Groundlessness of the Ferguson and 
Jentschura methods for using in clinical practice was mathematically proved. The validity and 
expediency of application of the Cobb`s method of measurement was objectively corroborated, 
because the essence of this method corresponds to orders of the classical geometry. Exactly the 
Cobb`s method is recommended to be used in clinical practice as a diagnostic standard of quanti-
tative estimation of scoliotic deformed spine arches parameters in frontal plane. 

Key words: scoliosis, spine deformity, roentgenological diagnosis, methods of the deformity 
measurement. 

 
 
Введение  
В диагностике деформаций позвоноч-

ника у больных сколиозом для объектив-
ной оценки патологии и определения ко-
личественных параметров дуг искривле-
ния, отражающих выраженность и тяжесть 
деформационного поражения, обязательным 
является рентгенологическое обследование. 
Это обеспечивает постановку точного кли-
нического диагноза, определяет тактику аде-
кватного корригирующего лечения и оценку 
его эффективности. Кроме того, информа-
ция о параметрах деформации позвоноч-
ника необходима для решения различных 
медико-социальных экспертных вопросов: 
определение годности для призыва на 
службу или работу в армии, поступление в 
военные и специальные учебные учрежде-
ния, оформление инвалидности, выбор 
профессии и т. д. Выраженность сколиоти-
ческого искривления позвоночника приня-
то определять путем измерения угловых 
параметров выявляемых дуг во фронталь-
ной плоскости, которая иллюстрируется 
переднезадней спондилограммой [2, 3, 7, 9, 
11, 12, 16–20, 25]. 

В клинико-рентгенологической прак-
тике до сих пор применяются различные 
методики измерения дуг деформации позво-
ночника, отличающиеся между собой по ме-
тодическому алгоритму, дающему разные 
количественные данные [23]. Также нередко 
применение одной методики, но в разных 
вариантах ее исполнения, основанных на 
личной субъективности, с техническими по-
грешностями. Кроме того, диагностическая 
информация о параметрах деформации зави-
сит от условий и качества сделанной рент-
генограммы, положения самого пациента в 
момент лучевого обследования, профес-
сиональной компетентности и добросове-
стности медицинского персонала и т. д. 

Критерием тяжести самого деформа-
ционного поражения позвоночника явля-
ются степени выраженности искривления, 
каждая из которых имеет свой градусный 
интервал. Следует отметить, что приме-
няемая для этого классификация степеней 
тяжести, предложенная В. Д. Чаклиным в 
1957 году [18], имеет множество различ-
ных трактовок и редакций, связанных с ко-
личеством степеней и количественным вы-
ражением каждой степени. 

Все вышеизложенное указывает на от-
сутствие определенного методического стан-
дарта в определении параметров сколиотиче-
ской деформации позвоночника. Это про-
воцирует возникновение спорных, проти-
воречивых, а порой и конфликтных ситуа-
ций в оценке выраженности и тяжести ис-
кривления позвоночника, ошибочных ди-
агностических заключений и исходящих из 
этого медицинских рекомендаций, что не-
гативно отражается как на здоровье, так и 
дальнейшей судьбе конкретного пациента. 

Целью данной работы явилось изуче-
ние применяемых методик измерения дуг 
сколиотической деформации позвоночника 
во фронтальной плоскости с проведением 
их сравнительного анализа для разработки 
методического стандарта диагностики. 

Материалы и методы исследования 
Изучены переднезадние вертикальные 

рентгенограммы позвоночника 83 пациен-
тов с идиопатическим (диспластическим) 
сколиозом. Возраст больных на момент 
обследования составлял от 8 до 17 лет, у 
всех пациентов отсутствовала анатомиче-
ская разница длины ног. Все рентгено-
граммы выполнены на пленках форматом 
3040 см, на которых позвоночник про-
ецировался от каудального уровня S1 по-
звонка с захватом крыльев подвздошных 
костей и реберного каркаса грудной клет-
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ки; краниальный уровень позвоночника 
при этом располагался не ниже Th3 по-
звонка. В процессе выполнения снимков 
пациент находился на выпрямленных в ко-
ленях и ровно установленных ногах в позе 
обязательного самоконтроля за осанкой. 

В клиническом материале имелось 15 слу-
чаев с комбинированным анатомическим 
типом деформации, который характеризу-
ется наличием одновременно двух основ-
ных дуг искривления [3, 26], поэтому об-
щее количество подвергнутых исследова-
нию дуг в работе составило 98. Для опре-
деления степени тяжести деформации по-
звоночника в работе использована класси-
фикация В.Д.Чаклина, согласно которой I 
степень включает угол дуги искривления 
до 10º, II степень — от 11º до 25º, III сте-
пень — от 26º до 40º, IV степень — от 41º 
и выше; данный вариант классификации 
является как самым первым, так и утвер-
жденным в современных официальных нор-
мативных документах и учебных руково-
дствах-пособиях [11, 12, 15, 17, 18]. 

Среди методов исследования применен 
математический и геометрический анализ. 
Статистическая обработка данных прове-
дена с вычислением критерия соответствия 
«χ2» и критерия вероятности ошибки «p» 
[8]. Анализ рентгенограмм выполнен с ис-
пользованием компьютерных программ: 
«DICOM», «DICOM Eye», «CorelDRAW 10», 
Microsoft Excel и Статистика 5,0. 

Результаты и обсуждение 
Информационный анализ показал, что 

для измерения дуг сколиотической дефор-
мации позвоночника во фронтальной плос-
кости до настоящего времени применяются 
три методики — Фергюсона (A. B. Ferguson), 
Кобба (J. R. Cobb) и Енчура (G. Jentschura) 
[1–3, 5, 6, 13, 14, 16, 21–25]. 

Методика Фергюсона. Она является 
самой первой из названных. Известно, что 
сам автор предложил ее в 1920 году, но 
первая публикация с ее представлением 
относится к 1930 году [22]. Суть методики 
Фергюсона заключается в следующем. 

На фронтальной рентгенограмме в де-
формированном позвоночнике определяют 
дугу бокового искривления. В выбранной 
дуге находят так называемый нейтральный 
краниальный и каудальный позвонки, кои-
ми являются сегменты, в которых проек-
ции остистых отростков находятся по цен-

тру проекции тел позвонков. Также в вы-
бранной дуге определяют так называемый 
вершинный или апикальный позвонок, ко-
торый имеет наибольшее визуализируемое 
смещение проекции остистого отростка в 
сторону вогнутости. В телах указанных 
трех позвонков определяют проекционные 
фронтальные центры, являющиеся точками 
пересечения диагональных линий, прове-
денных через вершины проекции тел сег-
ментов. Затем через полученные центры-
точки краниального и каудального позвон-
ков проводят линии, которые пересекаются 
в центре-точке апикального сегмента. Из-
меряемый угол пересечения данных линий, 
обращенный в каудальную или краниаль-
ную сторону, считается углом исследуемой 
дуги сколиотической деформации. 

Методика Кобба. Следует отметить, что 
термин «методика Кобба» сложился истори-
чески, благодаря деятельности J. Cobb — аме-
риканского ортопеда, который применял и 
популяризировал методику, разработан-
ную Липманом (Lippman) в 1935 году [3]. 
Поэтому данная методика имеет и второе 
название — методика Липмана-Кобба [9]. 
О самой методике сам Кобб сообщил в 1948 го-
ду [21], ее суть заключается в следующем. 

На переднезадней рентгенограмме де-
формированного позвоночника в дуге ис-
кривления определяют краниальные и кау-
дальные позвонки, имеющие наибольший 
наклон во фронтальной плоскости. Через 
замыкательные пластики тел выбранных 
сегментов проводят линии, угол пересече-
ния которых, обращенный в сторону дуги, 
указывает ее величину. При этом с учетом 
выраженности величины дуги деформации 
указанный угол в ряде случаев для удобст-
ва определяют с применением классиче-
ского геометрического приема путем из-
мерения угла пересечения встречных пер-
пендикуляров, проведенных дополнитель-
но от линий замыкательных пластинок 
краниального и каудального позвонков. 

Методика Енчура. Она представлена 
в 1956 году [24] и продолжает использо-
ваться в ортопедической и рентгенологи-
ческой практике [13]. Методика Енчура по 
своему алгоритму напоминает методику 
Фергюсона и заключается в следующем. 

На фронтальной рентгенограмме в де-
формированном позвоночнике определяют 
дугу бокового искривления. В выбранной 
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дуге находят нейтральный краниальный, 
нейтральный каудальный и апикальный 
позвонок. В указанных сегментах опреде-
ляют точки-центры проекции основания 
остистых отростков, через которые прово-
дят линии, пересекающиеся в точке-центре 
апикального позвонка. Измеряемый угол 
пересечения данных линий, обращенный в 

каудальную или краниальную сторону счи-
тается углом исследуемой дуги деформа-
ции позвоночника. 

На рисунке 1 представлены фотогра-
фии рентгенограммы одного и того же па-
циента, у которого дуга искривления по-
звоночника измерена одновременно ука-
занными тремя методиками. 

 

 
Рисунок 1 — I – методика Фергюссона, II – методика Кобба, III – методика Енчура. 

(α) – измеренный угол дуги сколиотической деформации позвоночника 
 
 
Учитывая, что представленные методики 

измерения дуги искривленного позвоночника 
дают разные угловые параметры, при проведе-
нии сравнительного математического анализа 
результатов одновременного измерения пара-
метров всех 98 дуг сколиотической деформа-
ции позвоночника в работе были учтены сле-
дующие рентгенанатомические критерии: 

1. Основной или первичной дугой де-
формации считается искривление, имеющее 
наиболее выраженный ротационный компо-
нент, который определяется на переднезад-
них снимках по характеру проекционного 
смещения изображения остистых отростков и 
дужек позвонков. Дуги, не имеющие выра-
женного ротационного компонента, распола-
гающиеся выше или ниже основной, счита-
ются дополнительными или вторичными, 
осуществляя компенсаторную функцию де-
формации позвоночника [3, 9, 14, 25, 26]. 

2. Краниальным и каудальным сегмен-
том дуги деформации считаются позвонки, 
имеющие в выявляемой дуге наибольший 
наклон во фронтальной вертикальной плос-
кости [9, 14]. 

3. Между краниальным и каудальным 
позвонками находятся позвоночные сег-
менты, составляющие основную дугу ис-
кривления [9, 14]. 

4. Вершиной дуги искривления счита-
ется ее середина [9]. 

5. Апикальным считается позвонок или 
позвонки (в случае расположения вершины 
дуги на уровне межпозвонкового дисково-
го пространства), располагающиеся на 
уровне вершины основной дуги искривле-
ния и имеющие наиболее выраженную ро-
тацию [3, 9, 25]. 

6. Нейтральным считается позвонок, 
располагающийся между основной и до-
полнительной дугой и имеющий в своем 
изображении на рентгенограмме средин-
ное расположение проекции остистого от-
ростка на теле сегмента [9]. 

7. Между нейтральным и краниальным 
или каудальным позвонком располагаются 
так называемые переходные сегменты [9]. 

Таким образом, измерения основных дуг 
искривлений проведены с соблюдением сле-
дующих установленных в работе требований: 
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1. Для всех трех методик выбраны еди-
ные краниальные и каудальные позвонки. 

2. Для методики Фергюсона и Енчура 
выбран единый апикальный позвонок. 

3. Учитывая, что краниальные и каудаль-
ные позвонки входили в состав соответст-
вующих смежных дуг, а также могли иметь 
возникшую патологическую деформацию сво-
их тел [3, 9], при измерении по методике Коб-
ба учитывались замыкательные пластинки, 
имевшие наибольший фронтальный наклон, 

что позволяет определять угол дуги с учетом и 
структуральности поражения. 

Полученные результаты показали, что 
самые высокие угловые параметры дает 
методика Кобба; величина измеренных дуг 
составила от 3 до 84 градусов. При изме-
рении по Фергюсону она равнялась 1–61º, 
а по Енчура — 1–42º. В таблице 1 представ-
лено распределение полученных измерений 
по параметрам соответствующей степени 
тяжести классификации В. Д. Чаклина. 

Таблица 1 — Распределение количества дуг деформации по степеням тяжести 
в зависимости от методики измерения угловой величины 

Показатели Степени тяжести по классификации В. Д. Чаклина 

Методика измерения I ст. (≥ 10) II ст. (11–25) III ст. (26–40) IV ст. (≤ 41) 

По Коббу 8 22 35 33 

По Фергюсону 13 56 24 5 

По Енчура 25 63 9 1 

 
 
Математическая обработка данных 

сравнения показала высокий уровень дос-
товерности различий между собой; вели-
чина критерия соответствия «χ2» составила 
для всех методик 92,22 с вероятностью 
ошибки «р»<0,001. Достоверность разли-
чий подтвердилась и результатами сравне-
ния примененных методик между собой, 
что представлено в таблице 2. 

Каждая из рассмотренных методик на-
правлена на определение одного и того же по-

казателя — величины дуги деформации. По-
этому, учитывая различность алгоритмов из-
мерений, для выявления причины несовпаде-
ния получаемых параметров, а также опреде-
ления из трех наиболее рациональной и обос-
нованной методики, которая имеет объектив-
ную аргументацию для применения как диаг-
ностический стандарт, было проведено гео-
метрическое сопоставление методик на соз-
данной математической модели дуги искрив-
ления, эскиз которой представлен на рисунке 2. 

Таблица 2 — Результаты сравнения измерений дуг искривления методиками Кобба, 
Фергюсона и Енчура в группах степеней тяжести сколиотической деформации позвоночника 

Показатели Группы степеней тяжести деформации позвоночника 

Сопоставленные методики при 
сравнении I ст. (≥10) II ст. (11–25) III ст. (26–40) IV ст. (≤41) 

«Кобб-Фергюсон» 
Достоверность «χ2» 
Вероятность ошибки «р» 

 
1,3 
— 

 
24,6 

<0,001 

 
2,9 
— 

 
25,6 

<0,001 
«Кобб-Енчура» 
Достоверность «χ2» 
Вероятность ошибки «р» 

 
10,5 

<0,01 

 
34,9 

<0,001 

 
19,8 

<0,001 

 
36,4 

<0,001 
«Фергюсон-Енчура» 
Достоверность «χ2» 
Вероятность ошибки «р» 

 
4,7 

<0,05 

 
1,0 
- 

 
8,2 

<0,01 

 
2,8 
- 
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Рисунок 2 — Эскиз геометрической модели дуги (BD), отражающей дугу 

искривления позвоночника для измерения ее методиками Кобба, Фергюсона и Енчура: 
(а) — краниальный позвонок; (б) — каудальный позвонок; 

(в) — апикальный позвонок (пояснения в тексте) 
 
 
В модели-скиограмме дуги искривле-

ния позвоночника определена соответст-
вующая геометрическая дуга BD, являю-
щаяся частью окружности с центром А. 
Данная дуга BD как модель дуги искрив-
ления позвоночника подверглась в работе 
измерению анализируемыми методиками. 
В геометрической дуге BD роль краниаль-
ного позвонка (а) выполняет геометриче-
ская точка B, роль каудального позвонка 
(б) — точка D, роль апикального позвонка 
(в) — точка С. Обозначенному краниаль-
ному (а) и каудальному (б) позвонку в дуге 
BD одновременно определена и функция 
нейтральных сегментов, а обозначенный 
апикальный позвонок (в) определен как 
центр дуги искривления. Учитывая, что для 
методики Фергюсона и Енчура необходим 
апикальный сегмент дуги, который для ме-
тодики Енчура характеризуется ротацион-
ным показателем, в созданной геометриче-
ской модели условно решено, что апикаль-
ный позвонок имеет нейтральную ротацию. 
Таким образом, в модели-скиограмме созда-
на дуга «идеального» случая, которая ставит 
все три методики измерения в одинаковые 
условия применения. 

Для измерения по методике Фергюсона 
на дуге BD определены следующие пунк-
ты. Роль краниального позвонка (а) и его 
центра выполняет точка B, роль каудаль-
ного позвонка (б) и его центра отведена 

точке D, роль центра апикального позвонка 
(в) выполняет точка С. Через указанные 
центры-точки B и D проведены линии DE 
и BF, которые пересекаются в центре-
точке C. Измеряемый угол пересечения 
данных линий, обращенный в каудальную 
или краниальную сторону, является углом 
исследуемой дуги BD (угол «β»). 

Для методики Кобба определено, что 
линии, проведенные через замыкательные 
пластинки краниального (а) и каудального 
(б) позвонков, проходят через точки начала 
(точка B) и конца (точка D) дуги, а пунк-
том их пересечения является точка A. Та-
ким образом, мы имеем отрезки AB и AD, 
которые являются радиусами окружности (r), 
а угол, сформированный между ними, явля-
ется углом измеряемой дуги BD (угол «α»). 

Измерение по методике Енчура прове-
дено по следующим пунктам. Пунктом кра-
ниального (а) и одновременно нейтрального 
позвонка является точка B. Пунктом кау-
дального (б) и также одновременно ней-
трального позвонка определена точка D. 
Пунктом апикального позвонка (в) с учетом 
его ротационной нейтральности является 
точка С. Через указанные точки B и D про-
ведены линии DE и BF, пересекающиеся в 
апикальной точке С. Измеряемый угол пере-
сечения данных линий, обращенный в кау-
дальную или краниальную сторону, является 
углом исследуемой дуги BD (он же угол «β»). 
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Таким образом, на созданной геомет-
рической модели дуги согласно алгорит-
мам методик измерений получены соот-
ветствующие углы «α» и «β», которые под-
вергнуты сравнительному геометрическо-
му анализу, ход которого изложен сле-
дующим образом: 

1. Как представлено на рисунке 2, для 
всех методик измерения дуга BD является 
неизменной. При этом точка B является ее 
началом, точка D — концом, точка С — цен-
тром или серединой дуги, точка А — цен-
тром окружности, в которую входит дуга BD. 

2. Возьмем для анализа отрезки AB, 
AC, AD, BC и DC. Также возьмем отрезок 
ЕС, являющийся продолжением отрезка 
DC, и отрезок FC, являющийся продолже-
нием отрезка BC. Таким образом, <BAD 
будет соответствовать величине угла, из-
меренного по Коббу — <α, а <BCE и <DCF 
соответствовать углу, измеренному по мето-
дике Фергюсона и методике Енчура — <β. 
Отрезок АС делит <BAD (<α) пополам, по-
скольку точка С является центром дуги BD. 

3. Рассмотрим треугольник АВС. Он яв-
ляется равнобедренным, поскольку АВ = 
АС = r. Следовательно, <ABC = <BCA (<γ). 

4. Из суммы углов треугольника ABC 
имеем: 

<BAD:2 = 180 – <ABC – <BCA =  
 = 180 – 2 х <ABC. 
5. Учитывая, что АС является биссек-

трисой <BCD, следовательно, <BCA = <DCA. 
Кроме того, <BCA=<DCA=<ABC=<γ. 

6. Поскольку <BCF = 180, то <DCF = 
180 – <BCA – <DCA=180 – 2 x <ABC. 

7. В итоге <BAD:2 = <DCF, или < BAD = 
2 x < DCF, т. е. < α = 2 х <β. 

Таким образом, в результате геометри-
чески доказано следующее: 

1. Угол, измеренный по Коббу, всегда 
больше, чем измеренный по методике Фер-

гюсона или Енчура, и в условиях «идеально-
го» случая его величина превышает в 2 раза. 

2. Непосредственно величину дуги от-
ражает именно угол, получаемый при при-
менении методики Кобба, так как раствор 
между радиусами AB и AD соответствует 
величине геометрической дуги BD. 

3. Углы, измеренные по методикам 
Фергюсона и Кобба, отражают не величи-
ну выбранной дуги, а ее проведенной 
предварительно трансформации в углооб-
разную фигуру, что полностью противоре-
чит канонам классической геометрии. 

4. В методике Енчура критерием опре-
деления позвонков для измерения выбрана 
локализация основания остистых отрост-
ков, проекционное расположение которых, 
в свою очередь, зависит от выраженности 
ротационно-торсионного изменения поло-
жения и формы позвонков, что иллюстри-
рует параметры деформации в горизон-
тальной плоскости и, следовательно, также 
противоречит геометрическому смыслу 
самого получаемого параметра для оценки 
изменений во фронтальной плоскости. 

Полученная геометрическая закономер-
ность разницы величины измеренных углов 
по методике Кобба с величиной углов Фер-
гюсона и Енчура теоретически указывает на 
возможное параллельное существование и 
взаимодействие методик между собой. В 
связи с этим проведено дополнительное 
сравнительное сопоставление данных, полу-
ченных при измерении по Коббу, с результа-
тами измерений по Фергюсону и Енчура, 
удвоенными на 2, а также соответствующих 
удвоенных результатов по Фергюсону и Ен-
чура между собой. Полученные новые дан-
ные, распределенные по группам степеней 
тяжести деформации согласно классифика-
ции В. Д. Чаклина, вместе с исходным вари-
антом представлены в таблице 3. 

Таблица 3 — Распределение дуг деформации по степеням тяжести при пересчете 
полученных величин в зависимости от методики измерения 

Показатели Степени тяжести по классификации В. Д. Чаклина 

Методика измерения I ст. (≥10) II ст. (11–25) III ст. (26–40) IV ст. (≤41) 
По Коббу (без пересчета) 8 22 35 33 
По Фергюсону (после пересчета), 
в скобках — исходный вариант 

7 (13) 8 (56) 32 (24) 51 (5) 

По Енчура (после пересчета), в 
скобках — исходный вариант 

11 (25) 15 (63) 54 (9) 18 (1) 
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Математическая обработка новых дан-
ных для общего сравнения методик пока-
зала высокий уровень достоверности раз-
личий. Величина критерия соответствия «χ2» 
составила 30,65 с вероятностью ошибки 
«р»<0,001. Проведенный перерасчет изме-
ренных углов по методике Фергюсона и 
Енчура путем умножения исходных вели-

чин на 2 показывает полное несовпадение 
с исходными результатами методики Коб-
ба. Перерасчет новых данных при сравне-
нии между собой полученных результатов 
измерений указанными методиками в вы-
деленных группах каждой степени тяжести 
сколиотической деформации представлен в 
таблице 4. 

Таблица 4 — Результаты сравнения измерений дуг искривления методикой Кобба 
и удвоенными данными измерений методикой Фергюсона и Енчура в группах 
степеней тяжести сколиотической деформации позвоночника 

Показатели Группы степеней тяжести деформации позвоночника 

Сопоставленные методики 
при сравнении 

Общее 
сравнение 

I ст. 
(≥10) 

II ст. 
(11–25) 

III ст. 
(26–40) 

IV ст. 
(≤41) 

«Кобб-Фергюсон» 
Достоверность «χ2» 
Вероятность ошибки «р» 

 
10,59 
<0,05 

 
0,1 
— 

 
7,7 

<0,01 

 
0,1 
— 

 
6,8 

<0,01 
«Кобб-Енчура» 

Достоверность «χ2» 
Вероятность ошибки «р» 

 
10,27 
<0,05 

 
0,5 
— 

 
1,6 
— 

 
7,4 

<0,01 

 
6,0 

<0,05 
«Фергюсон-Енчура» 

Достоверность «χ2» 
Вероятность ошибки «р» 

 
24,44 

<0,001 

 
1,0 
— 

 
2,4 
— 

 
10,0 

<0,01 

 
24,4 

<0,001 
 
 
Причиной выявленных несоответствий 

достоверности при сравнении полученных 
данных для группы каждой степени явля-
ется наличие большого количества по-
грешностей, которые связаны со смещени-
ем точек начала, конца и в особенности 
центра измеряемой дуги. Это еще раз под-
тверждает, что алгоритмы методик Фергю-
сона и Енчура предусматривают измерение 
не самой дуги, а ее трансформацию в оп-
ределенную угловую фигуру, параметр ко-
торой далее ошибочно трактуется как ве-
личина исследуемой деформации. 

Кроме изложенных данных математи-
ческого сравнения в ходе практического 
применения методик отмечены определен-
ные факторы, также влияющие на показа-
тель результата измерения. В методике 
Фергюсона дополнительным искажением в 
определении локализации точек для изме-
рения является сама форма каудального, 
краниального и апикального позвонков. Так-
же на достоверность нахождения центра по-
звонка при данной методике оказывает влия-
ние высота проекции тела сегмента, то есть, 
чем больше высота тела позвонка, тем даль-
ше будет смещен его центр от замыкатель-

ной пластинки. При этом соответственно 
центр краниального позвонка будет смещен 
от краниальной замыкательной пластинки на 
расстояние, равное половине краниального 
позвонка, а центр каудального позвонка — от 
каудальной замыкательной пластинки на 
расстояние, равное половине каудального 
позвонка. Для методики Енчура имеет зна-
чение характер ротационного смещения 
проекции оснований остистых отростков и 
качество его визуализации на снимке. 

Наибольшую методическую погреш-
ность при измерениях по Фергюсону и Ен-
чура вносит смещение апикальной точки. 
Ранее уже было указано, что за апикаль-
ный позвонок берется наиболее ротиро-
ванный сегмент дуги искривления. При 
построении дуги «идеального» случая для 
того, чтобы угол, измеренный по Фергю-
сону либо Енчура, имел прямую взаимо-
связь с углом, непосредственно характери-
зующим дугу, необходимо, чтобы центр 
выбранного апикального позвонка по Фер-
гюсону и проекция основания остистого 
отростка апикального позвонка по Енчура 
совпадали с геометрическим центром дуги. 
На практике такое совпадение встречается 
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крайне редко. При этом величина погреш-
ности может быть связана как с деформаци-
ей самого апикального позвонка, так и с на-
личием нескольких позвонков, которые в 
силу присутствия у них одинаковой выра-
женности ротации могут быть рассмотрены 
как апикальные. Это хорошо заметно при 
измерении дуги с четным количеством по-
звонков, когда даже при простом геометри-
ческом делении дуги центр будет попадать в 
дисковое пространство между сегментами. 

При использовании методики Кобба 
отсутствует необходимость в определении 
апикального позвонка, поскольку алгоритм 
ее проведения не требует нахождения цен-
тральной точки измеряемой дуги. В данной 
методике предусматривается, прежде всего, 
правильное определение самой дуги для из-
мерения ее величины по замыкательным 
пластинкам краниального и каудального по-
звонков, имеющих наибольший наклон во 
фронтальной плоскости. 

Изучение литературы также указывает 
на признание подавляющим большинством 
авторов именно методики Кобба для изме-
рения угла фронтальной дуги деформации 
как диагностического стандарта [2, 9, 14, 
16, 25]. Кроме того, помимо определения 
величины основных дуг деформации прин-
цип Кобба лежит в основе ряда методик, до-
полнительно оценивающих деформационный 
процесс позвоночника. К таковым следует 
отнести следующие варианты: 

— измерение угла клиновидной де-
формации тела позвонка и ее степени [14]; 

— определение угловых параметров 
мягкотканного (межпозвонкового дисково-
го) и костного (позвонкового) компонентов 
дуги деформации (методика Е. А. Абаль-
масовой, методика И. И. Кона) [3, 16, 19]; 

— оценку стабильности фиксации и спон-
дилодеза послеоперационной дуги деформа-
ции (методика В. Я. Фищенко) [16] и т. д. 

Заключение  
Проведенный сравнительный анализ 

методик измерения угловой величины ос-
новных дуг сколиотических деформаций 
во фронтальной плоскости показал, что 
наиболее достоверной и обоснованной яв-
ляется методика Кобба, так как получае-
мый ею угол объективно иллюстрирует 
параметры именно выбранной дуги, прак-
тически не искажаемой дополнительными 
геометрическими трансформациями, что 

сводит к минимуму наличие возможной ме-
тодической погрешности. На разработанной 
геометрической модели дуги искривления 
объективно доказано преимущество приме-
нения именно методики Кобба в сравнении с 
методикой Фергюсона и Енчура; при этом 
математически обоснована абсолютная мето-
дическая нецелесообразность использования 
последних в ортопедической практике. 
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Представлен проблемный обзор исследований механический свойств клеточных по-
верхностей методами атомно-силовой микроскопии. 
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The review aims at analyzing the investigations of the cellular mechanical properties by the 
modern AFM technologies. 
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Принцип атомно-силовой микроскопии 

(АСМ) заключается в сканировании по-
верхности образца тончайшей иглой, кото-

рая закреплена на подвижной консоли (ри-
сунок 1). Отклонения консоли регистри-
руются высокочувствительной системой и 
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визуализируются на экране в виде кривых 
или в виде объемного изображения образца. 
Поведение консоли отражает не только рель-
ефные особенности объекта, но и взаимодей-
ствия, возникающие между острием иглы и 
исследуемой поверхностью. Поэтому атомно-
силовые микроскопы позволяют оценивать 
как нанотопографию поверхности, так и ее 
локальные физико-механические свойства, 
что также может быть представлено в виде 

АСМ-изображений. Важнейшим достоин-
ством АСМ является возможность иссле-
довать цитологические объекты и в воздуш-
ной среде, и в растворе, в том числе полу-
чать информацию о динамике структурно-
функциональных свойств живых клеток с 
высоким пространственным и временным 
разрешением. Подробнее об использовании 
АСМ для исследования биологических объ-
ектов смотрите в обзорах [1]. 
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зонда

Сканирующая
игла (зонд)
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контроля за вертикальным
движением сканирующего

устройства

Образец

Датчик
положения
зонда

  
Рисунок 1 — Общая схема атомно-силового микроскопа 

 
 
В последнее десятилетие АСМ начала 

интенсивно использоваться для изучения 
механических свойств живых клеток, что 
сразу же вызвало появление целого каска-
да методологических проблем. 

Статья представляет собой обзор и 
анализ методологических подходов к этой 
проблеме, а также тех факторов, которые 
необходимо учитывать при определении 
физико-механических характеристик кле-
точных поверхностей. 

АСМ-методы определения цитоме-
ханических свойств 

К настоящему времени разработан широ-
кий спектр различных режимов и методов, 
расширяющих аналитические возможности 
АСМ (рисунок 2). Среди них можно выделить 
два основных режима: контактный, или стати-
ческий (static contact mode), когда игла нахо-
дится в постоянном контакте с поверхностью 
образца, и динамический (tapping mode), или 
так нназываемый «обстукивающий режим». 
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Рисунок 2 — Методы атомно-силовой микроскопии, 
используемые при изучении клеточной наномеханики 

 
 
Цитомеханические свойства могут быть 

оценены при реализации обоих режимов и 
с использованием различных подходов, к ко-
торым относятся силовая спектроскопия, ме-
тод фазового контраста, картирование лате-
ральных сил и метод «force modulation». 

Три последних метода дают качествен-
ную или полуколичественную оценку ло-
кальных механических свойств, позволяя соз-
давать карты их пространственного распре-
деления на клеточной поверхности. 

Метод записи фазового образа (фазо-
вый контраст) и «force modulation» исполь-
зуются при работе в «обстукивающем режи-
ме». Благодаря кратковременному контакту 
зонда с образцом минимизируется вероят-
ность повреждения клеточных мембран. 
При этом можно анализировать колеба-
тельные характеристики зонда при скани-
ровании клеточной поверхности. Измене-
ния в колебательном поведении консоли 
будут отражать неоднородность в локаль-

ных физико-механических свойствах по-
верхностных слоев образца. 

Метод фазового контраста основан на 
том, что при «обстукивании» точек с разны-
ми микромеханическими свойствами изме-
няется фаза колебаний консоли (рисунок 3, 
А). Например, сдвиг фаз нарастает с увели-
чением модуля упругости образца [2]. Бла-
годаря этому неоднородность в упругих 
свойствах отражается как различия в кон-
трастности АСМ-изображений (темные и 
светлые участки клеточной поверхности). 

В случае «force modulation» анализи-
руются изменения в амплитуде колеба-
тельных движений консоли. 

Опосредованную информацию об эла-
стических свойствах клеток получают и пу-
тем создания карт латеральных сил. В этом 
случае регистрируются отклонения консоли, 
которые связаны либо с рельефом клеточной 
поверхности, либо с неоднородностью ее фрик-
ционных свойств (рисунок 3, Б). 
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• А. Метод фазового контраста 

 

 

 

 

 

 

 

 

• Б. Метод латеральных сил 

 

 

 

 

 

 

 

 

• В. Силовая спектроскопия 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

Рисунок 3 — Схемы, иллюстрирующие принципы действия 
различных режимов АСМ (пояснения в тексте) 

Топография 

Фазовый контраст 

Мягкий материал Жесткий материал 
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профиль латеральных сил 

Включение материала 
с другими свойствами 

Топография 
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Поведение консоли в процессе 
подвода образца: 
 
1 — игла далеко от поверхности; 
2 — игла приближается к образцу. 
Под действием сил притяжения кон-
соль изгибается вниз; 
3 — игла прикасается к поверхности; 
4 — зонд вдавливается в образец; 
5 — под действием сил отталкивания 
консоль принимает горизонтальное 
положение; 
6 — и затем изгибается вверх. 
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Важным достоинством всех трех мето-
дов является то, что одновременно с кар-
тированием анализируется и топография 
клеточной поверхности. 

Консоль атомно-силового микроскопа 
также является высокочувствительным сен-
сором для измерения сил, которые возни-
кают в области контакта острия зонда и 
образца. Это лежит в основе метода сило-
вой спектроскопии, который чаще всего 
используется для количественной оценки 
механических свойств клеточных мембран 
и может быть реализован в обоих режимах: 
как статическом, так и динамическом. 

Метод силовой спектроскопии 
В основе этого метода лежит анализ 

кривых «сила-расстояние». 
Игла, закрепленная на краю гибкой кон-

соли, размещается над исследуемой точкой 
поверхности (с точностью до 10 нм) и обра-
зец поднимается вертикально по направле-
нию к зонду при тонком контроле шага пе-
ремещения (подвод). Затем осуществля-
ется движение образца в обратном на-
правлении (отвод). При реализации ре-
жима статической силовой спектроско-
пии регистрируется величина изгиба кон-
соли в зависимости от положения зонда 
(рисунок 3, В). В случае динамической 
силовой спектроскопии по мере прибли-
жения осциллирующего зонда к поверх-
ности образца амплитуда колебаний кон-
соли уменьшается сначала за счет дейст-
вия поверхностных сил, а далее — за счет 
упругого взаимодействия острия с образ-
цом. Именно на этом участке функция 
«амплитуда-расстояние» несет информа-
цию об упругих свойствах поверхности. 

Однако для интерпретации динамики 
этих кривых могут использоваться различ-
ные подходы, что создает серьезные за-
труднения при сравнении результатов, по-
лученных разными исследователями. В ча-
стности, в зависимости от целей, пресле-
дуемых авторами, механические свойства 
могут быть охарактеризованы различными 
механическими характеристиками, напри-
мер, модулем Юнга (или эффективным 
модулем упругости), который рассчитыва-
ется в Па, модулем сдвига (в Дж) и др. По-
этому первой проблемой, которую прихо-
дится решать при использовании силовой 
спектроскопии, является выбор адекватной 
теоретической модели. 

Теоретические модели, используемые 
в силовой спектроскопии 

Модель Герца и проблемы, связанные 
с ее использованием 

Самой популярной является модель 
Герца, которая описывает простой случай 
линейной упругой деформации гладких 
поверхностей двух давящих друг на друга 
изотропных тел. Для расчетов упругих ха-
рактеристик клеточных мембран геометрия 
системы «зонд-образец» моделируется как 
«сфера-плоскость». В большинстве случа-
ев эта теория удовлетворительно описыва-
ет получаемые экспериментальные резуль-
таты. Однако необходимо учитывать, что 
она имеет ряд существенных ограничений. 

Во-первых, теория предполагает, что 
индентор имеет параболическую форму. 

Во-вторых, глубина индентирования 
должна быть предельно малой относитель-
но высоты всей исследуемой клетки. Од-
нако в современных атомно-силовых мик-
роскопах очень часто используются сфе-
рические или конические иглы. Экспери-
ментальным путем установлено, что мо-
дель работает и при использовании сфери-
ческих игл, но при условии, если глубина 
индентирования не превышает величины 
0,3 радиуса иглы. Для случая сферической 
иглы с радиусом R задача Герца приобре-
тает следующий вид: 

23

3

4
)( hE

R
hF  , 

где  h — глубина индентирования, 
     E  — эффективный модуль упругости. 

Для клеточных поверхностей, когда мате-
риал иглы намного жестче, чем материал 
образца, E  рассчитывается из уравнения:  
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v

E
E

21 
 , 

где sampleE , samplev  — модуль Юнга и коэф-

фициент Пуассона исследуемой поверхности. 
При работе с коническими иглами ис-

пользуют модификацию расчетов, предло-
женную Снеддоном [3]. 

Итак, иглы могут быть различными, но 
их форма должна учитываться при выборе 
теоретической модели. 

Относительно второго ограничения сле-
дует сказать, что во многих работах, где мо-
дель Герца удовлетворительно описывает 
экспериментальные данные, допустимые пре-
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делы глубины индентирования значительно 
превышаются, достигая даже несколько со-
тен нанометров, что сопоставимо с толщиной 
самой клетки. Однако эта сторона вопроса 
обсуждается лишь в единичных работах [4]. 

В-третьих, оригинальная теория Герца не 
допускает адгезивных взаимодействий между 
острием и исследуемой поверхностью, требуя 
соответствующих модификаций [5]. 

И наконец, в-четвертых, теория описы-
вает взаимодействие тел, каждое из кото-
рых однородно по своим свойствам. То, 
что модель не учитывает неоднородность 
клеточной поверхности, является серьез-
ной проблемой, поскольку при расчете мо-
дуля упругости в результат закладывается 
определенная ошибка. К сожалению, этот 
вопрос не поднимается ни в одной из из-
вестных нам работ. 

Чаще всего модель Герца, как и ее ва-
рианты используются для расчетов вели-
чины статического модуля Юнга, но ино-
гда с их помощью рассчитывают и дина-
мические модули упругости для описания 
упругих свойств клеток [6].  

Другая теоретическая модель, исполь-
зуемая в силовой спектроскопии, это тео-
рия эластических оболочек [7, 8], когда 
клетки рассматриваются как оболочки, за-
полненные жидкостью и прогибающиеся 
под действием силы индентора. При таком 
подходе модуль Юнга выводится на основе 
модуля изгиба, при расчете которого учи-
тываются: кривизна оболочки, сила, при-
ходящаяся на единицу длины периметра 
контактной зоны образца и иглы, радиус 
зоны, в которой действует прилагаемая си-
ла, и некоторые другие характеристики. 
Существенным недостатком этой модели 
является сложность определения некото-
рых констант, а также четкого определения 
радиуса контактной зоны образца и иглы. 

Для расчетов механических парамет-
ров клеточных поверхностей некоторые 
авторы применяют модель конечных эле-
ментов [9], однако она более популярна в 
технических областях. 

С 1998 года стал развиваться новый 
экспериментальный подход, названный 
FIEL-mapping [10], позволяющий созда-
вать карты относительных значений меха-
нических свойств вдоль поверхности жи-
вых клеток. FIEL-теория рассматривает 
простое отношение величины работы, про-

изведенной консолью прибора при инден-
тировании клетки, к величинам модулей уп-
ругости в разных точках клеточной поверх-
ности. Автоматическая запись кривых силы 
при сканировании определенных областей 
клетки и формирует карту упругости. 

Такое разнообразие методов и теоретиче-
ских моделей, с одной стороны, отражает  ак-
тивное развитие АСМ как нового направле-
ния, а с другой стороны, объясняет высокую 
вариабельность абсолютных значений кле-
точных модулей упругости, которые приво-
дятся в литературе. Так, эти значения для 
одинаковых клеток, полученные в сходных 
экспериментах, но рассчитанные с использо-
вание двух разных моделей, могут отличаться 
друг от друга более чем на порядок [11]. 

Методологические факторы, влияю-
щие на величину механических харак-
теристик клетки 

Хорошо известно, что как разрешающая 
способность, так и чувствительность различ-
ных методов АСМ зависят от технических 
параметров самого прибора, в частности, от 
характеристик иглы и консоли (форма, ради-
ус кривизны, материал) [12]. Но помимо это-
го значительное влияние на величину изме-
ряемых механических характеристик оказы-
вают и методы подготовки клеток, а также 
статус клетки, определяемый как внутренни-
ми, так и внешними факторами. 

Прекрасной иллюстрацией значимости 
способа подготовки клеток к АСМ-анализу 
являются эритроциты. За последние время 
были исследованы и живые [13], и фикси-
рованные эритроциты как в воздушной 
среде [14], так и в растворе [15]. Очевидно, 
что наибольшей информационной ценно-
стью обладают результаты, полученные при 
исследовании живых клеток. Однако живые 
эритроциты являются крайне «деликатны-
ми» объектами, что затрудняет их АСМ-
изучение в растворе. Нестабильность жи-
вых эритроцитов является причиной «раз-
мытых» АСМ-изображений, а максималь-
ное разрешение в этом случае не превышает 
200 нм [16]. Хорошая воспроизводимость 
результатов, высокое разрешение (порядка 
10 нм) и особенно выявление подмембран-
ных структур достигаются только в воз-
душной среде, что в свою очередь требует 
предварительной фиксации. 

Клетки могут быть зафиксированы раз-
личными способами: химическими агентами, 
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высушиванием или замораживанием. К со-
жалению, любая из этих процедур будет в 
определенной мере искажать структурно-
механические свойства клеточных мембран. 
Например, 5% раствор формалина увеличи-
вает модуль Юнга в несколько раз по сравне-
нию с живыми эритроцитами (119,5 ± 15 кПа — 
для фиксированных и 16,05 ± 2,3 кПа — для 
живых эритроцитов) [16]. Жесткость кардио-
миоцитов при такой фиксации увеличивается 
примерно в 16 раз [17]. 

Сравнив различные методы подготовки 
эритроцитарных теней, Такеучи с соавто-
рами [18] делает заключение, что и сама 
процедура высушивания образцов на воз-
духе, даже после предварительной фикса-
ции в глутаровом альдегиде, несколько ис-
кажает результаты АСМ-тестирования. С 
другой стороны, наноструктурное иссле-
дование таких внутриклеточных элемен-
тов, как цитоскелет становится возможным 
именно после фиксации [17, 19]. 

Наш экспериментальный опыт позволя-
ет определить «золотую середину», которая 
включает мягкую фиксацию в 0,5–1% рас-
творе глутарового альдегида и последующее 
высушивание при комнатной температуре. 

Большинство методов АСМ требует 
иммобилизации клеток на подложке. За-
частую именно прочность закрепления об-
разца определяет стабильность результатов 
и высокое разрешение. Эта проблема встает 
наиболее остро при работе с клеточными 
суспензиями в жидких средах. Для этих слу-
чаев хорошо зарекомендовал себя метод ад-
гезии живых эритроцитов к стеклянной под-
ложке, предварительно покрытой слоем по-
ли-L-лизина. Он обеспечивает надежное при-
крепление клеток к стеклу благодаря элек-
тростатическому взаимодействию между от-
рицательно заряженной поверхностью живых 
эритроцитов и положительно заряженной по-
верхностью поли-L-лизина [20]. Однако сле-
дует учитывать, что поли-L-лизин индуциру-
ет структурную перестройку в мембране с 
образованием деформированных участков в 
области контакта клетки с подложкой [21]. 

Недавно был предложен новый способ 
закрепления клеток в специальных микро-
ячейках, который показал хорошие резуль-
таты при индентировании лейкозных кле-
ток [22]. Однако использование микрояче-
ек не только обеспечивает механическую 
иммобилизацию, но и уменьшает макро-

деформацию клеточной мембраны, связан-
ную с давлением индентора. Это, в свою 
очередь, будет также изменять и величину 
модуля Юнга для закрепленных в ячейке 
клеток по сравнению с лейкоцитами, рас-
пластанными на подложке. 

Следующая группа факторов, опреде-
ляющих вариабельность значений модулей 
упругости в отдельных локусах клеточной 
поверхности, связана с высокой простран-
ственной неоднородностью механических 
свойств каждой отдельной клетки. Вполне 
понятно, что такая вариабельность сама по 
себе представляет интересный объект ис-
следования. Так, было установлено, что 
различные участки эндотелиальных клеток 
пупочных вен человека существенно раз-
личаются по своим упругим свойствам: 
модули Юнга, измеренные над ядром, в 
безъядерной части клетки и на ее краю со-
ставили: 7,22 ± 0,46 кПа, 2,97 ± 0,79 кПа и 
1,27 ± 0,36 кПа соответственно [23]. Цен-
тральная часть эндотелиоцитов легочной ар-
терии быка, напротив, оказалась в 2–3 раза 
мягче, чем периферия клетки [24]. 

Картирование модулей Юнга на поверх-
ности живых кардиомиоцитов цыпленка [19] 
выявило присутствие натянутых волокон с 
модулем упругости 100–200 кПа, которые 
были погружены в более мягкие участки 
клетки с модулем упругости от 5 до 30 кПа. 

Подобные карты эластичности, полу-
ченные для живых астроцитов, показали, 
что клеточная поверхность над ядерной об-
ластью была мягче (2–3 кПа), чем приле-
гающие части, а мембрана над гребневид-
ными структурами, определяемыми как нити 
F-актина, была на порядок жестче. C другой 
стороны, картирование локальных модулей 
упругости фиксированных астроцитов вы-
явило однородность механических свойств 
их поверхности, не зависящую от располо-
жения внутриклеточных структур [25]. 

Еще одним важным фактором является 
высота клетки в точке индентирования. 
Полагают, что вкладом субстрата в вели-
чину модуля можно пренебречь, если глу-
бина индентирования не превышает 10% 
толщины клетки [26]. В случае если иссле-
дуемая часть клетки очень тонкая (приме-
ром могут служить ламеллоподии мигри-
рующих фибробластов), необходимо вно-
сить ряд поправок в количественную оцен-
ку вязко-эластических свойств. 
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Таким образом, можно заключить, что 
существует широкий набор факторов, зна-
чительно влияющих на результаты количе-
ственных АСМ-измерений модулей упруго-
сти клеток. Поэтому эти параметры должны 
с осторожностью использоваться в качестве 
абсолютных значений. Несмотря на это, мо-
дули Юнга оказываются очень полезными и 
информативными в качестве сравнительных 
характеристик клеток, исследуемых в кон-
кретном эксперименте. Анализ литературы 
убеждает [27], что многие внешние воз-
действия сильнее сказываются на упругих 
свойствах клеточных мембран, чем на 
морфологии клетки. 

Оценка механических свойств клеточ-
ных поверхностей, а особенно комплекс-
ная оценка позволяет понять фундамен-
тальные основы клеточной биологии, а 
также решить целый ряд конкретных при-
кладных задач биологии и медицины. 
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АНАЛИЗ ОСОБЕННОСТЕЙ ПОВЕРХНОСТНЫХ СТРУКТУР ЛИМФОЦИТОВ 

ЧЕЛОВЕКА С ПОМОЩЬЮ АТОМНО-СИЛОВОЙ МИКРОСКОПИИ 

И. А. Никитина, М. Н. Стародубцева, Т. Г. Кузнецова, Н. И. Егоренков 

Гомельский государственный медицинский университет 

С помощью методов атомно-силовой микроскопии (АСМ) изучены поверхностные 
слои лимфоцитов периферической крови человека, адгезированных на стеклянной под-
ложке и фиксированных 1% глутаровым альдегидом. Выявлены качественные и количест-
венные различия в тонкой структурной организации мембраны и подмембранных облас-
тей малых и средних лимфоцитов. Для оценки количественных различий структур был 
использован фрактальный анализ АСМ изображений. 

Ключевые слова: лимфоциты, атомно-силовая микроскопия, фрактальный анализ. 

ANALYSIS OF PECULIARITIES OF HUMAN LYMPHOCYTE SURFACE 
STRUCTURE BY ATOMIC FORCE MICROSCOPY 

I. A. Nikitina, M. N. Starodubtseva, T. G. Kuznetsova, N. I. Yegorenkov 

Gomel State Medical University 

Surface layers of peripheral blood lymphocytes which were adhered on glass plate and fixed 
with 1% glutaraldehyde were examined with atomic force microscopy methods. Qualitative and 
quantitative differences in fine structural organization of membrane and underlying layers of 
small and middle lymphocytes were revealed. Fractal analysis was used for quantitative evalua-
tion of the structure differences. 

Key words: lymphocytes, atomic force microscopy method, fractal analysis. 
 
 
Введение 
Атомно-силовая микроскопия (АСМ) 

позволяет изучать структуру и механиче-
ские свойства мембран и подмембранных 
слоев клеток с высоким пространственным 
разрешением (нанометровым разрешени-
ем). Ранее нами были с успехом примене-
ны методы АСМ к изучению особенностей 
изменения мембранных структур эритро-

цитов человека при действии активных 
форм азота [1]. Целью данной работы яв-
лялось выявление АСМ методами особен-
ностей структуры мембран и подмембран-
ных слоев различных типов лимфоцитов 
периферической крови человека. 

Материалы и методы 
Выделение лимфоцитов. Лимфоциты вы-

делялись из периферической крови здоро-
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вых людей путем центрифугирования в гра-
диенте плотности фикол-верографина [2]. 
Кровь разбавляли равным объемом буфера 
и аккуратно наслаивали на градиент плот-
ности фиколл-верографина и центрифуги-
ровали. При этом эритроциты и гранулоци-
ты осаждались на дно пробирки. Лимфоци-
ты, локализованные в интерфазном кольце, 
собирали и трижды отмывали в натрий-
фосфатном буфере (рН = 7,0). Содержание 
лимфоцитов в полученной фракции со-
ставляло не менее 96%. 

Атомная силовая микроскопия (АСМ) 
поверхности лимфоцитов и анализ АСМ 
данных. При подготовке препаратов для 
проведения АСМ исследований лимфоциты 
помещали на предметное стекло для адгезии 
в течение 20 минут при комнатной темпера-
туре. Клетки подвергали химической фикса-
ции с помощью 1% глутарового альдегида 
(10 мин). Препарат лимфоцитов отмывали 
один раз в буферном растворе (рН = 7,4) и 
два раза — в дистиллированной воде. 

Предварительный анализ данных про-
водился с помощью световой микроскопии 
(Olympus ×800) и аппаратно-программного 
комплекса «Хромосома 1». Препараты лим-
фоцитов окрашивались по Романовскому-
Гимза. 

АСМ исследования проводили на атомно-
силовом микроскопе «НТ-206» («Микро-
ТестМашины», Беларусь) в статическом 
режиме сканирования с использованием игл 
типа СSC38 («МикроМаш», Россия). Запи-
сывали топографию, карты вертикальных 
отклонений консоли АСМ при сканирова-
нии поверхностей и карты латеральных сил 
участков поверхности клеток. Карта лате-
ральных сил поверхности лимфоцитов отра-
жает неоднородность механических свойств 
поверхности и подповерхностных областей 
клеток. Она выявляет структурные особен-
ности этих областей более контрастно в 
сравнении с топографией. 

Для количественной оценки структуры 
поверхности клеток и ее особенностей был 
проведен фрактальный анализ карт лате-
ральных сил площадью (0,5×0,5мкм2), вы-
резанных из карт размером 1,5×1,5мкм2, 
разрешением 256×256 пикселей. Размеры 
клеток и фрактальную размерность опре-
деляли с помощью программы «SurfaceX-
plore 1.3.11» (МикроТестМашины, Беларусь). 
Для расчета фрактальной размерности был 

использован метод «площадь-периметр» с де-
лением трехмерной поверхности на 200 сло-
ев. Фрактальную размерность определяли 
на 2–6 картах каждой клетки, равномерно 
распределенных по ее поверхности. 

Статистический анализ данных. Для 
статистического анализа данных использо-
вался пакет «Statistica 6.0». Результаты изме-
рений представлены в виде доверительного 
интервала с доверительной вероятностью 95%. 
Размер выборки обозначается n (количество 
изученных измерений, сделанных с помо-
щью АСМ). Сравнения выборочных характе-
ристик производили с использованием кри-
терия Стьюдента для независимых групп. 

Результаты и их обсуждение 
Выбранный нами метод фиксации лим-

фоцитов глутаровым альдегидом на стек-
лянной поверхности, относительно непро-
должительная адгезия и отсутствие в среде 
Са2+ позволили сохранить форму клеток 
близкую к той, что наблюдается в суспен-
зии клеток. Кроме того, при этом есть воз-
можность изучать начальные этапы адге-
зии клеток на поверхности. АСМ является 
эффективным методом изучения мембраны 
и подмембранных структур лимфоцитов. К 
таким структурам, в первую очередь, отно-
сится цитоскелет. Лимфоциты характери-
зуются хорошо выраженным цитоскелетом: 
микротрубочками, промежуточными вимен-
тиновыми филаментами и микрофиламента-
ми. Последние в покоящихся лимфоцитар-
ных клетках сосредотачиваются непосред-
ственно под плазмолеммой. Адгезия лим-
фоцитов в течение более 60 мин и присут-
ствие в среде ионов Са2+  приводит к силь-
ному распластыванию клеток на поверхно-
сти, что, с одной стороны, позволяет четко 
выделить ядро и гранулы цитоплазмы, од-
нако, с другой стороны, при этом теряются 
особенности поверхностных структур [3]. 

В зависимости от размеров лимфоциты 
разделяют на три основные группы: малые, 
средние и большие. В данной работе изучены 
особенности поверхностных слоев двух первых 
групп лимфоцитов, преимущественно встре-
чающихся в периферической крови. В изучен-
ном образце крови донора фракция мелких 
лимфоцитов составила 90%, остальные 10% 
были представлены средними лимфоцитами, 
что соответствует данным литературы [4]. 

Использование атомно-силовой микро-
скопии позволило изучить морфологию лим-
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фоцитов с высокой степенью разрешения и 
количественно оценить некоторые морфо-
логические показатели. После адгезии лим-
фоциты изменяют свою форму с шарооб-
разной на куполообразную с явно види-
мыми поверхностными и подповерхност-
ными структурами, представленными в 
виде выступов размером 0,5–1,5 мкм (ри-
сунок 1 а, б). У малых лимфоцитов заметны 
выросты (ламеллоподии) диаметром около 
0,5 мкм, которые необходимы для миграции 
лимфоцитов через стенку венул. Данные 
структуры не характерны для средних лим-

фоцитов и могут считаться отличительной 
особенностью малых лимфоцитов. 

По данным литературы, размер сред-
них лимфоцитов в мазке крови составляет 
8–9 мкм, а малых лимфоцитов — 6–7 мкм 
соответственно. Выбранные нами условия 
опыта с малым временем адгезии и ис-
пользованием среды без ионов Са2+ приво-
дят к снижению линейных размеров иссле-
дуемых клеток крови. Размер средних 
лимфоцитов в условиях опыта составил 
7,80 ± 1,10 мкм, а малых — 4,15 ± 0,34 мкм 
(табллица 1). 

Таблица 1 — Геометрические размеры и фрактальные размерности средних 
и малых лимфоцитов, определенные с помощью атомно-силовой микроскопии 

Средние лимфоциты Малые лимфоциты 
Показатель диаметр, 

мкм 
фрактальная 

размерность(DF) 
диаметр, 
мкм 

фрактальная 
размерность(DF)

Количество исследованных клеток 4 28 

Размер выборки (n) 8 50 107 154 
Границы доверительного интервала 
(P = 0,95) 

7,80±1,10* 2,73±0,09** 4,15±0,35* 2,85±0,04** 

* — р < 0,001; ** — p < 0,01. 
 
 
АСМ профилометрия позволяет отобра-

зить особенности структуры рельефов различ-
ных типов лимфоцитов (рис. 1 в, г). Обнару-

жено, что поверхность средних лимфоци-
тов является более гладкой по сравнению с 
поверхностью малых лимфоцитов. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

(а), (в) — средний лимфоцит. Размер изображения 99 мкм2 
(б), (г) — малый лимфоцит. Размер изображения 44 мкм2 

Рисунок 1 — Топография (а, б) и профилометрия (в, г) лимфоцитов 
периферической крови человека 
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Возможности атомно-силовой микро-
скопии позволяют не только получать то-
пографическое изображение лимфоцитов 
(рисунок 2а), но и карты вертикальных от-
клонений консоли и карты латеральных 
сил (рисунок 2б, в). Наибольший интерес 
представляет информация, полученная при 
анализе карт латеральных сил малых участ-
ков клеток (0,5×0,5 мкм2). Карта латеральных 
сил отображает особенности структуры мем-
бранных и подмембранных слоев, которые не 
проявляются на топографии, а также на карте 

вертикальных отклонений АСМ консоли. По-
видимому, это связано с физико-механиче-
скими взаимодействиями острия зонда АСМ 
с подмембранными структурами, в первую 
очередь с цитоскелетом. Как было отмечено 
выше, лимфоциты обладают хорошо выра-
женным цитоскелетом. Микротрубочки и 
микрофиламенты соединяют цитоскелетную 
сеть и взаимодействуют с определенными 
участками мембраны клеток [5], что проявля-
ется в особенностях карт латеральных сил 
участков поверхности лимфоцитов. 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Рисунок 2 — Топография (а), карта вертикальных отклонений АСМ консоли (б) 

и карта латеральных сил (в) участка поверхности среднего лимфоцита. 
Размер изображения 5×5 мкм2 

 
 
Микротрубочки располагаются в цито-

плазме, удаленно от клеточной мембраны, 
в составе нескольких систем. Они обеспечи-
вают поддержание формы и распределение 
компонентов клетки. С помощью атомно-
силовой микроскопии их изучение весьма 
затруднено. Промежуточные филаменты 
представлены белковыми нитями, по диа-
метру уступающими микротрубочкам, но, 
как и микротрубочки, располагаются в ци-
топлазме. Микрофиламенты не только пуч-
ками или поодиночке лежат в цитоплазме, 
но и образуют зону сгущения под плазмо-
леммой — кортикальную сеть, характерную 
для большинства клеток. Основное ее функ-
циональное назначение — предотвращение 
резкой деформации клетки при внешнем ме-
ханическом воздействии. Основным белком 
микрофиламентов является актин. Находясь 
непосредственно под плазмолеммой сеть тон-
ких белковых нитей, в отличие от микро-
трубочек и микрофиламентов, оказывает 

на нее непосредственное влияние. Микро-
филаменты не только располагаются непо-
средственно под плазмолеммой но и при-
крепляются к ней при помощи интегральных 
белков. Кроме этого, микрофиламенты уча-
ствуют в процессах адгезии. По способности 
к адгезии лимфоциты уступают макрофагам 
и находятся примерно на одном уровне с 
эритроцитами [4]. Поэтому можно предпо-
ложить, что именно микрофиламенты обу-
словили дополнительную исчерченность по-
верхности мембраны, отображенную на кар-
те латеральных сил (рисунок 3). 

Актиновые волокна непосредственно 
участвуют в образовании ламеллоподий. 
Их наличие обусловливает функциональ-
ную способность лейкоцитов к активной 
миграции и их выходу из капилляров в 
прилегающие ткани, что позволяет нахо-
диться в состоянии постоянной циркуля-
ции между кровью, лимфой и лимфоидны-
ми органами [5]. 

а б в
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Рисунок 3 — Топография (а), карта вертикальных отклонений АСМ консоли (б) 
и карта латеральных сил (в) участка поверхности малого лимфоцита. 

Размер изображения 3×3 мкм2 
 

Поверхность клеток крови невозможно 
с достаточной степенью точности описать, 
опираясь на понятия евклидовой геомет-
рии. Для нее характерны образования не-
правильной формы, масштабная инвари-
антность, а также увеличение площади по-
верхности с ростом детализации. Данные 
свойства характерны для фракталов. Пока-
зателем, который может охарактеризовать 
сложность пространственной структуры 
подобных образований, является фракталь-
ная размерность [6]. Она находит примене-
ние для характеристики различных биоло-
гических объектов — ветвления бронхи-
ального дерева в легких, капилляров в те-
ле, ветвей и корней деревьев, контуров 
раковых опухолей, строения ядерного 
хроматина, органелл клетки и др. Распро-
странение принципов фрактальной гео-
метрии на биологические объекты должно 
привести к существенному прогрессу в 
понимании комплексных функциональ-
ных свойств и морфологических особен-
ностей клеток и тканей. Предполагается, 

что фрактальная геометрия лежит в осно-
ве описания принципов организации жи-
вых организмов [7]. 

Анализ карт латеральных сил участков 
поверхности лимфоцитов, полученных по-
средством атомно-силовой микроскопии, по-
казал, что для средних лимфоцитов фрак-
тальная размерность составляет 2,73 ± 0,09, 
для малых — 2,85 ± 0,04 (таблица 1). Разли-
чие фрактальной размерности для средних 
и малых лимфоцитов статистически досто-
верно на доверительном уровне 95%. Более 
высокую фрактальную размерность по-
верхности малых лимфоцитов можно объ-
яснить их более высоким функциональным 
потенциалом, способностью к распознава-
нию множества антигенов, в которой непо-
средственное участие принимают структуры 
клеточной мембраны. Для сравнения: сред-
няя фрактальная размерность карт латераль-
ных сил участков поверхности эритроцитов 
человека составляет 2,85  0,02 (n = 107), 
что почти совпадает с фрактальной раз-
мерностью малых лимфоцитов. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Рисунок 4 — Особенности структуры ламеллоподий лимфоцитов: 
(а) топография, (б) карта вертикальных отклонений АСМ консоли, 

(с) карта латеральных сил. Размер изображения 9,5×9,5 мкм2 

На карте латеральных сил выделена область, показывающая структуры ламеллоподии, 
расположенные поперечно направлению роста ламеллоподии 

а б в

а б а 
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Dewey T. G. и Datta M. M. [8] с помо-
щью измерения флюоресценции энергии 
переноса определили фрактальную размер-
ность агрегации белков на клеточных мем-
бранах, как двумерных объектах. Данный 
подход позволил отдельно оценить фрак-
тальную размерность различных трансмем-
бранных систем переноса: бактериородоп-
сина и кальций-зависимой АТФ-азы, соста-
вившую 1,6 и 1,8 соответственно. Авторы 
отмечают, что использование фрактальной 
размерности позволяет глубже заглянуть в 
структурные основы межбелковых взаимо-
действий в клеточных мембранах. Выявле-
но [9], что фрактальная размерность конту-
ров, адгезированных на подложке Т-лимфо-
цитов (электронная фотография) здоровых 
людей, значительно отличается от таковой 
у больных острой формой лимфоидной 
лейкемии, что может служить надежным 
диагностическим признаком. Нами показа-
но, что фрактальная размерность может с 
успехом использоваться для характеристи-
ки мембранных и подмембранных структур 
разных типов клеток, что найдет примене-
ние в количественной оценке развития па-
тологии на клеточном уровне. 

Заключение 
Метод атомно-силовой микроскопии 

позволяет изучать морфологические особен-
ности и тонкую структуру мембран лимфо-
цитов с высоким разрешением. 

С использованием этого метода уста-
новлено, что топографическая организация 
мембранной поверхности различна у ма-
лых и средних лимфоцитов. 

Подмембранный цитоскелет лимфоци-
тарных ламеллоподий отличается особен-

ностями пространственного распределния 
по сравнению с другими частями клетки. 
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КОМПЛЕКСНОЕ ТЕСТИРОВАНИЕ 

ФУНКЦИОНАЛЬНОЙ ГОТОВНОСТИ СПОРТСМЕНОВ 

Н. Б. Шевко 

Гомельский государственный медицинский университет 

Обзор посвящен проблемам медицинского тестирования функциональных воз-
можностей квалифицированных спортсменов. В работе дано описание и охарактери-
зована значимость известных методов исследования, применяемых в практике спор-
тивной медицины. Обосновано применение комплексного подхода в программе тести-
рования спортсменов. 

Ключевые слова: функциональное состояние, тестирование, спортсмены. 
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COMPLEX TESTING OF FUNCTIONAL READINESS OF SPORTSMEN 

N. B. Shevko 

Gomel State Medical University 

The review is devoted to the problems of medical testing of function opportunities of 
the qualified sportsmen. In the work the description is given and the importance of known 
research methods which applied in the sports medicine is characterized. Application of the 
complex approach in the program of sportsmen testing is proved. 

Key words: functional condition, testing, sportsmen. 
 
 
Введение 
Одним из непременных условий совер-

шенствования системы подготовки высококва-
лифицированных спортсменов является посто-
янный анализ хода выполнения тренировоч-
ных программ, роста показателей общей и 
специальной подготовки, динамики показате-
лей функционального состояния организма. 

Важная роль в подготовке спортсменов 
принадлежит эффективной системе отбора — 
длительному, многоступенчатому процессу, 
который может быть эффективным лишь в 
том случае, если на всех этапах многолетней 
подготовки спортсмена обеспечена комплекс-
ная методика оценки его личности, предпола-
гающая использование различных способов 
исследования, на основе которых выявляются 
задатки и способности индивида. 

Эффективность спортивной подготов-
ки в значительной мере обусловлена воз-
можностью определять и корректировать 
средства и методы педагогического воз-
действия на занимающихся на основании 
объективной информации о состоянии их 
физического здоровья и функциональных 
систем организма. Поэтому оценка уровня 
функциональной готовности спортсмена яв-
ляется одной из важнейших задач спор-
тивной медицины [1–7]. 

На сегодняшний день существует много 
методов, направленных на оценку функцио-
нальных возможностей спортсменов, однако 
все они разнятся по степени значимости и 
надежности получаемых данных. Также ши-
рота применения различных тестов зависит 
от наличия необходимого оборудования в 
медицинском учреждении и от квалифика-
ции медперсонала. 

Цель работы: обзор литературных дан-
ных по вопросу медицинского обеспечения 
в системе подготовки квалифицированных 
спортсменов. 

Материалы и методы 
Представлен анализ 23 научных источ-

ников отечественных и зарубежных авто-
ров по методам медицинского контроля 
функционального состояния спортсменов. 

Результаты 
Комплексность медицинских исследо-

ваний является одним из важнейших прин-
ципов диагностики функционального со-
стояния спортсменов. Программа обследо-
вания спортсменов должна состоять из не-
скольких блоков: оценка состояния здоровья 
и субъективного статуса спортсмена; оценка 
психологических свойств личности; оценка 
физического развития; исследование функ-
ции органов и систем; определение уровня 
физической работоспособности; лаборатор-
ный контроль состояния спортсмена. 

1. Оценка состояния здоровья и субъ-
ективного статуса спортсмена проводит-
ся по общепринятой в клинической прак-
тике методике — на основе сбора анамнеза 
(медицинского и спортивного), проведения 
необходимого физикального и лаборатор-
ного исследований. 

2. Спортивная деятельность вызывает 
определенные изменения, которые обра-
зуют индивидуальную структуру качеств 
личности, отличную от таковой у лиц, не 
занимающихся спортом. В процессе заня-
тий спортом личность постоянно развива-
ется и совершенствуется, при этом возни-
кают некоторые психологические проблемы, 
которые тренер должен знать и учитывать 
в своей работе [8–12]. 

Главной задачей психологического тес-
тирования является определение тех свойств 
личности спортсмена, которые характерны 
для конкретного вида спорта и необходи-
мы для достижения успеха на соревнова-
ниях. Применяя современные психологи-
ческие методы исследования, необходимо 
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определить качественные и количественные 
характеристики наиболее значимых для кон-
кретной спортивной деятельности показате-
лей психологической подготовленности: 
 типологические особенности высшей 

нервной деятельности, черты характера лич-
ности, гарантирующие надежность выступ-
ления на ответственных соревнованиях; 
 стабильность психических процес-

сов, способность к управлению психиче-
ским состоянием в процессе тренировок и 
соревнований; 
 психическая устойчивость к перене-

сению специфических нагрузок. 
Для диагностики перечисленных данных 

используют психофизиологический диагно-
стический комплекс 02, 16-факторный тест 
Кеттелла, опросник мотивации спортивной 
деятельности, тест Люшера, опросник Ай-
зенка, тесты Личко, САН (самочувствие, 
активность, настроение), тест Спилбергера. 

3. Уровень физического развития оп-
ределяют совокупностью методов, осно-
ванных на измерениях морфологических и 
функциональных признаков организма. 
Антропометрия включает в себя определе-
ние длины, диаметров и окружностей. Раз-
личают основные и дополнительные антро-
пометрические показатели. Список антро-
пометрических измерений стандартной кар-
ты диспансерного наблюдения за спортсме-
ном содержит следующие данные: вес, рост 
сидя, рост стоя, окружность плеча в спокой-
ном и напряженном состоянии, окружность 
грудной клетки на вдохе, выдохе и во время 
паузы, окружность бедра и голени, плечевой 
диаметр, поперечный и сагиттальный диа-
метры грудной клетки, данные кистевой и 
становой динамометрии, ЖЕЛ. Расширенная 
антропометрическая форма сбора данных 
дополняется следующими показателями: об-
хват талии, ягодичный обхват, обхват ло-
дыжки, биакромиальная ширина, попереч-
ная ширина грудной клетки, длина стопы, 
обхват головы, обхват шеи и др. Получение 
дополнительных антропометрических дан-
ных позволяет более детально определить 
морфологические особенности спортсменов 
различных специализаций [13, 14]. 

В настоящее время все возрастающее 
значение приобретают исследования со-
става массы тела спортсменов. Результаты 
многочисленных работ свидетельствуют, 
что состав тела имеет существенную взаи-

мосвязь с показателями физической работо-
способности спортсмена [16, 17]. На совре-
менном этапе развития медицинских знаний 
по изучению состава тела хорошо зарекомен-
довал себя биоимпедансный анализ. Биоимпе-
дансный анализ — оперативный, неинвазив-
ный и достаточно надежный метод, широко 
используемый в области изучения морфоло-
гии человека. Выходные протоколы методики 
одночастотного интегрального метода биоим-
педансометрии содержат оценки следующих 
параметров: основного обмена, индекса массы 
тела, жировой массы тела, безжировой массы 
тела, активной клеточной массы, процентного 
содержания активной клеточной массы в без-
жировой массе, объема воды в организме. 
Данные биоимпедансометрии также позво-
ляют определить скелетно-мышечную мас-
су, используя формулу Янсена: 

СММ (кг) = 0,401 × (ДТ2/R) + 3,825 × 
Пол – 0,071 × Возраст (лет) + 5,102, 

где ДТ — длина тела (см), 
      R — активное сопротивление (Ом), 
      Пол = 1 (мужской), 0 (женский). 
4. Функциональными методами назы-

вают группу специальных методов исследо-
вания, используемых для оценки и характе-
ристики функционального состояния орга-
низма. В основе функционального тестиро-
вания лежит оценка изменений функций 
и/или структур отдельных органов и систем 
организма на текущий момент под влиянием 
различных возмущающих воздействий. 

Наряду с общепринятыми требованиями к 
тестирующим методикам (информативность, 
надежность и воспроизводимость полученных 
данных; независимость от оператора и усло-
вий получения данных; малое время проведе-
ния исследования, экомомичность и безопас-
ность метода) тестирующие методики, при-
меняемые в спортивной медицине, должны 
характеризоваться следующим: 

 Тестируемые переменные характери-
стики должны иметь непосредственное от-
ношение к определенному виду спорта (на-
пример, мышечная сила в прыжках в высоту). 

 Методы тестирования должны макси-
мально моделировать реальные движения в 
данном виде спорта (например, аэробная 
энергия спортсмена-бегуна должна тести-
роваться на бегущей дорожке, а не на вело-
эргометре). 

 Тестирование должно проводиться с 
регулярными интервалами. Только повтор-
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ное тестирование позволяет оценить воз-
действие программы тренировок. 

 Результаты тестов после обработки 
должны обсуждаться непосредственно с 
тренером и спортсменом. 

Принято выделять пробы для определе-
ния функции сердечно-сосудистой системы 
(пробы Летунова, Мартинэ-Кушелевского и 
др.); дыхательной системы (пробы Штанге, 
Генчи, Лебедева, определение индекса Ски-
бинской и др.); нервной системы (ортоста-
тическая проба, проба Ромберга и др.); мы-
шечной системы (определение функцио-
нальной силы прямых и косых мышц живо-
та, оценка тонуса прямых мышц бедра и др.) 
[14, 17, 18]. Следует иметь в виду, что боль-
шинство функциональных проб характери-
зует деятельность не одной отдельно взятой 
системы, а организма в целом. 

Различают несколько видов контроля 
функциональных возможностей организма 
спортсмена: 

 Этапный контроль, задача которого 
состоит в оценке функциональных воз-
можностей — уровня развития возможно-
стей органов, систем и физиологических 
свойств, лежащих в основе высокой специ-
альной работоспособности спортсменов. 

 Текущий контроль, задача которого 
состоит в оценке состояния организма для 
обеспечения нормального процесса разви-
тия функциональных возможностей, эф-
фективности этого процесса в течение дли-
тельных периодов времени, соответствия 
режима нагрузок адаптационным возмож-
ностям организма спортсмена. 

 Оперативный контроль с задачей — 
оценка характера и напряженности кон-
кретной тренировочной нагрузки, ее сроч-
ного тренировочного эффекта для спорт-
смена, оценка реализации плановой на-
правленности тренировочного занятия. 

5. Центральное место в программе ком-
плексного тестирования спортсменов за-
нимают тесты для оценки физической ра-
ботоспособности. 

Термин «физическая работоспособность» 
обозначает потенциальную способность че-
ловека проявить максимум физического уси-
лия в статической, динамической и смешан-
ной работе. Величина общей физической ра-
ботоспособности тесно коррелирует с различ-
ными параметрами, характеризующими функ-
циональное состояние кардио-респираторной 

системы. Физическая работоспособность яв-
ляется одним из объективных критериев 
здоровья человека, важным показателем эф-
фективности спортивной тренировки. Также 
общая физическая работоспособность отра-
жает некоторые объективные клинико-
функциональные характеристики исследуе-
мого: антропометрические параметры, те-
лосложение (гармоничность физического 
развития), силу и выносливость мышц, 
нейромышечную координацию, состояние 
опорно-двигательного аппарата и эндок-
ринной системы, мощность, емкость и эф-
фективность энергопродукции аэробным и 
анаэробным путем [1, 2, 4, 18, 20]. Показа-
тель общей физической работоспособности 
является высокоинформативным парамет-
ром, если он определен высокоспецифич-
ным, хорошо воспроизводимым тестом. 

Для оценки физической работоспособ-
ности предложено несколько методик, наи-
более известными из которых являются про-
ба Руфье, тест Новакки, определение максималь-
ного потребления кислорода, тест PWC-170, 
проба Летунова, Гарвардский степ-тест и др. 

При оценке физической работоспособ-
ности по пробе Руфье учитывают величину 
ЧСС на различных этапах восстановления 
после выполнения 30 приседаний за 45 с. 
Пробу Руфье в качестве надежного крите-
рия общей физической работоспособности 
рекомендуется использовать для спорт-
сменов 13–15 лет [21]. 

Тест Новакки достаточно информати-
вен и прост в проведении. Принцип метода 
заключается в определении времени, в те-
чение которого испытуемый способен вы-
полнить велоэргометрическую нагрузку 
конкретной, зависящей от собственного 
веса мощности. Тест дает неплохие резуль-
таты при отборе в юнощеском спорте, так-
же рекомендован для исследования нетре-
нированных лиц [1]. 

Проба Летунова предназначена для оцен-
ки адаптации организма спортсмена к ско-
ростной работе и работе на выносливость. 
Проба складывается из трех нагрузок, раз-
личных по продолжительности и виду вы-
полняемого действия. После окончания 
каждой нагрузки и на протяжении всего 
периода отдыха между ними регистрируют 
ЧСС и АД. Оценка теста производится пу-
тем изучения типов реакции организма на 
нагрузку. Проба Летунова наиболее ин-
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формативна в соревновательном периоде, 
когда появление тех или иных атипических 
реакций может быть результатом наруше-
ния тренировочного режима или непра-
вильного построения его [1]. 

С помощью Гарвардского степ-теста ко-
личественно оцениваются восстановитель-
ные процессы после дозированной мы-
шечной работы. Физическая нагрузка задает-
ся в виде восхождения на ступеньку с часто-
той 30 раз в минуту в течение 5 минут. Функ-
циональная готовность спортсмена оценива-
ется путем подсчета ЧСС за первые 30 секунд 
2, 3 и 4 минут восстановительного периода. 
Гарвардский степ-тест рекомендуется приме-
нять для спортсменов, имеющих достаточ-
ную физическую подготовку. 

В спортивной практике использует-
ся тест для определения индивидуальных 
величин максимального потребления 
кислорода (МПК), так как он позволяет 
получать информацию о мощности окис-
лительного фосфорилирования, об аэроб-
ной работоспособности и выносливости 
спортсменов. Максимумом потребления 
кислорода называется наибольшее коли-
чество кислорода, выраженное в милли-
литрах, которое человек способен по-
треблять в течение одной минуты.  

Для определения индивидуального уров-
ня МПК предложено несколько разных 
способов, и все они направлены на реали-
зацию принципа контролируемого исчерпа-
ния резервов мобилизации системы транс-
порта и утилизации кислорода в процессе 
мышечной работы. Общим принципом тес-
тирования МПК является выполнение на-
грузки, интенсивность которой равна (или 
больше) индивидуальной «критической мощ-
ности». Для этого испытуемый выполняет се-
рию последовательно возрастающих по 
мощности нагрузок (на велоэргометре или 
третбане), в процессе которых регистрирует-
ся потребление кислорода. В одном случае 
нагрузки разной мощности выполняются не-
прерывно, в другом — с паузами отдыха ме-
жду ними. На практике чаще применяют не 
требующий сложной аппаратуры непрямой 
расчетный метод измерения МПК. 

Высокие показатели максимального 
потребления кислорода у спортсменов 
всех возрастных групп отражают положи-
тельное влияние тренировочных нагрузок 
на аэробные возможности организма [1]. 

По классификации функциональных проб 
тест «PWC-170» (от англ. Physical Work 
Capacity — физическая работоспособ-
ность) является двухмоментной пробой с 
использованием субмаксимальной физиче-
ской нагрузки. Физическая работоспособ-
ность — это величина, выражающаяся в 
той мощности нагрузки, при которой пульс 
достигает 170 ударов в минуту. Метод осно-
ван на существующей линейной зависимости 
между величиной задаваемой нагрузки и 
ЧСС при этой нагрузке, если пульс колеблет-
ся в интервале 100–170 ударов в минуту. Ме-
тодика состоит из двух 5-минутных нагрузок 
(велоэргометр или третбан). Величина на-
грузок рассчитывается индивидуально для 
каждого спортсмена и зависит от массы тела. 
Между нагрузками проводится 3-минут-
ный интервал отдыха. За 30 секунд до 
окончания времени первой и второй нагру-
зок измеряется ЧСС. Расчет уровня физи-
ческой работоспособности производится 
по формуле Карпмана В. Л. Тест PWC-170 
на сегодняшний день предложен как ос-
новной для оценки физической работо-
способности спортсменов. 

В связи с развитием диагностической 
техники появились новые методики тести-
рования функционального состояния спорт-
сменов. Особого внимания среди совре-
менных разработок заслуживает методи-
ка оценки функционального и физического 
состояния спортсменов на программно-
аппа-ратном комплексе «Омега С». Для по-
лучения необходимых данных регистриру-
ют ЭКГ в одном из стандартных отведений 
в течение 5 минут. «Омега С» в режиме экс-
пресс-контроля позволяет определять уро-
вень адаптации спортсмена к физическим 
нагрузкам; степень тренированности спорт-
смена; уровень энергетического обеспечения 
физических нагрузок; текущее психо-
эмоциональное состояние спортсмена. В 
режиме динамического наблюдения этот 
метод позволяет контролировать функцио-
нальное состояние спортсмена, оценивать 
уровень тренировочной и соревнователь-
ной нагрузки, а также эффективность раз-
личных методов восстановления. Динами-
ческое наблюдение за спортсменами с по-
мощью системы «Омега С» позволяет по-
высить эффективность тренировок путем 
индивидуального подбора интенсивности и 
длительности физических нагрузок. 
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6. Важным этапом комплексного меди-
цинского обследования спортсменов явля-
ется лабораторный мониторинг состояния 
спортсмена. Наряду с лабораторными по-
казателями крови и мочи, которые обычно 
используются в общей клинической прак-
тике, в спортивной медицине особое вни-
мание уделяется уровню креатинфосфоки-
назы, лактатдегидрогеназы, лактата, моче-
вины, калия и др. Повышение уровня лак-
татдегидрогеназы отмечается при острых 
нагрузочных реакциях. Между базальным 
уровнем креатинфосфокиназы, лактатде-
гидрогеназы и работоспособностью спорт-
смена существует сильная связь. Содержа-
ние лактата используется при расчете ме-
таболической составляющей работоспо-
собности. Количество калия свидетельст-
вует о степени повреждения клеток при 
выполнении чрезмерных физических на-
грузок. Ряд гематологических показателей 
может отражать влияние тренировочных 
занятий на организм. В литературе описа-
ны миогенный лейкоцитоз, тромбоцитоз, 
ускорение свертываемости крови, измене-
ния в лейкоцитарной формуле, которые 
служат проявлением реакции организма на 
физическую нагрузку [4, 22, 23]. 

Заключение 
Достижение высоких результатов в 

подготовке квалифицированных спортсме-
нов, сохранение их здоровья и повышение 
качества жизни обеспечивается множест-
вом средств и методов исследования. Для 
выяснения истинных функциональных воз-
можностей организма необходимо придер-
живаться тактики комплексного подхода к 
тестированию спортсменов. 

Подбор методов тестирования, оценка 
полученных данных должны проводиться 
дифференцированно с учетом возраста об-
следуемых и вида спортивной деятельности. 
Оценку тестирования следует проводить на 
разных этапах тренировочного процесса и се-
зона соревнований, что позволит, с одной 
стороны, получить более надежные данные 
о функциональном состоянии спортсмена, а 
с другой — исследовать зависимость между 
состоянием спортсмена и физическими на-
грузками. 

Результаты медицинских исследований 
должны рассматриваться в комплексе со 
всеми дополнительными медико-педагоги-
ческими критериями, психологическим ста-

тусом и спортивно-техническими характе-
ристиками спортсмена. 
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ХАРАКТЕРИСТИКА ОСНОВНЫХ АНТРОПОМЕТРИЧЕСКИХ 
ПОКАЗАТЕЛЕЙ ДЕВОЧЕК 7–17 ЛЕТ 

И. А. Чешик, С. Б. Мельнов 

Гомельский государственный медицинский университет 
Международный экологический университет им. А. Д. Сахарова, г. Минск 

Проведено антропометрическое обследование 410 девочек в возрасте от 7 до 17 лет. Ос-
новные показатели антропологического статуса включали длину и массу тела, окружность 
грудной клетки, ширину плеч и таза. Произведена статистическая обработка полученных 
данных. Выявлены особенности физического развития, характерные для данного региона. 

Ключевые слова: антропометрия, физическое развитие, дети, подростки. 

TYPICAL ANTHROPOMETRIC MEASUREMENTS 
OF GIRLS AT THE AGE OF 7 TO 17 

I. A. Cheshik, S. B. Melnov 

Gomel State Medical University 
International Sakharov Environmental University, Minsk  

The anthropometric measurements of 410 girls at the age of 7 to 17 has been performed. Key 
measurements included body mass, chest circumference, shoulder and pelvis width dimension. 
The received data was statistically processed. Certain features of physical development, specific 
for Gomel region, were revealed. 

Key words: anthropometry, physical development, children, youth, teenager. 
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Введение 
Физическое развитие (ФР) как сово-

купность различных показателей, характе-
ризующих его рост и развитие, обусловле-
но комплексом наследственных и социаль-
ных факторов и по праву считается одним 
из важнейших критериев, отражающих со-
стояние здоровья детского населения. 

Антропометрическое обследование и ис-
пользование связанных с ним методов позво-
ляет дополнить клиническую картину рядом 
признаков, характеризующих заболевание 
[1]. В настоящее время имеется значительное 
количество работ, в которых показаны досто-
верные связи между антропометрическими 
показателями и состоянием различных сис-
тем организма у детей и у взрослых. При 
этом нет окончательного мнения о взаимо-
связях между ФР, состоянием здоровья и за-
болеваемостью. Это связано с тем, что отра-
жая процессы роста и формирования орга-
низма, ФР непосредственно зависит от со-
стояния здоровья, так как наличие серьезного 
заболевания может существенно отразиться 
на процессе ФР, при этом ФР во многом оп-
ределяет течение и исход болезни. 

Выявлено, что снижение функциональных 
возможностей организма является, кроме 
прочего, следствием ускорения или замед-
ления темпов ФР и особенно это проявля-
ется в ухудшении качества регулирования 
функций [2, 3]. Установлено, что детей с дис-
гармоничным ФР меньше среди школьников, 
развивающихся в соответствии с паспортным 
возрастом, по сравнению с акселерированны-
ми или ретардированными группами. По-
следние характеризуются также повышенной 
заболеваемостью. Хронические болезни чаще 
диагностируются у лиц со сниженным уров-
нем ФР, у лиц с повышенным уровнем ФР 
возрастает число функциональных нарушений. 
Еще чаще функциональные сдвиги в состоя-
нии здоровья отмечаются в тех случаях, когда 
дисгармоничность ФР сочетается с отклоне-
ниями в сроках созревания организма [4]. 

Материалы и методы 
Объектом исследования являлись 410 де-

вочек 7–17 лет, постоянно проживающих в 
Гомельском регионе. Антропометрические 
данные получены на основе унифицирован-
ных методик В. В. Бунака [5], а также мето-
дик, разработанных в НИКИ РМиЭЧ. Сома-
тометрическая программа включала следую-
щие показатели ФР: длина тела (ДТ), масса 

тела (МТ), окружность грудной клетки, шири-
на плеч, ширина таза, другие антропометриче-
ские показатели, а также их соотношения — 
антропометрические указатели и индексы. 

Использовался стандартный антропо-
метрический набор инструментов — на-
польные весы, антропометр, сантиметро-
вая лента, штангенциркуль и тазомер. Все 
исследования проводились с использова-
нием одного и того же инструмента.  

Для характеристики обследованных групп 
использован стандартный методический 
подход, основанный на расчете описатель-
ных статистик [6]. 

Для выявления различий между груп-
пами использовали параметрические и не-
параметрические критерии. При нормаль-
ном распределении данных в выборках для 
проверки статистических гипотез пользо-
вались параметрическим критерием Стью-
дента (t-критерием) [7]. Значение р < 0,05 
считалось надежной границей статистиче-
ской значимости, как это принято в био-
метрических исследованиях. В случае не-
параметрических выборок использовался 
критерий Манна-Уитни (U-критерий). 

Статистическая обработка осуществлялась 
с использованием пакета компьютерных про-
грамм «Microsoft Excel`2003» и «Statistica`6.0». 

Результаты и обсуждение 
Анализ данных, полученных при антро-

пометрическом обследовании девочек, свиде-
тельствует о том, что у обследованной группы 
в возрастном диапазоне 8–12 лет имеет место 
ежегодное достоверное увеличение ДТ (р < 
0,001), составляющее за это время 27,65 см, 
или 22,39 ± 2,40% (р < 0,001). Второй период 
интенсивного прироста приходится на 13–14 лет 
(10,33 см, или 6,84 ± 3,42%, р < 0,05). При 
этом группа 14 лет характеризуется наибольшей 
вариабельностью этого признака (161,31 ± 4,32 см), 
что, по нашему мнению, является следствием 
разных сроков наступления менархе, которое 
происходит у значительной части девочек 
именно в этом возрасте, и соответственно, за-
медления темпов нарастания ДТ. Стабилизация 
этого параметра отмечается в 3 временных ин-
тервалах: 12–13 лет (151,14 ± 1,08 и 150,98 ± 
1,42 см соответственно), 14–15 лет (161,31 ± 
4,32 и 159,37 ± 1,10 см соответственно) и 
16–17 лет (162,56 ± 2,41 и 161,50 ± 0,20 см 
соответственно). За исследуемый интервал, 
7–17 лет, прирост ДТ девочек составил 
40,40 см, или 33,36 ± 2,17% (рисунок 1). 
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Рисунок 1 — Возрастная динамика ДТ 

 
 
Результаты, полученные нами, не вполне 

согласуются с данными других исследова-
телей, утверждающих, что максимальный 
прирост ДТ девочек происходит в возрасте 
11–13 лет [8–10]. Однако данные, пред-
ставленные в других антропометрических 
исследованиях, также носят довольно про-
тиворечивый характер. Так, В. И. Акиньшин 

и соавторы (1998), проводившие оценку фи-
зического развития детей и подростков Бел-
городской области, подчеркивают, что наи-
больший процент отставания МТ и ДТ детей 
приходится на возраст 12–13 лет [11]. 

В плане отмеченных выше тенденций 
нами проанализированы особенности роста 
туловища и конечностей (рисунок 2). 
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Рисунок 2 — Возрастная динамика длины отдельных частей тела 
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Наиболее интенсивное увеличение длины 
верхней конечности происходит в период 
10–13 лет и составляет суммарно 13,15 см, 
или 23,86 ± 2,75% (р < 0,05). В интервале 
от 7 до 17 лет прирост этого показателя со-
ставил 15,46 см, или 28,34 ± 2,08%. 

Поступательное увеличение длины ниж-
ней конечности отмечается во всех возрас-
тных группах до 14-летнего возраста и со-
ставляет за это время 24,91 см, или 39,39 ± 
2,47% (р < 0,001). В период 14–15 лет ди-
намика этого показателя отсутствует, а в 
интервале 15–17 лет она минимальна. Таким 
образом, за весь исследуемый период при-
рост длины нижней конечности (25,79 см, 
или 40,78 ± 2,26%) практически равен ре-
зультату 14-летнего возраста. 

Динамика длины туловища практиче-
ски повторяет таковую для длины верхней 
конечности. Так, с 7 до 10 лет этот показа-
тель практически не увеличивается. Наи-
более значимое нарастание наблюдается в 
интервале 10–15 лет (13,62 см, или 33,15 ± 
2,74%, р < 0,001). В периоде от 15 до 17 лет 
длина туловища стабилизируется. 

Комплексный анализ полученных ре-
зультатов показал, что прирост линейных 
показателей наиболее выражен в возрастном 
интервале 7–14 лет, после чего происходит 
вступление девочек во вторую фазу периода 
полового созревания, что, по-видимому, и 
определяет динамику основных лонгитуди-
нальных показателей. Заслуживает внима-
ния и тот факт, что 14-летний возраст у де-
вочек характеризуется наибольшей вариа-
бельностью всех вышеозначенных парамет-
ров, что, скорее всего, также является след-
ствием перехода из одной фазы пубертатно-
го периода в другую, и отражает глубокие, 
но протекающие несинхронно перестройки в 
эндокринной системе. 

В динамике прироста ширины плеч де-
вочек (рисунок 3) стабилизация наблюда-
ется в интервалах 10–11 (соответственно, 
31,73 ± 0,48 и 31,57 ± 0,64 см) и 14–15 (соот-
ветственно, 36,33 ± 1,01 и 36,44 ± 0,36 см) лет. 
Максимальный прирост ширины плеч де-
вочек также отмечается в 2 интервалах: 9–
10 лет (3,12 см, или 10,90 ± 2,63%, р < 0,01) и 12–
13 лет (3,27 см, или 10,06 ± 3,51%, р < 0,05). 
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Рисунок 3 — Возрастная динамика ширины плеч и ширины таза 

 
 
Для динамики ширины таза девочек 

характерны те же особенности, что и для 
ширины плеч. Так, в интервале 9–11 лет 
наблюдается выход на «плато» (21,16 ± 
0,60 и 20,81 ± 0,71 см соответственно). Са-
мое значимое нарастание этого показателя 
происходит с 11 до 14 лет — 5,85 см, или 
28,11 ± 3,24% (р < 0,001). Второе «плато» 

имеет место в 14–16 лет. Отсутствие при-
роста этого параметра в указанном интер-
вале убедительно свидетельствует о замедле-
нии ростовых процессов с началом второй фа-
зы пубертатного периода. Учитывая высокую 
вариабельность не только этого признака, но и 
таких параметров, как ДТ, МТ и ширина плеч, 
можно предположить, что этот возрастной 
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промежуток характерен не полным отсутстви-
ем прироста, а лишь снижением темпов по-
следнего. Это связано, прежде всего, с окон-
чанием первой фазы пубертатного периода у 
большинства девочек в этом возрасте и насту-
плением менархе. Рядом исследователей ранее 
указывалось, что с наступлением менархе и 
началом второй фазы периода полового со-
зревания темп роста ДТ и большинства ан-
тропометрических параметров девочек резко 
падает [8–10]. Увеличение ширины таза 
происходит и в интервале 16–17 лет, когда 
этот размер достоверно увеличивается на 
2,34 см, или 8,9 ± 3,80% (р < 0,05) и явля-
ется следствием формирования таза взрос-
лой женщины (28,50 ± 0,50 см). 

Окружность грудной клетки девочек 
увеличивается практически во всех возрас-
тных группах (рисунок 4). Исключение со-

ставляют интервалы 12–13 лет (73,62 ± 1,34 и 
73,40 ± 2,82 см), 14–15 лет (79,55 ± 2,64 и 
79,46 ± 1,26 см) и 16–17 лет (86,18 ± 1,19 и 
83,45 ± 0,53 см). Значимое увеличение это-
го показателя происходит в 7–9 лет (5,98 см, 
или 10,34 ± 2,81%, р < 0,01), 10–12 лет 
(9,27 см, или 14,40 ± 2,36%, р < 0,001) и 13–
14 лет (9,44 см, или 12,86 ± 4,50%, р < 
0,001). За период от 7 до 16 лет абсолют-
ный прирост ОГК составил 28,40 см, а от-
носительный — 49,15 ± 2,30%. 

В целом динамика МТ (рисунок 5) харак-
теризуется значительным ее увеличением во 
всех возрастных группах. Стабилизация этого 
показателя наблюдается только в интервале 
14–15 лет (50,54 ± 1,21 и 50,06 ± 1,58 кг со-
ответственно) и отражает общую динамиче-
скую тенденцию, присущую основным рос-
товым и широтным параметрам. 
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Рисунок 4 — Возрастная динамика окружности грудной клетки 
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Рис. 5. Возрастная динамика МТ 
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Так, именно в этом возрастном диа-
пазоне отмечается снижение (либо от-
сутствие) темпа прироста показателей 
ДТ, длины верхней и нижней конечно-
стей, а также ШП и ШТ. Незначитель-
ные темпы нарастания МТ, близкие к 
«плато», фиксируются также в возрас-
тном периоде 12–13 лет (0,88 кг, или 
2,06 ± 1,63%). Это, по нашему мнению, 
вероятно, связано с завершением первой 
фазы пубертатного периода, и наступле-
нием менархе. В этом возрасте, согласно 
полученным нами результатам, имеет 
место отсутствие динамики ДТ, в то 
время как другие лонгитудинальные по-
казатели, а также широтные размеры 
плеч и таза продолжают нарастать. Од-
нозначного мнения на этот счет в дос-
тупной нам литературе не существует. 
Одни исследователи этот период харак-
теризуют как период замедления прирос-
та основных антропометрических пара-
метров, другие, наоборот, как период ин-
тенсивного роста [8–10]. Достоверное 
увеличение МТ имеет место во всех го-
довых интервалах в период от 8 до 12 
лет. Однако самый существенный досто-
верный прирост наблюдается в 8–9 (6,07 
кг, или 24,44 ± 4,78%, р < 0,001) и 15–16 
лет (7,40 кг, или 14,78 ± 4,90%, р < 0,05). 
В обследованном возрастном диапазоне 
увеличение этого параметра составляет 
34,81 кг, или 153,68 ± 4,21%. 

Выводы 
1. В исследованной группе девочек 

отмечается поступательное нарастание 
ДТ, туловища и конечностей во всех воз-
растных группах с выходом на «плато» в 
возрастном интервале 14–17 лет. При 
этом темпы прироста верхних и нижних 
конечностей значительно опережают 
прирост длины туловища. Таким обра-
зом, общее увеличение ДТ осуществляет-
ся в большей степени за счет прироста 
длины нижних конечностей, чем за счет 
прироста длины туловища. 

2. Максимальный прирост ширины 
плеч у девочек происходит в возрастном 
интервале 12–13 лет, ширины таза — в 
11–14 и 16–17 лет. Задержка прироста 
данных показателей имеет место в двух 
возрастных диапазонах: 10–11 и 14–15 лет. 

3. Окружность грудной клетки увели-
чивается во всех возрастных интервалах, 
за исключением 12–13 лет, 14–15 лет и 
16–17 лет. 

4. Нарастание МТ у девочек происхо-
дит практически равномерно во всех воз-
растных диапазонах. Исключение состав-
ляют возрастные группы 15 и 17 лет, у ко-
торых отмечается тенденция к снижению 
МТ в сравнении с предыдущими возрас-
тными группами. 

 
БИБЛИОГРАФИЧЕСКИЙ СПИСОК 

1. Meaney, F. J. Anthropologists in medical genet-
ics: a developing niche / F. J. Meaney // Amer. J. Phys. 
Anthropol. — 1984. — Vol. 63, № 2. — P. 192. 

2. Effects of interracial crosses on cephalometric 
measurements / C. S. Chung [et al.] //Amer. J. Phys. 
Anthropol. — 1986. — Vol. 69, № 4. — P. 465–472. 

3.Cercetari asupra heritabilitatii staturii la copii 
(7–15 ani) / M. Cristescu [et al.] // Stud. si cerc. an-
thropol. — 1983. — № 20. — P. 10–18. 

4. Мелешкина, К. Г. Влияние конституцио-
нальных особенностей на фенотипические прояв-
ления язвенной болезни / К. Г. Мелешкина, Н. П. Буг-
лак // I Съезд мед. генет. УССР: тез. докл. — 
Львов, 1988. — С. 67. 

5. Бунак, В. В. Опыт типологии пропорций тела 
и стандартизации главных антропометрических 
размеров / В. В. Бунак // Учен. записки МГУ. — 
1937. — Вып. 10. — С. 7–102. 

6. Боровиков, В. STATISTICA: искусство ана-
лиза данных на компьютере. Для профессионалов / 
В. Боровиков. — СПб.: Питер., 2001. — 656 с. 

7. Сергиенко, В. И. Математическая стати-
стика в клинических исследованиях / В. И. Сер-
гиенко, И. Б. Бондарева. — М.: ГЭОТАР Меди-
цина, 2000. — 256 с. 

8. Морфофункциональные особенности подро-
сткового возраста / Л. А. Щеплягина [и др.] // Рос. 
педиатр. журн. — 1999. — № 2. — С. 31–36. 

9. Усоева, Н. А. Динамика физического и поло-
вого развития девочек / Н. А. Усоева // Здравоохра-
нение Беларуси. — 1992а. — № 5. — С. 39–42. 

10. Усоева, Н. А. Физическое развитие девочек 
подросткового и юношеского возраста / Н. А. Усое-
ва // Здравоохранение Беларуси. — 1992б. — № 8. — 
С. 31–34. 

11. Акиньшин, В. И. Особенности физического раз-
вития школьников Белгородской области / В. И. Акинь-
шин, В. И. Мелехова, К. Д. Никитин // Здравоохр. 
Рос. Федерации. — 1998. — № 4. — С. 54. 

Поступила 20.06.2007 
 



Проблемы здоровья и экологии 128

НОВЫЕ ТЕХНОЛОГИИ 
 

УДК: 616.34-003.235-008.841.5:616.331.34 – 006.6 – 07 
ГВАЯКОВАЯ ПРОБА И ИММУНОХИМИЧЕСКИЙ ТЕСТ 

НА СКРЫТУЮ КРОВЬ В КАЛЕ В НЕИНВАЗИВНОЙ ДИАГНОСТИКЕ РАКА 
ЖЕЛУДОЧНО-КИШЕЧНОГО ТРАКТА 

Е. И. Михайлова 

Гомельский государственный медицинский университет 

Целью исследования явилось изучение диагностических возможностей различных 
способов выявления скрытой крови в кале в неинвазивной диагностике рака желудочно-
кишечного тракта. 

Материал и методы исследования: нами были обследованы 43 больных раком желуд-
ка, 36 пациентов с гастродуоденальными язвами, 27 пациентов с желудочной диспепсией, 
58 больных колоректальным раком, 37 пациентов с полипами кишечника, 57 больных 
синдромом раздраженного кишечника и 26 здоровых добровольцев. Потеря крови из же-
лудочно-кишечного тракта определялась с использованием гваяковой пробы и иммунохи-
мического теста на скрытую кровь в кале. 

Результаты исследования: иммунохимический тест на скрытую кровь в кале превос-
ходит гемоккульт-тест по чувствительности в выявлении колоректального рака (р<0,05). 
Его чувствительность достаточно высока и составляет 93,8%. Гемоккульт-тест превосхо-
дит иммунохимический тест на скрытую кровь в кале в выявлении рака желудка не только 
по чувствительности, но и, что особенно важно для неинвазивного теста, по специфично-
сти, хотя эта тенденция и не достигает в нашем исследовании статистической значимости 
(р>0,05). В то же время специфичность гемоккульт-теста в выявлении рака желудка, по 
нашим данным, достаточно высока и составляет 88,9%. 

Ключевые слова: гваяковая проба, иммунохимический тест на скрытую кровь в кале, 
неинвазивная диагностика, рак желудочно-кишечного тракта. 

A GUAIAC PROBE AND AN IMMUNE MARKER TEST 
FOR HIDDEN BLOOD IN FAECES IN AN UNINVASIVE CANCER DIAGNOSTIC 

OF A GASTROINTESTINAL TRACT 

E. I. Michailova 

Gomel`s State Medical University 

The aim of  an investigation was to study the diagnostic possibilities of various methods for 
revelation of hidden blood in faeces in an uninvasive cancer diagnostic of a gastrointestinal tract. 

The material and methods of the investigation: we have examined 43 patients diseased with 
a stomach cancer, 36 patients diseased with the gastro duodenal ulcers, 27 patients diseased with 
a stomach dyspepsia, 58 patients diseased with a colorectal cancer, 37 patients diseased with the 
bowels polyps, 57 patients diseased with a bowels stimulation syndrome and 26 healthy volun-
teers. Blood loss from a gastrointestinal tract determined by using the guaiac probe and immune 
marker test for hidden blood in faeces. 

The results of the investigation are: the immune marker test for hidden blood in faeces exceeds a 
hemoccult-test at a sensitiveness in revelation of the colorectal cancer (p < 0,05). It’s sensitiveness is 
quite high and makes up 93,8%. The hemoccult-test exceeds the immune marker test for hidden 
blood in faeces in revelation of the stomach cancer not only by the sensitiveness but a specific that is 
really important for the uninvasive test though in our investigation this tendency is not achieve a sta-
tistical meaning (p < 0,05). At that time according to our data the specific of the hemoccult-test in 
revelation of the stomach cancer is sufficiently high and makes 88,9%. 

Key words: guaiac probe, immune marker test for hidden blood in faeces, uninvasive diag-
nostic, cancer of a gastrointestinal tract. 
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Введение 
Онкологическая патология органов пи-

щеварения по-прежнему остается одной из 
главных проблем гастроэнтерологии. Не-
смотря на то, что в настоящее время поло-
жение в структуре мировой онкологиче-
ской заболеваемости и смертности при от-
дельных локализациях рака несколько из-
менилось, в целом рак органов пищеваре-
ния — лидер в структуре онкологической 
заболеваемости и смертности. В 2000 г. в 
мире было зарегистрировано 10,1 млн. но-
вых случаев заболевания раком, из них 945 ты-
сяч случаев (9,4% от числа всех случаев за-
болевания раком) приходится на колорек-
тальный рак и 876 тысяч (8,4% от числа 
всех случаев заболевания раком) — на рак 
желудка. Сегодня рак желудка занимает 
4 место, а колоректальный рак — 3 место в 
общемировой структуре онкологических 
заболеваний, уступая лишь раку легкого 
(1,2 млн.) и раку молочной железы (1,05 млн.). 
Однако смертность от рака желудка на 
протяжении многих десятилетий постоян-
но занимает 2 место, уступая только раку 
легкого. По смертности колоректальный рак 
находится на 3 месте (после рака легкого и 
желудка у мужчин, после рака молочной 
железы и желудка у женщин) [1]. 

Следует отметить, что за последние 
годы в ряде экономически развитых стран 
произошло некоторое снижение частоты ра-
ка желудка. Это связано с развитием и вне-
дрением программ по предупреждению и 
раннему выявлению наиболее распростра-
ненных злокачественных опухолей желу-
дочно-кишечного тракта — рака желудка и 
толстой кишки. Все это позволило добить-
ся относительно удовлетворительной эф-
фективности выявления патологического 
процесса на начальных этапах его разви-
тия, что привело к снижению заболеваемо-
сти в Японии, Великобритании, Бельгии, 
США, Канаде и ряде других стран [2]. С на-
чала 60-х годов для скрининга рака желуд-
ка применялся метод фотофлюорографии с 
двойным контрастированием (барий и воз-
дух), а в дальнейшем и гастроскопия. Благо-
даря общенациональной скрининговой про-
грамме в Японии увеличилась доля ранних 
форм рака (более 50%), выросла 5-летняя 
выживаемость с 20 до 40%, в то время как 
в других развитых странах этот показатель ос-
тается ниже 20% в течение последних 2–3 де-

сятков лет. Показатель 5-летней выживае-
мость у больных ранним раком желудка, 
выявленным при скрининге, достиг почти 
100%. По данным японских авторов, чувст-
вительность и специфичность метода фото-
флюорографии с двойным контрастированием 
составляют 89 и 92% соответственно. Од-
нако необходимо заметить, что подобные 
результаты не удалось повторить ни одно-
му из западных исследователей, у которых 
доля ложноотрицательных результатов при 
гастроскопии достигает 20%, а при фото-
флюорографии — 40% [3]. 

Проведение скрининговых программ по 
раку толстой кишки позволяет увеличить 
долю больных Ι–ΙΙ стадиями до 70% и по-
лучить 5-летнюю выживаемость у 80% про-
леченных пациентов [4, 5]. Основные ре-
комендации по скринингу колоректального 
рака включают начало скрининга в возрас-
те 50 лет, ежегодное тестирование кала на 
скрытую кровь и волоконную сигмоидо-
скопию каждые 3–5 лет у лиц со средним 
риском развития рака толстой кишки [6]. 

Во многих развитых странах внедря-
ются иные скрининговые программы, ко-
торые постоянно пересматриваются, и ни 
одна из них пока не может безоговорочно 
считаться приемлемой. Оптимальный баланс 
стоимости, тестовой точности, комфортно-
сти и безопасности остается недостижимым. 
Недостаточная доказанность пользы от то-
тальных скринингов, проблемы с согласием 
пациентов, чувствительностью тестов и их 
общей стоимостью вызывают сомнения 
относительно оправданности предложен-
ных и внедряемых скрининговых рекомен-
даций, заставляя ученых искать новые 
подходы к ранней диагностике рака желу-
дочно-кишечного тракта. 

Целью нашего исследования явилось 
изучение диагностических возможностей раз-
личных способов выявления скрытой крови 
в кале в неинвазивной диагностике рака 
желудочно-кишечного тракта (желудка и 
толстой кишки). 

Материал и методы 
Исследуемая группа состояла из 43 боль-

ных раком желудка (средний возраст 66,0 ± 
9,9 лет), 36 пациентов с гастродуоденаль-
ными язвами (средний возраст 39,1±14,9 лет), 
27 пациентов с желудочной диспепсией 
(28,9 ± 52,2 лет), 58 больных колоректаль-
ным раком (средний возраст 65,88 ± 12,1 лет), 
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37 пациентов с полипами кишечника (сред-
ний возраст 62,2 ± 2,2 лет), 57 больных син-
дромом раздраженного кишечника (средний 
возраст 50,1 ± 14,9 лет) и 26 здоровых добро-
вольцев (средний возраст 59,7 ± 18,3 лет). 

Диагностика раков желудка и толстой 
кишки проводилась с использованием эндо-
скопических методов (фиброгастро- и коло-
носкопии) с обязательным взятием из подоз-
рительных участков желудочно-кишечного 
тракта биопсийного материала. Морфологи-
ческая верификация включала гистологиче-
ское исследование биоптатов и микроскопию 
препаратов из операционного материала. 

В зависимости от микроскопического 
строения опухоли подразделены на высоко-, 
умеренно-, низкодифференцированные аде-
нокарциномы, неклассифицируемые и не-
дифференцированные новообразования. Вы-
деление стадий развития рака осуществля-
ли с помощью трех тестов — TNM: T (tu-
mor) — первичная опухоль, N (nodulus) — 
региональные лимфатические пути, M (me-
tastasis) — метастазы. 

Среди больных раком желудка было 
23 женщины и 20 мужчин. Болевая форма 
заболевания имела место у 21 пациента, 
безболевая — у 9 больных, геморрагиче-
ская — у 13 пациентов. Опухоль локализо-
валась у 2 больных в средней трети желуд-
ка, у 28 — в его нижней трети, у 9 пациен-
тов поражение желудка носило субтоталь-
ный и у 4 — тотальный характер. При гис-
тологическом исследовании у 42 больных 
была выявлена аденокарцинома желудка 
различной степени дифференцировки (вы-
сокодифференцированная — у 5, умерен-
нодифференцированная — у 11, низко-
дифференцированная — у 27) и у 1 паци-
ента — неклассифицируемое новообразо-
вание. Распространенность опухоли была 
следующей: категорию Т1 имели 7 боль-
ных, Т2 — 10, Т3 — 17 и Т4 — 9 пациентов. 

Группа больных колоректальным ра-
ком состояла из 29 женщин и 29 мужчин. 
У 24 больных колоректальным раком опу-
холь локализовалась в прямой кишке, у 19 — 
в левых отделах толстой кишки и попереч-
ной ободочной кишке, у 12 — в правых 
отделах толстой кишки, и у 3 пациентов 
был обнаружен синхронный рак толстой 
кишки. При гистологическом исследова-
нии у 54 больных была выявлена адено-
карцинома толстой кишки различной сте-

пени дифференцировки (высокодифферен-
цированная — у 8, умереннодифференци-
рованная — у 34, низкодифференцирован-
ная — у 12) и у 4 пациентов — недиффе-
ренцированное новообразование. Распро-
страненность опухоли была следующей: 
Т1 — у 3 больных, Т2 — у 6, Т3 — у 13 и 
Т4 — у 36 пациентов. 

Верификация диагноза при гастродуо-
денальных язвах проводилась на основе 
клинической картины с учетом данных, по-
лученных при эндоскопическом исследова-
нии желудка и двенадцатиперстной кишки. 
При необходимости осуществлялась гастро-
биопсия с последующим морфологическим 
изучением биоптатов. 

Диагностика полипов толстой кишки 
проводилась с помощью колоноскопии. 
Диагноз во всех случаях имел морфологи-
ческое подтверждение.  

Всем больным желудочной диспепсией 
и синдромом раздраженного кишечника ди-
агноз был выставлен на основании Рим-
ских III критериев, а также клинически и эн-
доскопически определено отсутствие иной 
органической патологии. 

Здоровые добровольцы, не имевшие сим-
птомов заболевания кишечника и не подвер-
гавшихся абдоминальным хирургическим 
вмешательствам, составили группу контроля. 

Наличие гемоглобина в кале определя-
лось с помощью гемоккульт-теста (гваяко-
вая проба), произведенного фирмой «ga-
bOkkult», Германия, и иммунохимического 
теста на скрытую кровь в кале наборами 
фирмы «Biotech Atlantic, Inc.», США. Ге-
моккульт-тест проводили с пробами, взяты-
ми из 3 последовательных дефекаций спустя 
3 дня после исключения из употребления 
пищевых продуктов и лекарственных средств, 
искажающих результаты исследования. Кал 
для постановки иммунохимических тестов, 
не требующих соблюдения специальной дие-
ты и ограничения приема медикаментов, за-
бирали из одной дефекации. 

Статическая обработка данных прове-
дена с применением пакета прикладных 
программ «Statistica 6.0» фирмы StatSoft 
Inc. (США). Для анализа различия частот 
значения бинарного признака в двух неза-
висимых выборках использовался двусто-
ронний тест точного критерия Фишера. Точ-
ность диагностического метода определя-
лась с помощью общепринятых характери-
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стик (чувствительность, специфичность, про-
гностическая ценность положительного ре-
зультата, прогностическая ценность отри-
цательного результата) [7]. Сравнение ди-
агностических характеристик проводили с 
использованием критериев МакНемара. Ста-
тистически значимыми считали различия 
при уровне р < 0,05. 

Результаты исследования и их об-
суждение 

Полученные нами результаты свиде-
тельствуют, что в группе пациентов с пато-
логией желудка тесты на скрытую кровь в 
кале оказались положительными у 25 боль-
ных раком желудка, у 11 пациентов с гаст-
родуоденальными язвами и у 5 больных 
желудочной диспепсией. Это составило 58,1; 
30,6; 18,5% от общего числа обследуемых 
пациентов в каждой из групп соответственно. 

Гемоккультет-тест был положитель-
ным у 13 из 21 больных раком желудка, 5 из 
12 пациентов с гастродуоденальными язвами 
и у 1 из 9 больных желудочной диспепсией. 

Иммунохимический тест показал скры-
тую кровь в кале у 12 из 22 больных раком 
желудка, у 6 из 24 пациентов с гастродуо-
денальными язвами и у 4 из 18 больных 
желудочной диспепсией. 

Вычисление двустороннего варианта 
точного критерия Фишера показало, что 
положительная проба на скрытую кровь в 

кале достоверно чаще встречается у паци-
ентов с раком желудка по сравнению с боль-
ными гастродуоденальными язвами (р < 0,05) 
и желудочной диспепсией (р < 0,05). При 
сравнении группы пациентов с органиче-
ской патологией желудка (рак желудка и 
гастродуоденальные язвы) с группой боль-
ных функциональными расстройствами же-
лудка (желудочная диспепсия) также обна-
ружены достоверные различия (р < 0,05). 

Положительный иммунохимический тест 
на скрытую кровь в кале также достоверно 
чаще встречается у пациентов с раком же-
лудка по сравнению с больными гастро-
дуоденальными язвами (р < 0,05) и желу-
дочной диспепсией (р < 0,05). В то же вре-
мя достоверные различия в частоте обна-
ружения положительных проб на скрытую 
кровь в кале с помощью гемоккульт-теста 
выявлены лишь при сравнении группы па-
циентов с раком желудка с группой боль-
ных желудочной диспепсией (р < 0,05). 
Гемоккульт-тест не показал достоверных 
различий в частоте обнаружения положи-
тельных проб на скрытую кровь в кале ме-
жду группами «гастродуоденальные язвы» 
и «рак желудка» (р > 0,05). 

Диагностическая характеристика раз-
личных способов выявления скрытой кро-
ви в кале в неинвазивной диагностике рака 
желудка представлены на рисунке 1. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Рисунок 1 — Диагностическая характеристика различных способов определения 
скрытой крови в кале в выявлении рака желудка 

61,9%

54,6%

88,9%

77,8%

75,4%

66,2%

92,9%

92,9%

0,0% 20,0% 40,0% 60,0% 80,0% 100,0%

Гемоккульт-тест

Иммунохимический
тест на скрытую
кровь в кале

Прогностическая ценность отрицательного результата

Прогностическая ценность положительного результата

Специфичность

Чувствительность



Проблемы здоровья и экологии 132

При обследовании группы больных с 
патологией кишечника оказалось, что тес-
ты на скрытую кровь в кале были положи-
тельными у 44 больных колоректальным 
раком, у 19 пациентов с полипами кишеч-
ника, у 8 больных синдромом раздраженно-
го кишечника и у 4 здоровых добровольцев. 
Это составило 75,9; 51,4; 18,6; 12,5% от об-
щего числа обследуемых в каждой из групп 
соответственно. 

Вычисление двустороннего варианта 
точного критерия Фишера показало, что 
положительная проба на скрытую кровь в 
кале достоверно чаще встречается у боль-
ных колоректальным раком по сравнению 
с пациентами, имеющими полипы толстой 
кишки, здоровыми добровольцами (р < 
0,05) и больными синдромом раздраженно-

го кишечника (р < 0,05). При сравнении 
группы больных колоректальным раком с 
группой пациентов, не имеющих органи-
ческой патологии толстой кишки (синдром 
раздраженного кишечника и здоровые 
добровольцы), также обнаружены досто-
верные различия (р < 0,05). 

Гемоккультет-тест был положительным у 
14 из 26 больных колоректальным раком, 
у 7 из 19 пациентов с полипами кишечни-
ка, у 1 из 20 здоровых добровольцев и у 
6 из 17 больных синдромом раздраженного 
кишечника. 

Диагностическая характеристика ге-
моккульт-теста в выявлении колоректаль-
ного рака представлена на рисунке 2. Ко-
личество ложноположительных результа-
тов, по нашим данным, составило 18,9%. 
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Рисунок 2 — Диагностическая характеристика различных способов определения 

скрытой крови в кале в выявлении колоректального рака 
 
 

Иммунохимический тест показал скры-
тую кровь в кале у 30 из 32 больных коло-
ректальным раком, у 12 из 17 пациентов с 
полипами кишечника, у 3 из 5 здоровых доб-
ровольцев и 2 из 40 больных синдромом раз-
драженного кишечника. 

Диагностическая характеристика им-
мунохимического теста в выявлении ко-
лоректального рака представлена на ри-
сунке 2. Количество ложноположитель-
ных результатов, по нашим данным, со-
ставило 11,1%. 
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Мы не нашли в литературе результатов 
других исследований, подобно нашему изу-
чающих диагностические возможности тес-
тов на скрытую кровь в кале в неинвазив-
ной диагностике рака желудка. Однако мы 
можем провести сравнительный анализ по-
лученных нами диагностических характе-
ристик различных способов определения 
скрытой крови в кале в выявлении рака 
желудка с данными других исследовате-
лей, которые они получили, изучая диагно-
стические возможности тестов на скрытую 
кровь в кале в качестве неинвазивных мар-
керов колоректального рака. Чувствитель-
ность как гемоккульт-теста (61,9%), так и 
иммунохимического теста на скрытую кровь 
в кале (54,6%) в выявлении рака желудка, 
по нашим данным, сопоставима с резуль-
татами других исследователей, получен-
ными по отношению к колоректальному 
раку. Так, чувствительность гемоккульт-теста 
в выявлении рака толстой кишки по лите-
ратурным данным колеблется от 53 до 82%, 
иммунохимического теста — от 26 до 95% 
[6]. Специфичность гемоккульт-теста в вы-
явлении колоректального рака по литера-
турным данным также весьма вариабельна 
и находится в пределах 88–98%, а специ-
фичность иммунохимического теста при-
ближается к 90% [8]. При сравнении этих 
данных с результатами нашего исследова-
ния оказалось, что специфичность гемок-
культ-теста в выявлении рака желудка (88,9%) 
сопоставима с таковой по отношению к 
колоректальному раку, в то время как спе-
цифичность иммунохимического теста не-
сколько ниже и составляет 77,8%. 

Так как глобин подвергается воздейст-
вию энзимов в желудке и тонкой кишке, 
иммунохимические тесты реже обнаружи-
вают кровь из верхних отделов желудочно-
кишечного тракта. В исследовании Rockey 
с соавт. 10 добровольцев на протяжении 
нескольких дней выпивали по 20 мл собст-
венной крови. При их обследовании оказа-
лось, что гемоккульт-тест в отличие от имму-
нохимического теста оказался положитель-
ным у всех 100% исследуемых пациентов. 
Rockey с соавт. также доказал, что у паци-
ентов с положительным гемоккульт-тестом 
чаще встречается патология верхних отде-
лов желудочно-кишечного тракта [8]. Эти 
данные согласуются с результатами и на-
шего исследования. Гемоккульт-тест, по на-

шим данным, превосходит иммунохимиче-
ский тест на скрытую кровь в кале по чув-
ствительности в выявлении рака желудка, 
хотя имеющаяся тенденция и не достигает 
различий, соответствующих статистической 
значимости (р > 0,05). 

При анализе диагностических характери-
стик различных способов определения скрытой 
крови в кале в выявлении колоректального ра-
ка оказалось, что чувствительность как ге-
моккульт-теста, так и иммунохимического 
теста, полученная в результате нашего ис-
следования, сопоставима с данными других 
авторов [6]. В то же время чувствительность 
гемоккульт-теста невысока и составляет все-
го 53,8%. По этой причине, как было пока-
зано на примере нескольких контролируе-
мых исследований в ряде Европейских 
стран, во время первичного скрининга ко-
лоректального рака с помощью гемоккульт-
теста в Дании был пропущен каждый второй 
рак ободочной кишки [9], в Великобритании — 
каждый третий [10], а по результатам не-
большого исследования в Швеции — более 
трех случаев из четырех [11]. Реакция так-
же приводит к большому числу ложнопо-
ложительных ответов, по данным различ-
ных авторов — от 19 до 21% [6], по нашим 
данным — 18,9%. 

Иммунохимический тест на скрытую кровь 
в кале, по результатам нашего исследова-
ния, превосходит гемоккульт-тест по чув-
ствительности в выявлении колоректально-
го рака (р < 0,05). Его чувствительность дос-
таточно высока и составляет 93,8%. 

Специфичность гемоккульт-теста в вы-
явлении рака толстой кишки, полученная в 
результате нашего исследования (81,8%), 
несколько ниже данных других авторов [8]. 

Вследствие того, что биохимической 
основой гемоккульт-теста является инди-
кация активности пероксидазы, появляется 
возможность обнаружения гемоглобина, ми-
оглобина, гема, а также и негемовых перок-
сидаз в слайдах-отпечатках кала больного. 
Для повышения специфичности метода паци-
ентам рекомендуется в течение трех дней пе-
ред проведением теста соблюдать специ-
альную диету с ограничением продуктов, 
содержащих пероксидазу (мясо, сырые ово-
щи, например, редис, турнепс, брокколи), а 
также избегать приема некоторых лекарст-
венных средств (препараты железа, аскор-
биновая кислота и др.). В отличие от ге-
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моккульт-теста биохимической основой 
иммунохимического теста является им-
муннореакция с человеческим гемоглоби-
ном: гемагглютинация и поздние агглюти-
ниновые тесты, поэтому тест не реагирует 
с нечеловеческим гемоглобином и перок-
сидазой, содержащейся в овощах и фрук-
тах, что исключает зависимость пациента 
от соблюдения предварительной диеты и по-
вышает специфичность метода в выявлении 
скрытого кровотечения из желудочно-
кишечного тракта [6]. Это согласуется с ре-
зультатам нашего исследования, согласно ко-
торым иммунохимический тест превосходит 
гемоккульт-тест по специфичности, хотя 
имеющаяся тенденция и не достигает разли-
чий, соответствующих статистической зна-
чимости (р > 0,05). Количество ложнополо-
жительных результатов при использовании 
иммунохимического теста в качестве неинва-
зивного маркера колоректального рака по ли-
тературным данным стремится к 5% [6], по 
нашим данным — к 11,1%. 

Заключение 
Таким образом, гемоккульт-тест пре-

восходит иммунохимический тест на скры-
тую кровь в кале в выявлении рака желуд-
ка не только по чувствительности, но и, 
что особенно важно для неинвазивного 
теста, по специфичности, хотя эта тенден-
ция и не достигает в нашем исследовании 
статистической значимости (р > 0,05). В то 
же время специфичность гемоккульт-теста 
в выявлении рака желудка, по нашим дан-
ным, достаточно высока и составляет 88,9%. 
Следовательно, несмотря на присущие ге-
моккульт-тесту недостатки, заключающие-
ся в обременительном для пациента со-
блюдении диеты, длительном и неудобном 
заборе кала (на протяжении 2–3 дней), он 
обладает по сравнению с иммунохимическим 
тестом несомненными преимуществами в не-
инвазивной диагностике рака желудка и мо-
жет быть рекомендован в качестве неинва-
зивного маркера этой патологии. 

В то же время невысокая чувствитель-
ность и издержки, связанные со специфич-
ностью теста в выявлении колоректального 
рака, ограничивают применение гемоккульт-
теста в неинвазивной диагностике этой па-
тологии. Иммунохимический тест, по на-
шим данным, обладает более высокой чув-
ствительностью по отношению к колорек-
тальному раку, чем гемоккульт-тест (р < 0,05). 

К достоинствам иммунохимического теста 
на скрытую кровь в кале следует отнести 
также и отсутствие зависимости пациента от 
соблюдения предварительной диеты. Следо-
вательно, несмотря на свою относительную 
по сравнению с гемоккульт-тестом дорого-
визну, иммунохимический тест на скрытую 
кровь в кале является в этом случае более 
эффективным диагностическим методом и 
может быть рекомендован в качестве неин-
вазивного маркера колоректального рака. 
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КАПИЛЛЯРНОСТЬ И ФИТИЛЬНОСТЬ МОДИФИЦИРОВАННОГО 

И ТРАДИЦИОННОГО ШОВНОГО МАТЕРИАЛА  
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В статье опубликованы данные исследования капилярности и фитильности традиционного 
шовного материала и модифицированного шовного материала с полимерным покрытием. 

Изучено влияние различных методов стерилизации  на хирургическую нить. 

Ключевые слова: капиллярность и фитильность шовного материала, традиционный 
шовный материал, модифицированный шовный материал, полимерное покрытие. 

CAPILLARY AND WICKING OF MODIFIED 
AND TRADITION SUTURE MATIRIAL 

D. N. Boncevitch 

Gomel State Medical University 

The researches data of capillary and wicking of traditional suture material and a modified su-
ture material with polymer covering are published in the article. 

It was studied the influence of the various sterilization methods on surgical thread. 

Key words: capillary and wicking of suture material, traditional suture material, modified su-
ture material, polymer covering. 

 
 
Развитие хирургии в последние не-

сколько десятилетий позволило значитель-
но увеличить спектр операций. При этом 
объем оперативных вмешательств и кон-
тингент больных, которым они могут быть 
выполнены, постоянно расширяются [1, 3, 
11]. Пациенты после таких вмешательств 
ослаблены и относятся к группе высокого 
риска развития послеоперационных ос-
ложнений. Среди всех осложнений особое 
место занимают гнойные [2, 3, 12]. Не-
смотря на появление новых антисептиков и 
антибактериальных препаратов, частота 
развития гнойных послеоперационных ос-
ложнений остается достаточно высокой и 
составляет, по данным различных авторов, 
от 2 до 30% от числа операций [1–3, 11]. 
Шовный материал является одним из важ-
нейших факторов, влияющих на развитие 
воспалительных послеоперационных ос-
ложнений, так как на длительное время ос-
тается в организме больного. Для оценки 
влияния шовного материала на ткани мак-
роорганизма был специально введен тер-
мин «биоинертность». Под биологической 
инертностью следует понимать свойство 

шовного материла не оказывать биологи-
ческое действие на окружающие ткани и 
организм в целом и, в свою очередь, быть 
устойчивым к их воздействию [1, 5, 11]. 
Абсолютно биоинертных хирургических 
нитей не существует. Степень биоинертно-
сти шовного материала зависит от ряда ха-
рактеристик хирургической нити [5]: 

1. Материал, из которого произведена нить. 
2. Покрытие нити. 
3. Поли- или монофиламентная нить. 
Реакция на шовный материал зависит 

от типа материала, из которого произведе-
на нить. На сегодняшний день в хирургии 
распространены в основном нити искусст-
венного происхождения и реакция на их 
присутствие в организме человека не зна-
чительна [4, 7, 8]. Большое влияние на ре-
актогенность нити оказывает строение ни-
ти. Так, например, плетеные нити вызыва-
ют меньшую тканевую реакцию, чем кру-
ченные; полифиламентные нити при про-
хождении через ткань оказывают более 
выраженный прямой травматический эф-
фект нежели монофиламентные (недостат-
ком монофиламентной нити является худ-
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шие манипуляционные свойства, «режут» 
ткани) [4, 7]. Для полифиламентных нитей 
имеет большое значение капиллярность 
нити и тесно связанный с этим «фитиль-
ный» эффект [4, 6, 9, 10]. 

Покрытия необходимы для улучшения 
манипуляционных характеристик нитей, для 
снижения реактогенности нитей естественно-
го происхождения (шелк, кетгут), снижения 
травматического эффекта при их прохож-
дении тканей, а также снижения капилляр-
ности и «фитильности» хирургических ни-
тей [5, 8, 9, 11]. 

С этой точки зрения перспективным, 
на наш взгляд, представляется использова-
ние биоинертного пара-поли-ксилеленового 
покрытия традиционных шовных материалов 
для придания им свойств современных нитей. 

Цель: оценка капиллярности и «фи-
тильности» традиционного шовного мате-
риала (шелк, капрон, лавсан), а также ана-
логов, покрытых биоинертным поли-пара-
ксилиленом. 

Материал и методы исследования 
При исследовании были использованы 

крученные шелковые, полиамидные (капрон) 
и полиэфирные (лавсан) нити, а также вы-
шеупомянутые нити с нанесением на них 
1; 2; и 4% от массы чистой нити поли-пара-
ксилиленового покрытия. Данная модифика-
ция нитей осуществлялась путем вакуумного 
нанесения на нить поли-пара-ксилилена. В 
результате была получена комплексная нить, 
состоящая из стерильной крученной тради-
ционной нити с поли-пара-ксилиленовым по-
крытием как вокруг каждого волокна, так и 
вокруг нити в целом. 

Были изучены капиллярные и фитиль-
ные свойства нитей. Исследование капил-
лярности нитей проводили в соответствии 
с ГОСТ 3816-81 «Полотна текстильные. 
Методы определения гигроскопических и 
водоотталкивающих свойств». При опре-
делении капиллярности по ГОСТ 3816-81 
отрезки нитей длиной по 10 см с покрыти-
ем и без него помещали в зажим штатива. 
К свободному концу нити прикрепляли 
груз — 2 стеклянные палочки. Затем груз 
погружали в раствор красителя (0,5% би-
хромата калия в дистиллированной воде). 
По прошествии 1 часа замеряли высоту 
подъема жидкости по нити от поверхности 
раствора. Определяли также капиллярность 
нитей за сутки. При этом с целью устране-

ния погрешностей, вызванных суточными 
колебаниями температуры, штатив с об-
разцами помещался в эксикатор, а тот, в 
свою очередь, в термостат при температуре 
37ºС. Выполнялось 20 измерений, которые 
подвергались в дальнейшем статистиче-
ской обработке. Кроме того, исследовалась 
капиллярность нитей после стерилизации 
паром (автоклавирование) и окисью этиле-
на. Стерилизация проводилась по обще-
принятым в РБ требованиям. 

При изучении фитильного эффекта шов-
ных материалов использовали разработан-
ную нами оригинальную методику. В сте-
рильную пробирку добавляли мясопептон-
ный бульон с одной из индикаторных 
культур. В качестве индикаторных культур 
использовали музейные штаммы Е. coli , 
Pseudomonas aeruginosae, Staphylococus aureus в 
титре 106 КОЕ/мл. Для визуализации высо-
ты подъема жидкости по нитям бульон ок-
рашивали раствором эозина 1:5. Нить подве-
шивали, колбу закрывали. В течение 24 часов 
выполняли инкубацию нитей в термостате 
при температуре 37°С, после чего измеря-
ли высоту подъема жидкостей. 

Для определения фитильного эффекта 
окрашенный участок нити делили на от-
резки длиной по 2 см каждый. Отрезки по-
мещали на элективные среды Левина и 
Плоскирева и через 24 часа инкубации под-
считывали количество выросших колоний. 
Исследовали нити капрона № 3 и нити ка-
прона № 3 с 1 и 4% ППК-покрытия. 

Результаты исследования  
Полученные результаты свидетельст-

вуют о высокой капиллярности и фитиль-
ности нитей традиционного шовного мате-
риала. Нити с высокой капиллярностью 
обладают высокой фитильностью. Высо-
кая фитильность традиционного шовного 
материала способствует частому инфици-
рованию шовных лигатур. В результате 
вдоль лигатуры инфицируются глубоко 
лежащие ткани. Кроме того, традицион-
ный шовный материал быстро впитывает 
кровь, и как следствие, теряет свою пла-
стичность и эластичность, становясь очень 
жестким. Это условие ухудшает манипу-
ляционные свойства нитей, приводя к ог-
раниченному использованию их в хирур-
гической практике. Результаты исследова-
ния приведены в таблице 1 и представлены 
на рисунке 1. 
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Таблица 1 — Капиллярность (мм/сутки) традиционного и модифицированного 
шовного материала 

Стерилизация Материал 0% ППК 1% ППК 2% ППК 4% ППК 
шелк   75  10 21  6* 14,2  3,8*      5,1  2,9* 
капрон 99,4  7,4 35,1  7,1* 25,4  3,6* 10,0  3* Без стерилизации 
лавсан 97,6  8,6 37,9  6,9* 30,2  5,8*     7,4  3,6* 

* — изменения достоверны по отношению к контролю (р < 0,05). 
 

Рис. 1. Капиллярность традиционного и модифицированного шовного материала 
с различным количеством ППК-покрытия без стерилизации. 

Шелк и модифицированный шовный материал на основе шелка, капрон 
и модифицированный капрон, лавсан и модифицированный лавсан. 

Изменения достоверны по отношению к контролю р < 0,05 
(традиционный шовный материала без ППК) 

 

 
Как видно из результатов исследований, 

шовный материал с поли-пара-ксилиленовым 
покрытием изменяет характер смачивания нити. 
Материал не намокает (или намокает в не-
значительной степени), сохраняя при этом 
свои основные свойства. Нанесение даже 1% 
ППК-покрытия на хирургические нити резко 
снижает их капиллярность (для шелка ка-
пиллярность снижается до 21 мм (в 3,5 раза 
по сравнению с контролем), для капрона — 
до 35,1 мм (в 2,7 раза), для лавсана — до 
37,9 мм (в 2,6 раза)). При увеличении массы 
ППК на нити капиллярность последней 
прогрессивно снижается: при нанесении 
4% ППК для шелка капиллярность снижа-
ется до 5,1 мм (в 14,7 раза по сравнению с кон-
тролем), для капрона — до 10 мм (в 9,9 раза), 
для лавсана — до 7,4 мм (в 13,1 раза). 

Известно, что ряд нитей могут быть пе-
рестерилизованы. В ходе исследований ус-
тановлено, что на капиллярность традици-
онных хирургических нитей оказывает боль-
шое влияние метод стерилизации. 

Автоклавирование достоверно приво-
дит к возрастанию капиллярности. Это, по-

видимому, связано с воздействием пара на 
структуру нити разволокнением и частич-
ной деполимеризацией нити [5, 10]. Полу-
ченные нами результаты показывают, что 
капиллярность шелка возрастает до 124,4 мм 
(увеличивается на 65% в сравнении с ка-
пиллярностью до стерилизации), для ка-
прона — до 151,4 мм (на 52%), для лавсана — 
до 189 мм (на 93%). Модифицированный 
шовный материал, даже при небольшом 
количестве ППК-покрытия резко снижает 
отрицательное влияние автоклавирования, 
так как поли-пара-ксилиленовое покрытие 
защищает каждое волокно нити. Капил-
лярность хирургической нити с 1% ППК 
покрытия составила: для шелка 40,6 мм 
(меньше более чем в 3 раза по сравнению 
с непокрытым аналогом), для капрона — 
до 87,3 мм (меньше почти в 2 раза), для 
лавсана — до 61 мм (меньше более чем в 
3 раза). При увеличении массы ППК на 
нити капиллярность последней прогрес-
сивно снижается. 

Данные приведены в таблице 2 и пред-
ставлены на рисунке 2. 
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Таблица 2 — Капиллярность мм/сутки традиционного и модифицированного шовного 
материала после стерилизации паром (автоклавирование) 

Стерилизация Материал 0% ППК 1% ППК 2% ППК 4% ППК 

шелк 124,4  6,6 40,6  5,6* 22,2  6,8* 19,1  3,9* 

капрон  151,4  16,6 87,3  5,7* 69,5  6,5* 69,9  5,9* Автоклавирование 

лавсан  189,0  10,0 61,7  6,3* 50,9  5,1* 51,2  6,8* 

* — изменения достоверны по отношению к контролю (р < 0,05) 
 

Рисунок 2 — Капиллярность традиционного шовного материала 
и модифицированного шовного материала с различным количеством ППК-покрытия 

после стерилизации автоклавированием. 

Шелк и модифицированный шовный материал на основе шелка, капрон 
и модифицированный капрон, лавсан и модифицированный лавсан. 

Изменения достоверны по отношению к контролю р < 0,05 
(традиционный шовный материала без ППК) 

 
 
Стерилизация окисью этилена вызы-

вает меньшие изменения хирургических 
нитей. Капиллярность шовного материа-

ла схожа с таковой до стерилизации. 
Данные представлены в таблице 3 и на 
рисунке 3. 

Таблица 3 — Капиллярность мм/сутки традиционного и модифицированного шовного 
материала после стерилизации окисью этилена 

Стерилизация Материал 0% ППК 1% ППК 2% ППК 4% ППК 

шелк 89,56,5 39,75,3* 14,44,4* 8,41,6* 

капрон 89,96,1 40,15,9* 37,35,3* 18,95,1* Окись этилена 

лавсан 110,87,2 31,76,3* 21,14,9* 14,33,7* 

* — изменения достоверны по отношению к контролю (р < 0,05). 
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Рисунок 3 — Капиллярность традиционного шовного материала 
и модифицированного шовного материала с различным количеством ППК-покрытия 

после стерилизации окисью этилена. 

Шелк и модифицированный шовный материал на основе шелка, капрон 
и модифицированный капрон, лавсан и модифицированный лавсан. 

Изменения достоверны по отношению к контролю р < 0,05 
(традиционный шовный материала без ППК) 

 
 
«Фитильность» нитей резко снижается 

при использовании поли-пара-ксилиленового 
покрытия. Это обусловлено несколькими 
факторами: во-первых — биоинертными 
свойствами ППК покрытия, во-вторых — 
приданием гидрофобности нитям. Этим 
обеспечивается ограничение распростра-
нения микроорганизмов вдоль по лигату-
ре. Нанесение на хирургическую нить 
ППК-покрытия даже в количестве 1% от 

массы нити позволяет практически полно-
стью устранить фитильность шовного ма-
териала (таблица 4). Нами получен не по-
стоянный рост микрофлоры лишь с фраг-
мента нити, который непосредственно 
контактировал с мясопептонным бульо-
ном. Наиболее часто рост давали фраг-
менты нити из опытов, в которых в каче-
стве индикатора использовалась Pseudo-
monas aeruginosae. 

Таблица 4 — Фитильность традиционного и модифицированного шовного материалов 

Количество ППК, % от массы нити 
Материал и его фитильность 

0 % ППК 1 % ППК 2 % ППК 4 % ППК 

Капрон, фитильность мм за 1 сутки 350 0(20) 0(20) 0(20) 

Шелк, фитильность мм за 1 сутки 280 0(20) 0(20) 0(20) 

Лавсан, фитильность мм за 1 сутки 270 0(20) 0(20) 0(20) 

 
 
Выводы 
1. Модификация традиционного шовного 

материала путем нанесения ППК-покрытия 
позволяет уменьшить его капиллярность и 
фитильность. 

2. Оптимальное количество ППК-покрытия, 
необходимое для получения стойкого эф-

фекта, колеблется в пределах 1–2% от мас-
сы хирургической нити. 

3. ППК-покрытие позволяет уменьшить 
отрицательное влияние стерилизации. 

4. Эксперимент показал, что для шов-
ного материала наиболее щадящим являет-
ся метод стерилизации окисью этилена. 
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ОБЩЕСТВЕННОЕ ЗДОРОВЬЕ И ЗДРАВООХРАНЕНИЕ 
 

УДК 614.2 
МЕТОДОЛОГИЯ ЭКОЛОГИИ И ГИГИЕНЫ НА СОВРЕМЕННОМ ЭТАПЕ 

М. П. Захарченко, В. М. Захарченко, М. М. Захарченко 

Институт экологии и здоровья, г. Санкт-Петербург 

В настоящее время экологию трудно представить как науку, обладающую всеми или 
частью признаков, характерных для науки вообще, и которые бы не совпадали с рядом 
других наук, включенных в эту область деятельности, а посему ее следует трактовать как 
специфический общенаучный подход к изучению природы и общества. 

Основной и специфической целью гигиены как науки является познание законов и зако-
номерностей взаимодействия здорового человека, здоровых коллективов, популяций, населе-
ния с естественной и изменчивой окружающей средой и на основании этого разработка спо-
собов и средств, обеспечивающих сохранение и укрепление человеческого общества в целом. 

Перед гигиенической наукой встает проблема обеспечения мониторинга здоровья на-
селения при воздействии факторов окружающей среды на основе динамических донозологиче-
ских наблюдений и гигиенической диагностики для нужд диспансеризации. Назрела настоя-
тельная необходимость организации Российского Национального медико-профилактического 
Университета взамен безосновательно ликвидированного в условиях развала СССР в 90-х го-
дах ХХ века Ленинградского санитарно-гигиенического медицинского института 
(ЛСГМИ), где наряду с врачами медико-профилактического профиля должны готовиться 
врачи-экологи. 

Ключевые слова: экология, гигиена, методология, здоровье населения. 
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METHODOLOGY OF ECOLOGY AND HYGIENE AT CONTEMPORARY STAGE 

M. P. Zakhartchenko, V. M. Zakhartchenko, M. M. Zakhartchenko 

Institute of Ecology and Health, Saint-Peterburg 

At present time it is difficult to imagine ecology as a science which is possessed by the all or 
parts of signs which are characteristic for the science generally and which are would not coincide 
with a row of other sciences included in this field of activity, and that is necessary to treat as a 
specific common to all science approach to learn nature and society. 

A principal and specific purpose of hygiene as a science is to become acquainted with the 
laws and regularity of interaction of a healthy human, the healthy collectives, peopling, popula-
tion with natural and changeable environment, and on this base to develop the methods and 
means for providing the preservation and strengthening human society as a whole. 

There is a problem before the hygiene science is to provide a monitoring of the health of popula-
tion with influence of the factors of environment on the base of dynamic before illness observation 
and hygiene diagnostics for needs of clinic system. There is an urgent necessity to organize a Russian 
national medical-prophylactic institute instead of groundless liquidated the Leningrad’s sanitary-
hygiene medical institute in term of  collapse of the USSR in 90-teens of  XX century, where side by 
side with the doctors of medical-prophylactic profiles should be trained the doctors of ecology. 

Key words: ecology, hygiene, methodology, health of population. 
 
 
Известно, что учение об экологии сфор-

мировалось в конце ХIХ века и получило 
свое первоначальное оформление, как и сам 
термин, в фундаментальной работе Э. Гекке-
ля «Всеобщая морфология организмов» 
(1866 г.), в которой экология трактовалась 
как сумма познаний, касающихся природы на 
основе изучения всех отношений животного 
с органической и неорганической средой. 
Иными словами, изначально экология рас-
сматривалась как чисто биологическая наука, 
исследующая взаимоотношения животного и 
растительного мира друг с другом и с окру-
жающей неорганической природой. 

Позднее, в двадцатые годы ХХ века, в 
указанные взаимоотношения включили че-
ловеческие сообщества (биоантропоцено-
зы) с их социальными атрибутами и, по 
предложению Р. Парка и Е. Бюргесса, воз-
никла социальная экология или экология 
человека. Они считали, что объектом ис-
следования является общность людей в ви-
де общины, общества, человечества с та-
кими социальными атрибутивными при-
знаками, как конкуренция, сотрудничест-
во, адаптация, конфликтность, переход из 
неустойчивого состояния в более устойчи-
вые, и наоборот, формирование конкури-
рующего сотрудничества и достижение 
гармонии. В дальнейшем, в связи с научно-
техническим прогрессом, обеспечивающим 
возможность воздействия на окружающую 

среду в масштабах, сравнимых с геологиче-
скими, представления о социальной эколо-
гии трансформировались в учение о меха-
низмах согласованности антропогенных по-
токов энергомассообмена с природными 
круговоротами веществ и энергии в рамках 
целостной ноосферы. Целью этого учения 
является оптимизация названной согласо-
ванности и создание единой социоестест-
венной системы взаимосвязей, из чего сле-
дует, что привнесение антропогенного нача-
ла во взаимодействие систем, изучавшихся 
классической экологией, усложнило ее по-
нимание и расширило круг задач и специ-
альностей, решающих проблемы. 

Любая наука в ее изначальном выражении 
рассматривается как одна из форм деятельно-
сти людей, обладает приватными атрибутив-
ными признаками (объект исследования, 
предмет интереса в объекте, цель этого инте-
реса, метод, каким достигается цель) и должна 
иметь возможность выделения не только на 
научном уровне, но и на уровне практики и 
преподавания. Это существенное требова-
ние к самостоятельности наук, ограничи-
вающее бесконечность их дифференциации. 

В настоящее время экологию трудно 
представить как науку, обладающую всеми 
или частью указанных признаков и кото-
рые бы не совпадали с рядом других наук, 
включенных в эту область деятельности, а 
посему ее следует трактовать как специфиче-
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ский общенаучный подход к изучению приро-
ды и общества, т. е. это метод научного по-
знания, присущий всем естественным и об-
щественным наукам. С течением определен-
ного времени можно прогнозировать посте-
пенную экологизацию всех известных наук. 

В практическом плане трудно себе пред-
ставить научное, практическое учреждение 
или специалиста, занимающегося всеми 
обширными проблемами экологии. В се-
мантическом плане такая возможность оп-
ределилась в прикладной части экологии — 
охране окружающей среды. В таком виде 
экология основательно проникла в созна-
ние правительств и людей и вошла в про-
граммы их действий на национальном и 
межнациональном уровнях. Впервые про-
грамма по окружающей среде (ЮНЕП) 
была принята в 1972 г. в Стокгольме и вклю-
чала такие приоритетные области межнацио-
нального сотрудничества и исследования, как 
человеческие поселения, поддержание здоро-
вья, экологические системы Земли, окру-
жающая среда и экономическое развитие, 
мировой океан, энергетика, стихийные бедст-
вия. В последние годы к ним добавлены из-
менение климата Земли, защита от ультра-
фиолетового излучения Солнца и др. 

Что касается гигиены, то объектом изу-
чения ее, как известно, является как отдельный 
здоровый человек, так и коллективы практиче-
ски здоровых людей. Философской категорией, 
характеризующей состояние практически здо-
рового человека и коллективов здоровых лю-
дей, является здоровье, отражающее динами-
ческое равновесие между организмом и ок-
ружающей средой, сохранность гомеостаза 
организма здорового человека, выработанно-
го в процессе его эволюционного развития в 
условиях естественной окружающей среды и 
поддерживаемого благодаря нейрогумораль-
ной и эндокринной регуляции. Следователь-
но, основной и специфической целью гигие-
ны как науки является познание законов и за-
кономерностей взаимодействия здорового 
человека, здоровых коллективов, популяций, 
населения с естественной и изменчивой ок-
ружающей средой и на основании этого 
разработка способов и средств, обеспечи-
вающих сохранение и укрепление человече-
ского общества в целом. 

Специфика объекта исследования в ги-
гиенической науке и практике, которым 
является здоровый человек и коллектив, 

обуславливает необходимость использова-
ния для их изучения и особых методов. 
Принципиальные отличия этих методов от 
применяемых в лечебной медицине состо-
ят в том, что они направлены не на диагно-
стику заболевания, лечение и реабилита-
цию больных, а на выявление уровня здо-
ровья популяции или отдельного человека. 
Кроме того, с их помощью устанавливают 
наличие и характер связи между уровнем 
здоровья населения и факторами риска. 

С современных позиций гигиену сле-
дует рассматривать как учение о здоровье 
людей, способах его сохранения, укрепления 
и приумножения. Объектом исследования 
является человек и человеческие популяции, 
предметом изучения в объекте — здоровье 
человека и популяции. Целью — сохранение, 
укрепление и приумножение здоровья, мето-
дом достижения цели — профилактика бо-
лезней и преждевременного старения орга-
низма путем оздоровления окружающей сре-
ды и организации здорового образа жизни 
людей. Исходя из этого определения к гно-
сеологическим проблемам гигиены необхо-
димо отнести здоровье, профилактику, окру-
жающую среду и образ жизни. 

Здоровье населения в связи с фактора-
ми окружающей среды является интегри-
рующим показателем качества жизни [3, 8, 
13]. На сегодняшний день принято различать 
индивидуальное и популяционное здоровье 
[4]. Под индивидуальным здоровьем следует 
понимать такое состояние структуры, функ-
ции и адаптационных резервов, которые 
обеспечивают жизнь в данное время и в 
данной конкретной среде. Популяционное 
здоровье — такое состояние демографической 
структуры, физического, интеллектуального 
потенциала, морально-психологического кли-
мата, которое обеспечивает определенный 
уровень жизни общества и выполнение им 
всех других социальных функций на дан-
ном историческом отрезке времени. 

С развитием промышленности, как и на 
Западе, возникла потребность в научных, 
экспериментально обоснованных гигиениче-
ских нормативах и рекомендациях по защите 
здоровья населения от абиотических факто-
ров риска. К сожалению, разрабатываемые с 
таким трудом гигиенические нормативы иг-
норировались и по сей день игнорируются 
министерствами и ведомствами как при соз-
дании проектов промышленных и других 
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объектов, так и в процессе их эксплуатации. 
Существовавшая и существующая ныне сис-
тема санитарного надзора полностью себя 
изжила, не обеспечивает выполнение норма-
тивов и гигиенических требований в силу 
своей полной зависимости от так называемых 
директивных органов и их аппарата, которые 
издают очень хорошие постановления, при-
нимают решения, утверждают инструкции, 
положения и даже законодательные акты, но 
в практической жизни они также санкциони-
руют их нарушение. 

В результате такой политики эколого-
гигиеническая ситуация в бывшем СССР и 
России из года в год ухудшалась и к настоя-
щему времени достигла опасного уровня. По 
данным [5], в Российской Федерации треть 
населения подвержена влиянию ксенобио-
тиков в концентрациях, превышающих ПДК 
в 10 раз, а 60 млн. — в 6 раз, что привело к 
напряжению механизмов адаптации и раз-
личным формам дизадаптации у 59–80% 
россиян и возрастанию частоты рака с 1991 
по 2001 гг. — на 11,9% [7]. 

В настоящее время установлено, что при 
взаимодействии организма человека с окру-
жающей средой наблюдаются следующие яв-
ления [2]: контаминация биосферы приобрела 
глобальный характер, изменился геохимиче-
ский фон, нарушилось равновесие в биосфере; 
рост числа ксенобиотиков происходит лави-
нообразно, что привело к превышению адап-
тационных возможностей человека, срыву 
адаптации, снижению иммунологической за-
щиты, т. е. сам механизм избирательности 
оказался нарушен; многие ксенобиотики об-
ладают реакционной способностью, могут из-
менять свойства клеточных мембран, образо-
вывать связи с их рецепторами; ксенобиотики 
могут выступать в качестве антиметаболитов, 
т. е. конкурировать с естественными лиганда-

ми за связь с рецепторами; для ксенобиотиков 
характерна высокая растворимость в жирах и 
липидах; многие ксенобиотики легко вступа-
ют в прочные связи с макромолекулами клет-
ки, нарушая ключевые метаболические реак-
ции (экспрессию генов, биосинтез белка, энер-
гетические процессы и т. д.), что может при-
водить к возникновению и развитию множе-
ства донозологических состояний. 

Во многих городах страны (Москва, 
Санкт-Петербург, Екатеринбург, Самара и др.) 
концентрации ксенобиотиков в атмосферном 
воздухе в несколько раз превышают предель-
но допустимые уровни. Это же относится и к 
содержанию их в водоисточниках. Увеличи-
лись сверх всяких нормативов уровни шума, 
напряженность электромагнитных полей. 
Вследствие неудержимой урбанизации повы-
силась концентрация людей в селитебных зо-
нах, вследствие чего девальвируется ценность 
их общения друг с другом, усиливается на-
пряженность психосоциальных отношений, 
ухудшается социальный микроклимат. 

Расходы на обеспечение оптимальной 
экологии в цивилизованных странах дос-
тигают астрономических значений. К при-
меру, в США [10] в 2002 г. на финансирова-
ние Агентства по охране окружающей среды 
затрачено 7 млрд. 724 миллиона долларов, а 
эффективность таких вложений, основан-
ная на уменьшении количества хрониче-
ских болезней, смертности населения и др., 
составила 117,763 млрд. долларов. Что каса-
ется Российской Федерации, то на сего-
дняшний день [1] предпринята попытка эко-
номической оценки ущербов здоровью лю-
дей, связанных с влиянием факторов окру-
жающей среды. Авторам, на основе анкети-
рования 300 студентов медицинского иуза, 
удалось выдать средние оценки стоимости 
различных ущербов (таблица 1). 

Таблица 1 — Средние оценки стоимости различных ущербов по данным опроса студентов 
медицинского вуза [1] 

Наименование ущербов Стоимость ущербов 

Стоимость статистической жизни 1200637,07 доллара 

Стоимость одного года жизни 38,66% дохода 

Снижение стоимости земельного участка при наличии: 
— уличного шума 
— постороннего приятного запаха 
— неприятного запаха 
— умеренной канцерогенной опасности 
— умеренной токсической опасности 

 
на 27,39% 
на 13,82% 
на 39,9% 
на 58,9% 
на 57,79% 
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Существующие на сегодняшний день 
нормативы содержания ксенобиотиков в 
различных экологических средах значи-
тельно отличаются. По данным [6] стан-
дарты Российской Федерации по допусти-

мому содержанию химических веществ в 
атмосферном воздухе населенных мест 
существенно разнятся в сравнении с ЕС, 
ВОЗ и ведущими странами мирового со-
общества (таблица 2). 

Таблица 2 — Стандарты допустимого содержания химических веществ в атмосферном 
воздухе (мг/м3) населенных мест [6] 

Период усреднения экспозиции 
Страна, организация 

15 мин 20–30 мин 1 ч 8 ч 24 ч год 

Сера (диоксид) 

РФ — 0,5 — — 0,05 — 
Новая Зеландия 0,5 — 0,35 — 0,12 0,05 
Австралия — — 0,57 — 0,23 0,057 
Англия — 0,47 0,34 — 0,18 0,08 
ЕС — 0,35 — — 0,125 0,04 
США — — — — 0,4 0,085 
ВОЗ 0,5 — — — 0,12 0,05 
Канада — — — — 0,27 0,06 

Общие взвешенные частицы (ТSP) 

РФ — 0,5 — — 0,15 — 
Англия — — 0,3 — 0,23 0,09 
Канада — — — — 0,12 0,07 
Таиланд — — 0,33 — 0,1 — 
Мексика — — — — 0,26 0,074 
ВОЗ По зависимости «концентрация-ответ» 

 
 
Факторы риска в зависимости от уров-

ня их воздействия можно подразделить на 
три группы: уровень общественных соци-
ально-экономических условий, уровень от-
дельных групп населения, индивидуаль-
ный (поведенческий) уровень. Особняком 
стоят факторы риска, обусловленные не-
достатками оказания медицинской лечеб-
ной и профилактической помощи населе-
нию и каждому в отдельности человеку. 

К первой группе факторов риска отно-
сятся: общественно-политическая неустойчи-
вость; социально-экономический кризис; зна-
чительный рост преступности, прежде все-
го, тяжелых и экономических видов; рост 
инфляции, относительное замораживание 
заработной платы у рабочих и служащих, 
рост стоимости «потребительской корзи-
ны»; быстрое нарастание неравенства ме-
жду людьми и регионами; перевернутость 
критериев и оценок (деньги — это все, все 
покупается и продается и т. п.); отток фи-
нансовых средств и ресурсов за рубеж; со-
циальная политика находится на послед-

нем и не видном среди критериев и сфер 
деятельности месте; сведение на нет образо-
вания и культуры как общественных крите-
риев по всем параметрам, что существенно 
отразилось, прежде всего, на подростках и 
молодежи; рост миграции, эмиграции, без-
домности, безработицы (скрытой и фикси-
рованной); малоценность человеческой жиз-
ни; постоянные вооруженные конфликты; 
неразвитость законодательства, точнее, — 
его отсутствие, низкий уровень прав челове-
ка и постоянные их нарушения, в том числе 
со стороны руководства страны. 

Ко второй группе факторов риска от-
носятся: острейшее неравенство между 
отдельными группами населения и про-
должающееся быстрыми темпами рас-
слоение общества (значительные группы 
населения находятся за чертой бедности); 
ухудшающаяся экологическая обстановка 
в большинстве регионов страны, появле-
ние так называемых «зон экологического 
бедствия», где проживает значительная 
часть населения России; ухудшающиеся 
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условия труда и уменьшение числа рабо-
чих мест на различных предприятиях; рост 
безработицы в отдельных профессиональ-
ных группах населения. 

К третьей группе факторов риска отно-
сятся: рост алкоголизации, частое упот-
ребление алкоголя, в т. ч. суррогатного; 
продажа (пропивание) жилья и бомжиро-
вание; рост курения, в т. ч. среди детей и 
подростков-девочек; проблемы питания; 
высокий уровень абортов со всеми их по-
следствиями; рост числа наркоманов, в т. ч. 
среди молодежи; появление большого чис-
ла мощных автомобилей, управляемых во-
дителями без опыта и прав, часто в нетрез-
вом виде; ощущение дискомфорта и неуве-
ренность в будущем, особенно среди мо-
лодежи; полное отторжение от общества, 
особенно пожилых; недостаточная физиче-
ская активность; рост биологических и ге-
нетических факторов риска. 

Масштабы контаминации биосферы и 
их характер в настоящее время во всех 
странах изучаются специальными научны-
ми организациями и службами, преимуще-
ственно не медицинского направления. На-
чиная с 60-х годов прошлого столетия, к 
контролю за контаминацией окружающей 
среды в бывшем СССР привлечена гидро-
метеослужба, а в 1972 г. этот контроль 
официально возложен на Государственный 
комитет по гидрометеорологии, его органы 
и учреждения на местах, что привело к 
расширению возможностей оценки состоя-
ния биосферы, так как в отличие от сан-
эпидслужбы, которая ведет наблюдения 
преимущественно в населенных пунктах, а 
еще точнее — в городах, названная орга-
низация имеет возможность охватить всю 
территорию России сетью своих метео-
станций. Несколько позже контроль за со-
стоянием и эксплуатацией поверхностных 
вод обязали осуществлять Министерство 
мелиорации и водного хозяйства и Мини-
стерство рыбного хозяйства, а за состояни-
ем подземных вод — Министерство геоло-
гии. Все эти организации получили опреде-
ленные права и обязанности, которые они 
пытались реализовать в процессе своих взаи-
моотношений с промышленными и другими 
хозяйственными предприятиями на местах. 
Следует заметить, что разграничение этих 
прав и обязанностей было недостаточно 
четким, вследствие чего в одних местах 

они наслаивались друг на друга, в других — 
оставались никем не прикрытые бескон-
трольные зоны. Кроме того, по своей приро-
де это был все же ведомственный контроль, 
им были наделены органы, иерархически 
равные подконтрольным структурам. 

Для того чтобы в какой-то мере сгла-
дить указанное противоречие и, главным 
образом, для координации действий на-
званных выше контролирующих мини-
стерств и ведомств, был создан Государст-
венный комитет по охране природы (Гос-
комприрода), который также являлся пра-
вительственным органом, так как был под-
чинен правительству, т. е. исполнительной 
власти, деятельность которой в области 
охраны окружающей среды он должен был 
контролировать. Поскольку регистрация ан-
тропогенных изменений в биосфере возло-
жена не на медицинские структуры, гигие-
на должна выступать в качестве одного из 
потребителей, пользователей этой инфор-
мации для своих целей, а именно: для со-
циально-гигиенического анализа уровня 
здоровья людей и установления причинно-
следственных связей между названным 
уровнем и состоянием окружающей среды. 
Перед гигиенической наукой встает про-
блема обеспечения мониторинга здоровья 
населения при воздействии факторов ок-
ружающей среды на основе динамических 
донозологических наблюдений и гигиени-
ческой диагностики для нужд диспансери-
зации [3, 9, 12]. Назрела настоятельная не-
обходимость организации Российского На-
ционального медико-профилактического уни-
верситета взамен безосновательно ликви-
дированного в условиях развала СССР в 
90-х годах ХХ века Ленинградского сани-
тарно-гигиенического медицинского ин-
ститута (ЛСГМИ), где наряду с врачами 
медико-профилактического профиля долж-
ны готовиться врачи-экологи [11]. 

Таким образом, изложенная методоло-
гия экологии и гигиены требует коррект-
ного отношения к терминологическим по-
нятиям, осмысления значимости гигиены в 
экологии, постановки проблемных вопро-
сов по охране окружающей среды, бази-
рующихся на предупреждении возникнове-
ния и развития донозологических и патоло-
гических состояний, что позволит увеличить 
продолжительность жизни россиян до уровня 
высокоразвитых стран. 
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СОСТОЯНИЕ ЗДОРОВЬЯ ДЕТЕЙ В ЗАВИСИМОСТИ ОТ ЭКОЛОГИЧЕСКОЙ 

ОБСТАНОВКИ В РАЙОНЕ ПРОЖИВАНИЯ И ОБРАЗА ЖИЗНИ 
С. М. Дорофеева 

Гомельский государственный медицинский университет 

В статье представлены материалы исследования сочетанного влияния  на здоровье ус-
ловий и образа жизни детей школьного возраста, проживающих в крупном промышлен-
ном городе. Установлено, что сила негативного влияния экологических условий прожива-
ния значительно возрастает в сочетании с нарушениями в рационе и режиме питания, с 
недостаточной двигательной активностью и с высокой психо-эмоциональной нагрузкой, 
что выражается в нарушениях физического развития, увеличении распространенности за-
болеваний органов дыхания, желудочно-кишечного тракта, эндокринной и мочевыдели-
тельной систем, кожи и подкожно-жировой клетчатки. 

Ключевые слова: экологические условия, питание, двигательная активность, психо-
эмоциональная нагрузка, здоровье, дети школьного возраста. 

DEPENDANCE OF CHILDREN’S HEALTH STATUS, 
ENVIRONMENTAL AND LIFE CONDITIONS 

S. M. Dorofeyeva 
Gomel State Medical University 

The survey results of combined influence of environmental and life conditions to health 
status of school aged children living in large industrial city are present to. The influence of nega-
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tive ecological conditions intensified by defects of nutrition ration and meals order, combined 
with low physical activity and psycho-emotional pressure is a sum total of survey. As a result of 
such influence the physical evolution problems, increase of prevalence of diseases of respiratory, 
digestive, endocrine and genitourinary systems, diseases of the skin were found out. 

Key words: school aged children, environment factors, nutrition, moving activity, psycho-
emotional influence, health status. 

 
 
Введение  
Анализ научной литературы показыва-

ет, что условия и образ жизни городских 
детей в настоящее время характеризуются 
целым рядом таких негативных моментов, 
как антропогенное загрязнение окружаю-
щей среды, нарушения в структуре пита-
ния, низкий уровень двигательной актив-
ности и высокая психо-эмоциональная на-
грузка [1, 4, 6, 8, 9]. Многочисленными на-
учными исследованиями установлено не-
гативное влияние каждого из вышепере-
численных факторов на здоровье детей [2, 
3, 5, 7]. В то же время практически не ис-
следовано сочетанное влияние на организм 
ребенка антропогенных загрязнений и осо-
бенностей образа жизни семьи. Все это 
предопределяет необходимость изучения 
здоровья детей, испытывающих неблаго-
приятное влияние техногенных загрязне-
ний природной среды в сочетании с факто-
рами образа жизни, обусловленными боль-
шим городом — Санкт-Петербургом. 

Материалы и методы 
Анализ эколого-гигиенических усло-

вий проживания включал оценку загрязне-
ния атмосферного воздуха, почво-грунтов 
и водопроводной воды (по результатам за-
меров центра Госсанэпиднадзора г. Санкт-
Петербург); санитарно-гигиеническое об-
следование дворов с учетом сведений о на-
личии и оборудовании детских игровых и 
спортивных площадок, санитарном содер-
жании и озеленении дворов; анализ близо-
сти расположения жилых домов к источ-
никам возможного загрязнения приземных 
слоев атмосферы (крупные промышленные 
предприятия, автодороги, автостоянки, ав-
тозаправки, автомастерские), условий рас-
сеивания в зависимости от планировочных 
условий в жилом районе (расположение 
жилых домов вдоль городской автомагист-
рали или в уличном каньоне). В результате 
проведенного исследования были выделены 
районы, имеющие достоверные отличия по 
вышеуказанным параметрам оценки. 

Для изучения характера питания, уров-
ня физической активности и психо-эмо-
циональной нагрузки детей школьного 
возраста было проведено анкетирование 
2000 семей. Оценка сбалансированности и 
режима питания детей проводилась с уче-
том недельного рациона питания в школе и 
дома, количества продуктов, содержащих 
полноценные белки (мясные, рыбные, мо-
лочные продукты), легкоусвояемый каль-
ций (молоко и молочные продукты), пек-
тин и клетчатку (фрукты, овощи). Оценка 
уровня физической активности ребенка 
проводилась на основании сведений о рас-
порядке дня в школе и дома, посещения 
спортивных секций, занятий физической 
культурой, наличия спортивного инвентаря 
и частоты его использования, времени и ха-
рактера отдыха на открытом воздухе в тече-
ние дня. Уровень психо-эмоциональной на-
грузки учитывал взаимоотношения в семье 
(частота конфликтов между членами се-
мьи), размер жилой площади (менее 6, 6–
12 и более 12 кв. метров на одного члена 
семьи), дополнительную школьную (обу-
чение в классе с углубленным изучением 
предмета) и внешкольную (занятия с репе-
титором по общеобразовательным предме-
там) учебную нагрузку. 

С целью выявления влияния загрязнений 
окружающей природной среды г. Санкт-
Петербурга на заболеваемость детского на-
селения нами был выполнен поиск взаимо-
связей между ними путем вычисления ко-
эффициента корреляции и его средней ошиб-
ки. Расчеты проведены по парам коррели-
руемых рядов: с одной стороны, показатели 
общей заболеваемости детского населения 
на 1000 человек по отдельным администра-
тивным районам Санкт-Петербурга в 2001–
2002 гг. (по всем классам заболеваний и 
нозологическим формам, включенным в 
отчетную форму № 12 «Сведения о числе 
заболеваний, зарегистрированных у боль-
ных, проживающих в районе обслужива-
ния лечебного учреждения»), с другой сто-
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роны, содержание поллютантов в атмосфер-
ном воздухе, почво-грунтах и водопровод-
ной воде по каждому из соответствующих 
районов города. 

Для изучения суммарного влияния эко-
логических условий проживания и особен-
ностей образа жизни на состояние здоровья 
детей нами был проведен дисперсионный 
двухфакторный анализ для качественных 
признаков. По результатам дисперсионного 
анализа рассчитывались сила влияния каж-
дого фактора (А2), (в2) и суммарное дейст-
вие факторов (х2). Для определения досто-
верности влияния выделенных факторов 
рассчитывались факториальная и случайная 
девианты, взяты их отношения и по специ-
альным таблицам определена достоверность 
полученного отношения. 

Результаты и обсуждение 
Корреляционный анализ между сред-

негодовыми уровнями отдельных токси-
кантов в атмосферном воздухе и показате-
лями здоровья детского населения показал 
прямую связь сильной и средней силы 
окиси углерода и болезней системы крово-
обращения (rxy= 0,70 ± 0,18), астмы, астма-
тического статуса (rxy= 0,52 ± 0,21), болез-
ней кожи и подкожной клетчатки (rxy= 0,45 ± 
0,22), атопического дерматита (rxy= 0,45 ± 0,22), 
реактивных артропатий (rxy= 0,46 ± 0,22), бо-
лезней мочеполовой системы (rxy= 0,63 ± 0,19), 
гломерулярных, тубулоинтерстициальных 
болезней почек (rxy= 0,57 ± 0,21). Повыше-
ние в атмосферном воздухе концентрации 
двуокиси азота напрямую коррелировало с 

заболеваемостью сахарным диабетом (rxy = 
0,53 ± 0,21), болезнями системы кровооб-
ращения (rxy= 0,59 ± 0,20), хронической об-
структивной легочной, бронхоэктатиче-
ской болезнью (rxy= 0,47 ± 0,22), атопиче-
ским дерматитом (rxy= 0,47 ± 0,22), болезня-
ми мочеполовой системы (rxy= 0,52 ± 0,21). 
Установлена также корреляционная связь 
средней силы между концентрацией свин-
ца в атмосферном воздухе и сахарным 
диабетом (rxy= 0,59 ± 0,20), болезнями сис-
темы кровообращения (rxy= 0,61 ± 0,20), 
болезнями кожи и подкожной клетчатки 
(rxy= 0,50 ± 0,22), атопическим дерматитом 
(rxy= 0,53 ± 0,21), гломерулярными, тубу-
лоинтерстициальными болезнями почек 
(rxy= 0,49 ± 0,22). Концентрация аммиака кор-
релировала с сахарным диабетом (rxy= 0,45 ± 
0,22), аллергическим ринитом (rxy= 0,45 ± 0,22), 
хронической обструктивной легочной, брон-
хоэктатической болезнью (rxy= 0,49 ± 0,22) и 
врожденными аномалиями (rxy= 0,51 ± 0,21). 
Установлена прямая корреляционная связь 
между концентрацией формальдегида и са-
харным диабетом (rxy= 0,61 ± 0,20), болезня-
ми мочеполовой системы (rxy= 0,48 ± 0,22), 
гломерулярными, тубулоинтерстициаль-
ными болезнями почек (rxy= 0,59 ± 0,20). 

Таким образом, корреляционный ана-
лиз среднегодовых уровней токсикантов в 
атмосферном воздухе и показателей здоро-
вья детского населения показал макси-
мальное количество достоверных влияний 
на здоровье детей окиси углерода, свинца, 
двуокиси азота, аммиака (рисунок 1). 

 

1 1
2 2 2 2 2

3
4

5 5
7

0
1
2
3
4
5
6
7
8

бе
н
зо
л

п
ы
ль

ф
ен
ол

м
ед
ь

хл
ор
и
ст
ы
й

во
до
ро
д

се
рн
и
ст
ы
й

ан
ги
др
и
д

м
ар
га
н
ец

ф
ор
м
ал
ьд
ег
и
д

ам
м
и
ак

дв
уо
к
и
сь

аз
от
а

св
и
н
ец

ок
и
сь

уг
ле
ро
да

Ч
и
сл
о 
к
оэ
ф
ф
и
ц
и
ен
то
в

 
к
ор
р
ел
я
ц
и
и

 (
P

>
0.

95
)

 

 
Рисунок 1 — Число корреляционных связей среднегодовых показателей 
загрязнения атмосферного воздуха г. Санкт-Петербурга и показателей 

здоровья детского населения 
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В результате проведенных расчетов 
нами были найдены прямые корреляционные 
связи общей заболеваемости детского насе-
ления и загрязнения почво-грунтов большой 
силы: бенз(а)пирен и болезни системы кро-
вообращения (rxy= 0,82 ± 0,15). Прямая 
корреляционная связь средней силы опреде-
лялась между показателем суммарного за-
грязнения почв и болезнями кожи и подкож-
ной клетчатки (коэффициент корреляции 
rxy= 0,48 ± 0,23), бенз(а)пиреном и атопиче-
ским дерматитом (rxy= 0,65 ± 0,20), нефте-
продуктами и мочекаменной болезнью (rxy= 
0,62 ± 0,21), метаболитами ДДТ и болезнями 
системы кровообращения (rxy= 0,59 ± 0,22), 
атопическим дерматитом (rxy= 0,51 ± 0,23), 
полихлорированными бифенилами и моче-
каменной болезнью (rxy= 0,51 ± 0,23). 

Достоверных корреляционных связей пре-
вышений гигиенических нормативов в пробах 
из водопроводной сети и общей заболеваемо-
сти детского населения не установлено. 

Сравнительный анализ состояния здоро-
вья детей в зависимости от эколого-гиги-
енических условий на территории прожива-
ния установил, что у детей, проживающих в 
неблагоприятных экологических условиях, 
достоверно реже отмечается I группа здоро-
вья и чаще регистрируются нарушения в фи-
зическом развитии и патология мочевыдели-
тельной системы, ЛОР-органов, кожи и 
подкожно-жировой клетчатки (p  0,05). 
Сравнительный анализ состояния здоровья 
детей в зависимости от планировочных ус-
ловий в жилом микрорайоне показал, что 
эндокринная патология отмечалась у 8,1% 
детей, проживающих в домах на улицах-
каньонах, что достоверно чаще, чем среди 
детей, проживающих на автомагистралях 
(1,2%, p  0,01) или внутриквартально 
(1,3%, p  0,01). Среди детей, проживаю-
щих вблизи крупных промышленных пред-
приятий (заводов и фабрик), достоверно ча-
ще регистрируется патология мочевыдели-
тельной системы (6,4 и 2,7% соответствен-
но, p0,01), частые простудные заболева-
ния (51,2 и 39,9% соответственно, p  0,01). 
Среди проживающих вблизи крупных ав-
тотрасс, автостоянок и автомастерских, па-
тология мочевыделительной системы реги-
стрировалась у 7% детей, патология ЛОР-
органов — у 34,1% детей, что достоверно 
чаще, чем среди другой группы детей 
(таблица 1). 

Высокая степень психо-эмоциональной 
нагрузки отмечается у 36,7% старшекласс-
ников, у 38,8% учащихся средних и 24,5% 
начальных классов. Установлены наруше-
ния в режиме дня городских детей: недос-
таточная продолжительность ночного сна 
(у 7,0% учащихся начальных классов, 31,5% — 
учеников средних и 61,5% — старших клас-
сов), недостаточный отдых на свежем воз-
духе (35,1%). В ежедневном досуге про-
смотр телевизора занимает 2 часа у 35,2% 
школьников, 3 часа и более у 25,6%. Физи-
ческой культурой и спортом только в рам-
ках общеобразовательной школы занима-
ются более половины (55,5%) детей, 17,9% 
детей дополнительно выполняют регуляр-
ные физические упражнения дома, и толь-
ко 26,6% опрошенных детей посещают спор-
тивные секции. Недостаточный уровень дви-
гательной активности отмечался у 68,4% оп-
рошенных детей, причем достоверно чаще 
среди учащихся 9–11 классов. Анализ и ги-
гиеническая оценка домашнего рациона пи-
тания детей с учетом рекомендуемых норм 
потребления выявил значительные наруше-
ния в характере домашнего питания у 
23,7% детей школьного возраста. Эти на-
рушения характеризовались недостаточ-
ным потреблением мясных (в 1,8–3,3 раза 
ниже нормы), рыбных (в 1,5–2,1 раза ниже 
нормы), молочных продуктов (в 2,9–7,7 раза 
ниже нормы), фруктов (в 2,5–5 раз ниже 
нормы) и овощей (в 2,3–2,7 раза ниже нор-
мы), увеличением удельного веса в рацио-
не макаронных (в 2,8–3,7 раза выше нормы) 
и кондитерских (в 1,7–2,7 раза выше нормы) 
изделий, картофеля (в 1,2–1,4 раза выше 
нормы). В рационе питания этих детей об-
щие белки составляют 62–69% от рекомен-
дуемой нормы, белки животного происхож-
дения составляют 73–80% от рекомендуемой 
нормы, жиры — 67–73% и углеводы — 220–
315% от рекомендуемой нормы. Получают 
горячее питание только 1–2 раза в сутки 
21,2% опрошенных детей, 3–4 раза — 74,5% 
детей, более 4 раз — 4,2% детей. 

Определение зависимости состояния здо-
ровья детей от вышеуказанных составляю-
щих образа жизни позволило установить сле-
дующее. Ограничение физической активно-
сти ребенка только школьными занятиями 
физической культуры достоверно чаще со-
провождается ухудшением в состоянии здо-
ровья за последний год, жалобами на голов-
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ную боль, слабость и утомляемость после 
занятий в школе, нарушениями сна, час-
тыми простудными заболеваниями, пато-
логией со стороны сердечно-сосудистой и 
костно-мышечной систем (p  0,05). Пер-
вая группа здоровья достоверно чаще ре-
гистрировалась среди детей из группы с 
минимальной психо-эмоциональной на-
грузкой (33,3%), по сравнению с детьми из 
групп с умеренно выраженной (17,6%) и 
высокой степенью психо-эмоциональной 
нагрузки (11,1%). Повышение в процессе 
жизнедеятельности психо-эмоциональной 
нагрузки у ребенка приводит к появлению 
частых жалоб астено-невротического и со-
матического характера. Нарушения в фи-
зическом развитии, патология со стороны 
ЛОР-органов и костно-мышечной системы 
достоверно чаще регистрировались у детей с 
недостатком в рационе домашнего питания 
продуктов, содержащих полноценные белки. 
Недостаток в рационе домашнего питания 
детей продуктов, содержащих легкоусвояе-
мый кальций, достоверно чаще сопровожда-
ется нарушением физического развития и 
патологией со стороны костно-мышечной 

системы. Нарушения в режиме питания — 
с патологией сердечно-сосудистой и эн-
докринной систем, заболеваниями желу-
дочно-кишечного тракта. 

Анализ комплексного воздействия фак-
торов крупного промышленного города на 
состояние здоровья детей установил, что 
вклад неблагоприятных экологических ус-
ловий в формирование дисгармоничного 
физического развития детей составляет не 
более 3%, а в сочетании с ограничениями 
физической активности сила этого влияния 
составляет 17%, с нарушениями в режиме 
питания — 16%. Сила влияния неблаго-
приятных экологических условий на фор-
мирование патологии органов дыхания, 
желудочно-кишечного тракта, мочевыде-
лительной и эндокринной систем, кожи и 
подкожно-жировой клетчатки составляет 
от 1 до 2,5%. В сочетании с нарушениями в 
суточном рационе питания сила этого влия-
ния значительно возрастает от 12 до 49%, с 
недостаточным уровнем физической ак-
тивности — от 12 до 41%, с высокой пси-
хо-эмоциональной нагрузкой — от 8 до 
22% (таблица 1). 

Таблица 1 — Сила влияния суммарного действия экологических условий и неблагоприятных 
факторов образа жизни на формирование патологии у городских школьников (р  0,999) 

Показатели 
здоровья 

Экологические
условия 

Экологические 
условия и ог-
раничения фи-
зической ак-
тивности 

Экологические 
условия и вы-
раженная психо-
эмоциональная 

нагрузка 

Экологические 
условия и на-
рушения харак-
тера и режима 

питания 
Дисгармоничность физиче-
ского развития 

3% 17% — 16% 

Патология органов дыхания 2,5% 37% 17% 36% 

Патология желудочно-кишеч-
ного тракта 

1% 12% 22% 12% 

Патология мочевыделительной 
системы 

1,5% 28% 8% 29% 

Патология эндокринной сис-
темы 

2% 41% 16% 42% 

Патология кожи и подкож-
но-жировой клетчатки 

1,8% 19% 14% 19% 

 
 
Заключение 
Изучение влияния степени антропо-

генного загрязнения природных сред на 
здоровье детского населения показало дос-
товерную корреляционную связь уровня 
загрязнения атмосферного воздуха и почв 

с показателями здоровья детского населе-
ния. При этом наиболее сильная корреля-
ционная связь определялась для заболева-
ний органов дыхания, мочеполовой систе-
мы, кожи и подкожно-жировой клетчатки. 
Образ жизни детей школьного возраста, 
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проживающих в Санкт-Петербурге, харак-
теризуется недостаточной физической ак-
тивностью, высокой психо-эмоциональной 
нагрузкой и нарушениями в характере пи-
тания, которые являются факторами риска 
для возникновения целого ряда патологиче-
ских состояний. Вместе с тем, неблагопри-
ятное влияние техногенных загрязнений 
природной среды на детский организм уси-
ливается при вышеуказанных характеристи-
ках образа жизни, что выражается в наруше-
ниях физического развития, увеличении рас-
пространенности заболеваний органов дыха-
ния, желудочно-кишечного тракта, эндок-
ринной и мочевыделительной систем, кожи и 
подкожно-жировой клетчатки. 

Авария на ЧАЭС сделала республику 
Беларусь одной из самых загрязненных в 
экологическом отношении стран на плане-
те, что в первую очередь сказывается на 
здоровье детей и подростков. Показатели 
здоровья детей и подростков республики в 
настоящее время характеризуются ростом 
первичной и общей заболеваемости. Однако 
ухудшение здоровья детей республики обу-
словлено не только нарастающими масшта-
бами загрязнения окружающей среды, но и 
несбалансированностью питания по основ-
ным нутриентам, интенсификацией обуче-
ния и воспитания, слабым внедрением здо-
рового образа жизни, широким распростра-
нением вредных социальных привычек и 
рядом других причин. 

В связи с этим составной частью ком-
плексной программы мероприятий, на-
правленных на профилактику экологиче-
ски зависимой патологии среди детей, 
должно стать широкомасштабное, посто-
янно действующее эколого-гигиеническое 
просвещение родителей, включающее бе-
седы о гигиенически рациональной орга-
низации питания и режима дня и факторах, 
повышающих психо-эмоциональную на-
грузку у детей. Необходимо создание и 
внедрение в учебно-воспитательных учре-

ждениях республики комплексной про-
граммы систематического обучения детей 
и подростков здоровому образу жизни. 
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