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МЕДИКО-БИОЛОГИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ ЧЕРНОБЫЛЬСКОЙ КАТАСТРОФЫ 
 

УДК 612.392.4(476) 
ОПТИМИЗАЦИЯ ЙОДНОЙ ОБЕСПЕЧЕННОСТИ В СОВРЕМЕННЫХ УСЛОВИЯХ 

И ВОЗМОЖНОСТИ ИСПОЛЬЗОВАНИЯ АЛЬТЕРНАТИВНЫХ МЕТОДОВ 
МОНИТОРИНГА ЙОДУРИИ В РЕСПУБЛИКЕ БЕЛАРУСЬ 

И. В. Яблонская1, В. В. Валетов2, В. Н. Бортновский3 

1Мозырский государственный педагогический университет имени И. П. Шамякина 
2Белорусская медицинская академия последипломного образования 

3Гомельский государственный медицинский университет 

Использование йодированной соли и обогащенных йодом продуктов питания позволили на популяци-
онном уровне практически устранить дефицит микроэлемента в питании населения Республики Беларусь. 

Для дальнейшего успешного проведения Государственной программы, направленной на снижение рас-
пространенности ЙДЗ, и обеспечения устойчивого биологического мониторинга йодной обеспеченности насе-
ления, при современном уровне содержания йода в пищевых цепях, возможно использование более доступных 
для широкого использования в практическом здравоохранении менее чувствительных, альтернативных церий-
арсенитному методов, позволяющих оценивать индивидуальные и популяционные показатели йодурии, опти-
мизировать йодную обеспеченность различных возрастных групп населения регионов Республики Беларусь, 
повысить экономическую целесообразность и эффективность проводимой профилактической программы. 

Ключевые слова: йододефицитные заболевания, йодированная соль, альтернативный метод, монито-
ринг, цветная реакция, йодурия, оптимизация йодной обеспеченности. 

AMENITYIES OF USING MONITORING ALTERNATIVE METHODS 
OF IODURIA IN BELARUS REPUBLIC 

I. V. Yablonckaya1, V. V. Valetov2, V. N. Bortnovski3 

1Mozyr State Pedagogical University named after I. P. Shamyakin 
2Belarussian Medical Academy of Post-graduation Education 

3Gomel State Medical University 

To use the iodinated salt and foodstuff enriched by iodine have allowed practically on population level to elim-
inate deficit of microelement in nutrition the population of Belarus Republic. 

For further successful realization of the State program directed to lowering IDS propagation and ensuring 
steady biological monitoring to provide the population with iodine, under present-day level of iodine content in the 
nutrition chains it is possible to use more accessible for wide using in practical public health less sensible the alter-
native cerium-arsenite methods which allow to evaluate the individual and population indices of ioduria, to optimize 
the provision with iodine of various age groups of the region’s population of Belarus Republic, to raise the eco-
nomic expediency and effectiveness of developing the  prophylactic program. 

Key words: iodide- deficit sickness, iodinated salt, alternative method, monitoring, color reaction, ioduria, op-
timization of iodine provision.  

 
 
Дефицит йода и связанные с ним заболе-

вания (ЙДЗ) в последние годы приобрели ост-
рую социальную значимость. 

Профилактика развития экологозависимой па-
тологии и устранение микронутриентной недоста-
точности у населения стали одной из приоритет-
ных проблем отечественного здравоохранения. 

Беларусь относится к числу йододефицит-
ных регионов Центральной Европы [1]. С це-
лью преодоления геохимически обусловленной 
йодной недостаточности и связанного с ней 
широкого спектра ЙДЗ на территории респуб-

лики проводится Государственная программа 
профилактики ЙДЗ, основанная на использова-
нии йодированной пищевой поваренной соли. 

Современные производственные мощности 
отечественных предприятий, таких как ОАО «Мо-
зырьсоль» и ПО «Беларуськалий» полностью 
удовлетворяют потребности внутреннего рынка 
в йодированной соли. Помимо этого в питании 
населения присутствует широкий ассортимент 
обогащенных йодом пищевых продуктов [2]. 

Проводимые мероприятия позволили прак-
тически устранить дефицит микроэлемента в пи-
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тании населения. Медиана йодурии со среднерес-
публиканских значений, составлявших 44,5 мкг/л в 
1997 году, достигла в 2006 году 179,2 мкг/л [3, 4]. 
Однако в условиях значительно возросшей йодной 
обеспеченности населения распространенность 
ЙДЗ в Республике сохраняется [4, 5]. 

Причины этого эффекта до настоящего вре-
мени продолжают оставаться малоизученными. 

Многолетний опыт зарубежных стран сви-
детельствует, что эффективность проводимых 
профилактических программ устранения мик-
ронутриентной недостаточности обеспечивает-
ся, прежде всего, адекватностью вносимых 
корригирующих добавок микроэлементов фи-
зиологическим потребностям организма чело-
века. Показано, что без установления обратной 
связи между содержанием йода в пищевых це-
пях и в организме человека решить проблему 
ЙДЗ практически невозможно. Возросшее по-
ступление йода в пищевые цепи населения йодо-
дефицитных территорий сопровождается расши-
рением спектра ЙДЗ и тиреоидной патологии 
среди лиц зрелого и наиболее трудоспособного 
возраста [6, 7]. Неконтролируемое поступление 
микронутриента в организм может оказаться 
опасным из-за избыточного потребления йода. 

Именно этим обстоятельством определяет-
ся особенная актуальность обеспечения устой-
чивости биологического мониторинга и уста-
новления обратной связи между содержанием 
микроэлемента в пищевых цепях и йодной 
обеспеченностью организма человека на со-
временном этапе проведения профилактиче-
ской программы. 

Для оценки уровня обеспеченности орга-
низма йодом используются методы определе-
ния его концентрации в моче, поскольку около 
95% потребляемого йода экскретируется с мо-
чой. Сложность проблемы состоит в низких 
концентрациях йода в моче, измеряемых мкг/л, 
тогда как содержание солей и мочевины со-
ставляет десятки г/л. Кроме этого моча являет-
ся сложной биологической жидкостью, содер-
жащей органические вещества, мешающие оп-
ределению йода. 

Рекомендуемый ВОЗ церий-арсенитный 
метод определения концентрации йода в моче, 
основанный на реакции Санделла-Колтоффа, 
является количественным и наиболее чувстви-
тельным. Он позволяет определять минималь-
ные концентрации микроэлемента и его ис-
пользование при низких исходных показателях 
популяционной йодной обеспеченности яви-
лось необходимым при первоначальном обсле-
довании йодной обеспеченности населения 
Республики Беларусь [8]. В современных усло-
виях показатели йодурии значительно возрос-

ли, более того, в большинстве регионов рес-
публики они превышают 100 мкг/л. Для опре-
деления показателей йодурии можно было бы 
применять и другие, менее чувствительные ме-
тоды, т. к. церий-арсенитный метод дорог, тре-
бует использования высокотоксичных реаген-
тов и в условиях больничных биохимических 
лабораторий не используется. Однако других 
методов, позволяющих оценивать показатели йо-
дурии — прямого биологического показателя 
йодной обеспеченности организма человека, дей-
ствующий в Республике Беларусь перечень ис-
следований в клинической лабораторной диагно-
стике не содержит [9]. Это значительно затрудня-
ет осуществление биологического мониторинга, 
оптимизацию содержания йода в пищевых цепях 
населения различных возрастных групп, препят-
ствует своевременной дифференциации выявляе-
мой экологозависимой патологии в регионах и 
снижает эффективность профилактической про-
граммы устранения йодной недостаточности. 

Вопрос обеспечения устойчивости биоло-
гического мониторинга неизбежно возникает 
при проведении любых профилактических 
программ, связанных с использованием йоди-
рованной соли и продуктов питания. На этапе, 
практического устранения дефицита йода в 
пищевых цепях используются, в т. ч. и в стра-
нах СНГ, другие альтернативные, менее чувст-
вительные, но доступные для широкого ис-
пользования в здравоохранении методы, по-
зволяющие оптимизировать йодную обеспе-
ченность населения различных возрастных 
групп и регионов проживания. 

Материал и методы 
Для поиска альтернативных церий - арсенит-

ному методу определения прямых биологических 
показателей йодной обеспеченности населения 
нами была использована для определения инди-
видуальных показателей йодурии методика, осно-
ванная на проведении цветной реакции на йодид-
ион, являющийся катализатором реакции между 
нетоксичным ароматическим амином (тетраме-
тилбензидином) и активным перекисным соеди-
нением (перуксусной кислотой). 

Проба мочи, разбавленная буферным рас-
твором и пропущенная через колонку с акти-
вированным углем, окрашивается в результате 
протекающей реакции в цвета от желтого до 
синего. При минимальных концентрациях йода 
она становится желтой, при концентрациях 
выше 300 мкг/л — синей. Промежуточные 
концентрации дают различные оттенки зелено-
го цвета. Реакция завершается практически за 
3 минуты, не требует предварительной пробо-
подготовки и привлечения высококвалифици-
рованных специалистов. 
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Прототипом использованного метода явился 
«Йодтест», разработанный киевским предпри-
ятием «НОРМА»[10].  

В ходе исследования были отобраны об-
разцы мочи детей дошкольного и младшего 
школьного возраста, постоянно проживающих 
в Гомельской области, не получавших на мо-
мент обследования йодсодержащие препараты. 

Общая численность обследуемых лиц со-
ставила 103 человека. 

В связи с тем, что метод использовался в Бе-
ларуси впервые, для оценки достоверности полу-
ченных в ходе исследований индивидуальных по-
казателей йодурии контрольные образцы каждой 

десятой пробы мочи исследовались по стандарт-
ным методикам церий-арсенитным методом. Оп-
ределение концентрации йода производилось в об-
разцах свежесобранной мочи (отобранной не ранее 
чем за 2 часа до определения). Оценка результатов 
определений проводилась по стандартной цвето-
вой шкале. В каждом случае оценка показателей 
йодурии производилась по нижним границам цве-
тового спектра стандартной оценочной шкалы. 

Полученные нами индивидуальные показате-
ли йодурии в пределах стандартной цветовой шка-
лы были распределены в верхней части спектра, 
соответствующей показателям достаточной йод-
ной обеспеченности обследуемых лиц (таблица 1). 

Таблица 1 — Распределение показателей йодурии в пределах стандартной цветовой шкалы, % 

Показатели оценочной шкалы, мкг/л Итого 
≤ 70 70 – ≥100 100 – ≥ 300 > 300 

Число проб мочи 
— — 62 41 

103 

Процент от общего числа проб мочи 0 0 61,1 38,9 100 

 
В последующем  проводился сравнительный 

анализ полученных данных с показателями йо-
дурии, определенными церий-арсенитным мето-
дом в контрольных образцах исследуемой мо-
чи. Он показал достоверную согласованность 
показателей йодурии, полученных парными 
методами исследований, р < 0,05. 

Согласно результатам оценки индивиду-
альных показателей йодурии, из общего числа 
обследованных лиц только в одном случае по-
казатели экскреции йода с мочой соответство-

вали возрастным нормам йодной обеспеченно-
сти — 134,85 мкг/л (N = 120 мкг/л), что со-
ставляет 1% от общего числа обследованных 
лиц той же возрастной группы. 

В подавляющем числе случаев показатели 
йодурии превышали средневозрастные показа-
тели обеспеченности организма йодом. 

В результате статистической обработки 
экспериментальных данных нами была опре-
делена медиана йодурии для каждой обследо-
ванной группы детей (таблица 2). 

Таблица 2 — Показатели йодурии у детей дошкольного и младшего школьного возраста, 2006 г. 

Йодурия, мкг/л 
Число обследованных 
в возрастной группе 

Пол среднее 
арифметическое 

медиана 
Стандартное 
отклонение, S 

Возрастная 
норма, 
мкг/л 

Доверительный 
интервал, Р 

34 м 251 200 64 120 22 
21 ж 305 300 20 120 9 
55  272 300 58 120 16 
24 м 191 200 45 90 19 
24 ж 219 200 54 90 23 

Всего: 48  209 200 51 90 15 
Итого:103  242 207 63 105 12 

 
 
В результате проведенного анализа пока-

зателей йодурии в парных образцах мочи, по-
лученных с использованием цветной реакции 
на йодид-ион и церий-арсенитным методом, 
установлено, что использованная методика об-
следования населения при современном уровне 
йодной обеспеченности позволяет достоверно 
оценивать как индивидуальные показатели кон-
центрации йода в моче, так и популяционную 
йодную обеспеченность, выделять лиц с низ-

кой, достаточной и избыточной йодной обес-
печенностью организма. 

Анализ полученных показателей медианы йо-
дурии в популяции детей дошкольного и младшего 
школьного возраста свидетельствует об отсутствии 
йододефицита в контрольных группах населения. 
В подавляющем числе случаев показатели йодурии 
превышают возрастные нормы. При этом полу-
ченные показатели медианы йодурии коррелируют 
с показателями, полученными при проведении 
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других, независимых исследований с использова-
нием церий-арсенитного метода, р < 0,05. 

Таким образом, на современном этапе про-
ведения профилактической программы устране-
ния йодной недостаточности, в частности, пу-
тем использовании йодированной соли и про-
дуктов питания, для обеспечения устойчивого 
и экономически эффективного биологического 
мониторинга возможно использование альтер-
нативных церий-арсенитному методов опреде-
ления индивидуальных показателей йодурии, в 
том числе основанных на проведении цветной 
реакции на йодид-ион. Метод определения йо-
дурии с использованием цветной реакции на йо-
дид-ион прост, не требует использования высо-
котоксичных реагентов, альтернативен церий-
арсенитному методу, позволяет определять ин-
дивидуальные показатели йодной обеспеченно-
сти организма человека и может широко исполь-
зоваться в практическом здравоохранении, в том 
числе для дифференциации выявляемой эколого-
зависимой патологии среди населения. 

Определение показателей йодурии при со-
временном уровне содержания йода в пищевых 
цепях доступными для широкого использования 
методами позволяет обеспечить устойчивость 
биологического мониторинга. Установление об-
ратной связи между содержанием йода в пище-
вых цепях и его адекватностью физиологическим 
потребностям различных возрастных групп насе-
ления регионов является необходимым условием 
оптимизации питания, определяющим эффектив-
ность проводимых профилактических мероприя-
тий, направленных на снижение распространен-
ности ЙДЗ в Республике Беларусь. 
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КЛИНИКО-ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ ПОКАЗАТЕЛИ У ДЕТЕЙ, БОЛЬНЫХ РАКОМ 

ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ, В ЗАВИСИМОСТИ ОТ ВЕЛИЧИНЫ ПОГЛОЩЕННОЙ ДОЗЫ 

Г. Д. Панасюк, С. Н. Никонович, А. В. Рожко 

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

Проведен анализ клинико-диагностических показателей у детей, больных раком ЩЖ, в зависимости от 
величины поглощенной дозы. Все дети находились на момент Чернобыльской аварии в Гомельской области 
и проживали в условиях зобной эндемии и действия малых доз радиации, сложившихся после аварии. 

Ключевые слова: дети, 131I, рак щитовидной железы, ЧАЭС, клинико-диагностические показатели 

KLINIСO-DIAGNOSTIC INDICATORS IN CHILDREN 
OF THYROID CANCER PATIENTS ОF ABSORBED DOSE  

G. D. Panasiuk, S. N. Niкonovch, A. V. Rozko 

Republican Research Center for Radiation Medicine and Human Ecology, Gomel 

The analysis of clinical-diagnostic indicators of child thyroid cancer patients depending on the amount of 
absorbed dose. All children were at the time of the Chernobyl accident in the Gomel region and lived in conditions 
of endemic goitrous and low-dose radiation exposure, prevailing after the accident. 

Key words: children, 131I, thyroid cancer, Chernobyl accident, a clinical-diagnostic indicators. 
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Введение 
Многочисленными исследованиями было 

установлено, что щитовидная железа (ЩЖ) 
является одним из наиболее радиационно-
чувствительных органов человеческого орга-
низма, а рак ЩЖ — одним из наиболее типич-
ных радиационноиндуцированых новообразо-
ваний. Проблема радиационного повреждения 
ЩЖ как последствие аварии на ЧАЭС усугу-
билась тем фактором, что большинство терри-
торий Беларуси, подвергшихся радиоактивно-
му загрязнению, эндемичны по зобу. По харак-
теру зобной эндемии, согласно стандартным 
критериям, Беларусь относилась к категории 
средней тяжести [1, 2, 3]. 

Наибольший прирост заболеваемости ра-
ком ЩЖ у детей до 14 лет был выявлен в Бе-
ларуси: с 0,3 случая на миллион детского насе-
ления в год в 1981–1985 гг. до 30,6 в 1991–
1994 гг. Из 390 случаев рака ЩЖ у детей, опи-
санных до 1995 года, 54,3% были выявлены у 
жителей Гомельской области. 

Многочисленными исследованиями была 
показана выраженная корреляция между уве-
личением заболеваемости раком ЩЖ и степе-
нью загрязнения почвы 131I после аварии. Наи-
высшая заболеваемость раком ЩЖ (130,8 слу-
чая на миллион детского населения) была об-
наружена в южных районах Гомельской облас-
ти, расположенных в непосредственной близо-
сти от ЧАЭС, в которых загрязнение почвы 131I 
было наивысшим. Большинство заболевших 
детей родилось либо до аварии, либо в первые 
месяцы после нее. Следует отметить, что забо-
леваемость раком ЩЖ у детей, рожденных по-
сле 1986 года, практически не отличалась от 
исходного уровня до аварии [4, 5].  

Пик заболеваемости раком ЩЖ у детей 
(до 14 лет на момент аварии) в Беларуси был 
отмечен в 1995 году. Затем заболеваемость стала 
снижаться и после 2001 года вернулась к спо-
радическому уровню [5, 6]. 

В настоящее время общепризнанно усиление 
негативных последствий радиационного воздейст-
вия на ЩЖ факторами эндемии. Вместе с тем ме-
ханизмы их взаимодействия и причинно - след-
ственная связь остаются малоизученными. При 
этом очевидно, что сочетанное воздействие на ЩЖ 
эндемии и радионуклидов йода нельзя рассматри-
вать как изолированное воздействие двух незави-
симых факторов. Исходя из вышеизложенного, 
особый интерес представляет изучение взаимосвя-
зи величины поглощенной дозы (131I) и клинико-
лабораторных показателей пациентов, проопери-
рованных по поводу рака ЩЖ [7, 8, 9]. 

Цель исследования: провести оценку кли-
нико-диагностических показателей у детей, 

больных раком ЩЖ, в зависимости от по-
глощенной дозы 131I ЩЖ, проживающих в 
условиях зобной эндемии и действия малых 
доз радиации. 

Материалы и методы исследования 
Исходным материалом для анализа оценки 

клинико-диагностических показателей у детей, 
больных раком ЩЖ, явились результаты скри-
нинга, выполненного в рамках двух проектов: 
«Сасакава» (Белорусско-Японский, 1991–1997 гг.) 
и БелАм (Белорусско-Американский, который 
стартовал в 1997 г.). 

В анализ были включены лица, которые на 
момент Чернобыльской аварии были детьми. Сред-
ний возраст наблюдаемых пациентов составил 
2,7±0,2 лет. Всего проанализировано 95 случаев 
заболеваний раком ЩЖ. Соотношение маль-
чиков и девочек составило 1:2,8. Все больные 
на момент Чернобыльской аварии проживали в 
Гомельской области. 

Для определения величин среднегрупповых 
поглощенных доз ЩЖ были использованы ме-
тодические указания «Определение поглощен-
ных доз облучения щитовидной железы жите-
лей населенных пунктов Республики Бела-
русь» [10]. Случаи рака ЩЖ соответственно 
среднегрупповой поглощенной дозе ЩЖ были 
разделены на три группы. В первую группу (I) 
были включены дети, у которых величина 
среднегрупповой поглощенной дозы 131I соста-
вила до 0,2 Гр на ЩЖ, вторую (II) — в интер-
вале от 0,21 до 1 Гр, третью (III) — более 1 Гр. 

Определение показателей уровней тиротроп-
ного гормона (TТГ) и свободного тироксина (свT4) 
проводилось иммунометрическим методом. 
Доверительные интервалы для уровней показа-
телей TТГ составили — 0,24–2,9 мМЕ/л, свT4 — 
10,0–25,0 пмоль /л. 

Статистическая обработка полученных дан-
ных проводилась с использованием пакета 
прикладных программ «Statistiсa» 6.0. 

Результаты исследования 
При анализе по месту проживания детей 

было выявлено, что наибольшая среднегруп-
повая поглощенная доза регистрировалась в 
Хойникском (2,32±0,95 Гр) и Наровлянском 
(2,20±0,63 Гр) районах, где было зарегистри-
ровано 7,37% и 3,16% случаев рака ЩЖ соот-
ветственно, наименьшая в Гомельском районе 
(0,11±0,02 Гр) — 12,63% случаев и г. Мозыре 
(0,13±0,00 Гр) — 6,32% случаев. 

В результате анализа распределения детей, 
больных раком ЩЖ, по возрастным интерва-
лам на момент аварии было выявлено, что са-
мой многочисленной группой были дети в воз-
расте 2–7 лет — 45,26% случаев, в меньшей 
степени это относилось к группе детей от 1 го-



Проблемы здоровья и экологии 12

да до 2 лет — 26,32% случаев. Самой малочис-
ленной была группа детей в возрасте 7–12 лет — 
3,16% случаев. 

Сравнительная характеристика клинико-
диагностических показателей у детей, больных 
раком ЩЖ, по полу представлена в таблице 1. 

Таблица 1 — Распределение по полу клинико-диагностических показателей у детей, больных раком ЩЖ 

M±m 
Показатели дети, 

n = 95 
мальчики, 

n = 34 
девочки, 

n = 61 
p-level 

Доза (Гр)   0,70±0,10   0,87±0,71   0,61±0,15 0,001 
Возраст на момент операции (лет) 14,50±0,35 15,96±0,59 13,66±0,41 0,002 
Возраст на момент аварии (лет)   2,70±0,20   2,84±0,29   2,62±0,27 0,249 
Латентный период (лет) 11,82±0,35 13,17±0,63 11,03±0,39 0,006 
Объем ЩЖ на момент операции (см3) 10,43±0,43   8,74±0,71 11,27±0,52 0,004 
Размер узла (см)   1,16±0,05   0,97±0,06   1,28±0,07 0,004 
свТ4 (пмоль/л) 16,37±0,41 15,84±0,56 16,64±0,55 0,643 
ТТГ (мМЕд/л)   1,53±0,13   1,57±0,18   1,52±0,18 0,447 

 
 
При анализе распределения клинико - диагно-

стических показателей у детей, больных раком 
ЩЖ, по полу статистически значимые разли-
чия были отмечены по следующим показате-
лям: латентный период у мальчиков и девочек 
(13,17±0,63 и 11,03 ±0,39 лет, р = 0,006 соот-
ветственно) и также возраст на момент опера-
ции (15,96±0,59 и 13,66±0,41 лет, р = 0,002 со-
ответственно). Выявленная разница возрас-
тных показателей между мальчиками и девоч-
ками, возможно, объясняется более поздним 
вступлением мальчиков в пубертатный период. 
В этом возрасте у мальчиков активизируется 
выработка андрогенов, в том числе и тестосте-
рона, который может способствовать развитию 
опухолевого процесса в ЩЖ [11, 12]. 

Также статистически значимые различия 
между мальчиками и девочками прослежива-

лись по показателю объема ЩЖ (8,74±0,71 и 
11,27±0,52 см3, р = 0,004 соответственно) и 
размеру узловых образований в ЩЖ (0,97±0,06 
и 1,28±0,07 см, р = 0,004 соответственно). Сле-
дует отметить, что возраст на момент осмотра 
как у мальчиков, так и у девочек был практи-
чески одинаков. Увеличение объема ЩЖ у 
девочек объясняется более ранним вступле-
нием в пубертатный период. В это время у де-
вочек усиливается выработка эстрогенов, от-
мечается активный рост ткани ЩЖ и, воз-
можно, этим объясняется и больший размер 
узлового образования [13]. 

В соответствии с поставленной целью ра-
боты был проведен корреляционный анализ (r-
Spearman) между величиной поглощенной до-
зы (131I) и клинико-диагностическими парамет-
рами детей, больных раком ЩЖ (таблица 2). 

Таблица 2 — Взаимосвязь между величиной поглощенной дозы и клинико-диагностическими 
показателями детей, больных раком ЩЖ 

Показатели n r-Spearman p-level 

Латентный период (лет) 90 0,201 0,05 
Возраст на момент операции (лет) 90 0,035 0,745 
Возраст на момент аварии (лет) 95 –0,161 0,120 
Объем ЩЖ на момент операции (см3) 87 –0,307 0,004 
Размер узла (см) 90 –0,313 0,003 
свТ4 (пмоль /л) 70 –0,008 0,947 
ТТГ (мМЕд/л) 70 0,163 0,177 

 
 
В результате корреляционного анализа были 

установлены статистически значимые взаимо-
связи отрицательного характера между величи-
ной поглощенной дозы, объемом ЩЖ и размером 
узлов (r = –0,307, р = 0,004 и r = –0,313, р = 0,003 
соответственно). Также была выявлена поло-
жительная корреляционная взаимосвязь между 

латентным периодом и величиной поглощен-
ной дозы (r = 0,201, р = 0,05). Данная взаимо-
связь указывает, что с ростом поглощенной до-
зы увеличивается латентный период заболева-
ния. Возможно, это явление связано с высоким 
процентом обнаруженных в нашем исследова-
нии микрокарцином (42,22% случаев). Об этом 
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косвенно свидетельствует тот факт, что ла-
тентный период имеет статистически значи-
мую обратную корреляцию с размером узла 
(r = –0,233, р = 0,005). 

Изучение характера взаимосвязей между 
дозой и клинико-диагностическими парамет-
рами в зависимости от пола показало, что у 
мальчиков определялась отрицательная корреля-
ционная взаимосвязь между поглощенной дозой 
и возрастом на момент аварии (r = –0,347, р = 

0,044). В то же время у девочек характер кор-
реляционных связей отличался. Была отмечена 
только одна отрицательная корреляционная 
связь между величиной поглощенной дозы и 
объемом ЩЖ (r = –0,251, р = 0,05). 

Особый интерес представлял сравни-
тельный анализ клинико-диагностических 
показателей у детей, больных раком ЩЖ, в 
зависимости от величины поглощенной дозы 
(таблица 3). 

Таблица 3 — Клинико-диагностические показатели у детей, больных раком ЩЖ, в зависимости от 
величины поглощенной дозы 

Группы наблюдения p-level 
Показатели I, 

n = 45 
II, 

n = 26 
III, 

n = 24 
р I-II р I-III р II-III 

Возраст на момент операции (лет) 14,11±0,48 15,05±0,63 14,61±0,84 0,433 0,826 0,358 
Возраст на момент аварии (лет)   3,04±0,34   2,78±0,35   1,96±0,29 0,914 0,068 0,052 
Латентный период (лет) 11,09±0,45 12,34±0,66 12,58±0,84 0,139 0,170 0,959 
Объем ЩЖ на момент операции (см3) 11,62±0,63   9,58±0,81   8,95±0,76 0,084 0,013 0,614 
Размер узла (см)   1,26±0,07   1,08±0,09   1,09±0,12 0,105 0,039 0,686 
свТ4, пмоль/л 16,91±0,65 15,23±0,52 16,51±0,83 0,106 0,947 0,186 
ТТГ, мМЕд/л   1,31±0,16   1,52±0,16   1,94±0,35 0,150 0,050 0,693 

 
 
Анализ клинико-диагностических показа-

телей в общей группе детей в зависимости от вели-
чины поглощенной дозы показал, что в III группе 
наблюдения возраст на момент аварии был 
значимо меньше, чем в I и II группах наблюде-
ния, однако разница была статистически не-
значима (р = 0,068, р = 0,052). При сравнитель-
ном анализе объемов ЩЖ установлено, что в 
III группе наблюдения данный показатель со-
ставлял 8,95±0,76 см3, что было значимо меньше 
в сравнении с I группой наблюдения (р = 0,013). 
Аналогичные изменения были отмечены при 
изучении показателя размера опухолевых уз-
лов (р = 0,039). Тенденция к снижению объе-
мов и размеров опухолевых узлов ЩЖ обуслов-
лена тем, что возраст на момент аварии в III, наи-
более высокодозовой группе наблюдения, был 
значимо ниже по сравнению с другими группами. 
Среди лабораторных показателей отмечено уве-
личение ТТГ в III при сравнении с I группой на-
блюдения (р = 0,05). Значимых различий осталь-
ных клинико-диагностических показателей между 
группами детей выявлено не было. 

Сравнительный анализ между мальчиками 
и девочками в I группе детей по Манн-Уитни 
не проводился из-за непрезентативной выбор-
ки мальчиков и девочек. При анализе данных 
II группы детей установлено, что статистиче-
ски значимые различия отмечались в возрасте 
на момент операции у мальчиков и у девочек 
(13,22±0,99 и 11,02±0,55 лет, р = 0,05 соответ-

ственно). В III группе наблюдения выборка 
мальчиков и девочек была практически одина-
кова и статистически значимые различия на-
блюдались по следующим показателям: воз-
раст на момент операции у мальчиков составил 
13,73±1,16 лет, у девочек — 11,53±1,18 лет (р = 
0,042), размер узла — (0,85±0,09 и 1,31±0,19 см, 
р = 0,047). 

У мальчиков, больных раком ЩЖ, возраст 
на момент Чернобыльской аварии составил 
2,09±0,31 лет в III группе наблюдения, что было 
статистически значимо ниже при сравнении с 
I группой (3,79±0,54 лет, р=0,026). Значение по-
казателя уровня концентрации TТГ в сыворотке 
крови составило 2,07±0,45 мМЕ/л, что превыша-
ло аналогичное значение в I группе наблюдения 
(0,86±0,23 мМЕ/л, р = 0,029). У девочек II груп-
пы отмечалось снижение значения показателя 
уровня концентрации свТ4 в сыворотке крови — 
13,9±0,61 пмоль/л, при сравнении с I группой 
наблюдения (16,96±0,72 пмоль/л, р = 0,041). 

Принимая во внимание полученные данные о 
различиях в размерах и в объемах ЩЖ, особый 
интерес представляло изучение клинико - диагно-
стических показателей и их зависимость от раз-
мера опухолевых узлов. При этом узловые обра-
зования менее 1 см трактовались как микрокар-
циномы. Сравнительная характеристика клинико-
диагностических показателей у детей, больных 
РЩЖ, в зависимости от размеров узловых обра-
зований представлена в таблице 4. 
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Таблица 4 — Сравнительная характеристика показателей у детей, больных РЩЖ, в зависимости 
от размеров узловых образований 

Размер узла, см 
M ± m Показатель 

<1 (n = 38) >1 (n = 52) 
p-level 

Доза (Гр)    0,99±0,22   0,48±0,07 0,013 

Возраст на момент операции (лет) 15,56±0,6 13,73±0,41 0,030 

Возраст на момент аварии (лет)    2,64±0,29   2,72±0,29 0,964 

Латентный период (лет)   12,92±0,62 11,01±0,38 0,022 
Объем ЩЖ на момент операции (см 3)   9,12±0,62 11,71±0,57 0,003 

Размер узла (см)   0,74±0,02   1,48±0,05 0,001 

свТ4 (пмоль/л) 15,65±0,59 16,91±0,58 0,123 

ТТГ (мМЕд/л)    1,60±0,24     1,5±0,16 0,893 

 
 
Как видно из таблицы 4, у детей с микро-

карциномами величина поглощенной дозы со-
ставила 0,99±0,22, Гр и была в 2 раза выше, 
чем у детей с размером опухоли более 1 см 
(0,48±0,07, Гр, р = 0,013). Латентный период 
(12,92±0,62 лет) и возраст на момент операции 
(15,56±0,6 лет) увеличивался у детей с микро-
карциномами ЩЖ по сравнению со II группой 
наблюдения (11,01±0,38 и 13,73±0,41 лет соответ-
ственно, р = 0,022). При этом объем ЩЖ и размер 
узлов у детей, имеющих опухоли менее 1 см, был 
статистически значимо снижен (р < 0,05). 

Заключение 
Проведенное исследование показало, что 

среди детей, прооперированных по поводу рака 
ЩЖ, наиболее многочисленную группу пред-
ставляли пациенты в возрасте 2–7 лет, самой ма-
лочисленной оказалась группа детей в возрастном 
интервале 7–12 лет. При этом отмечались поло-
вые различия: у мальчиков определялась корре-
ляционная взаимосвязь между величиной погло-
щенной дозы и возрастом на момент аварии. В то 
же время у девочек аналогичной тенденции не 
наблюдалось. В III (наиболее высокодозовой) 
группе наблюдения возраст на момент аварии и 
операции был значимо ниже в сравнении с более 
низкодозовыми группами. Имели место и разли-
чия по полу: размер узлов у девочек был больше, 
у мальчиков латентный период развития опухоли 
и возраст на момент аварии превышал аналогич-
ные показатели у девочек. Изучение размеров 
опухоли и величины поглощенной дозы показало, 
что микрокарциномы характеризуются более дли-
тельным латентным периодом развития при срав-
нении с опухолями более 1 см. У детей в высоко-
дозовой группе (III) отмечалось статистически 
значимое повышение ТТГ при сравнении с низ-
кодозовой (I), что может свидетельствовать о 
возможности снижения функционального состоя-
ния ЩЖ в течение последующих лет. 
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УДК 616.441-08:546.6 
РЕЗУЛЬТАТЫ ПРИМЕНЕНИЯ РАДИОЙОДТЕРАПИИ 

ПРИ СИНДРОМЕ ТИРЕОТОКСИКОЗА В РЕСПУБЛИКЕ БЕЛАРУСЬ 

С. С. Галицкая1, Т. В. Мохорт1, И. В. Крутько2 

1Белорусский государственный медицинский университет, г. Минск 
2Гомельский областной эндокринологический диспансер 

В ходе исследования проведена ретроспективная оценка эффективности радиойодтерапии у 46 пациен-
тов с синдромом тиреотоксикоза, получавших лечение в РБ. Выявлено уменьшение объема щитовидной железы 
в течение 12 месяцев после лечения на 71,9%; отмечено уменьшение объема узловых образований. Желаемый 
терапевтический эффект (гипотиреоз) был достигнут у 76,9% пациентов через 12 месяцев после введения 
радиофармпрепарата, а гипотиреоз, требующий адекватной заместительной терапии, более активно проявляется 
с 3-го месяца после радиойодтерапии. 

Ключевые слова: тиреотоксикоз, радиойодтерапия, объем щитовидной железы, гипотиреоз, замести-
тельная терапия. 

THE RESULTS OF RADIOIODINE TREATMENT IN PATIENTS 
WITH THYROTOXICOSIS IN THE REPUBLIC OF BELARUS 

S. S. Galitskaya1, T. V. Mokhort1, I. V. Krutko2 

1Belarussian State Medical University, Minsk 
2Gomel Regional Endocrinological Dispensary 

The study was undertaken to evaluate the efficacy of radioiodine therapy in 46 patients with thyrotoxicosis who re-
ceived treatment in the Republic of Belarus. Results: a statistically significant decrease in the size of the thyroid gland by 
71,9% was noted during 12 months after the therapy; radioiodine treatment causes a decrease in thyroid nodule volume. 
Within 1 year of treatment the desired therapeutic effect (hypothyroidism) was noted in 76,9% of the patients; hypothy-
roidism, requiring replacement therapy, is most actively noticeable after the first 3 months following the therapy. 

Key words: thyrotoxicosis, radioiodine therapy, thyroid gland volume, hypothyroidism, replacement therapy. 
 
 
Введение 
В настоящее время для лечения доброка-

чественных заболеваний щитовидной железы, 
сопровождающихся синдромом  тиреотоксико-
за, применяется 3 альтернативных метода: ме-
дикаментозная терапия тиреостатиками, ради-
ойодтерапия и хирургическое лечение. Необ-
ходимость использования радикальных мето-
дов лечения — хирургического и радиойдтера-
пии (РИТ) обусловлена невозможностью дос-
тижения ремиссии у более чем 30% пациентов 
при лечении тиреостатической терапией. По 
мнению ряда авторов, наиболее оптимальным 
и перспективным методом лечения синдрома 
тиреотоксикоза является РИТ [1–13]. Данный 
метод был разработан в 1934 году, но для ле-
чения диффузного токсического зоба нашел 
более широкое применение с 1942 года [9]. 
Механизм действия радиоактивного йода (131I) 
заключается в том, что препарат, принятый 
внутрь, избирательно накапливается только 
щитовидной железой, распадается в ней с вы-
делением β-частиц с проникающей способно-
стью 0,5–2 мм, при этом происходит деструк-
ция клеток щитовидной железы и уменьшается 

образование тиреоидных гормонов. Несмотря 
на длительное применение данного метода и 
широкое распространение во всем мире, до на-
стоящего времени существуют разногласия по 
поводу выбора пациентов, расчета терапевти-
ческих доз и оценки эффективности лечения. 

Преимуществами данного метода являются: 
 практически полное отсутствие ограничений 

для пациентов преклонного возраста в отношении 
наличия любой сопутствующей патологии; 

 возможность проведения РИТ при боль-
шинстве сопутствующих заболеваний и ос-
ложнений тиреотоксикоза; 

 большое количество данных о безопас-
ности в отношении развития онкологических 
заболеваний, бесплодия, аномалий развития у 
детей пациентов; 

 возможность неоднократного повторения 
курсов РИТ. 

В Республике Беларусь применение РИТ 
при лечении синдрома тиреотоксикоза активи-
зировалось после 2002 года, что регламентиро-
вано приказом Министерства здравоохранения 
№ 798-А от 30 декабря 2004 года и осуществ-
ляется на базе отделений ядерной медицины 
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УЗ «Городской клинический онкологический 
диспансер» г. Минска и УЗ «Гомельский област-
ной клинический онкологический диспансер». 

Основными показаниями для радиойодте-
рапии в РБ являются: 

— тяжелые формы болезни Грейвса и со-
путствующие заболевания, препятствующие 
хирургическому лечению; 

— развитие агранулоцитоза при использо-
вании тиреостатиков; 

— отсутствие клинико-гормональной ком-
пенсации после 2 лет медикаментозной терапии; 

— частые рецидивы тиреотоксикоза на фоне 
поддерживающей тиреостатической терапии; 

— рецидивы болезни Грейвса после хи-
рургического лечения; 

— отказ больного от операции и приема 
тиреостатиков. 

Единственными принципиальными проти-
вопоказаниями являются беременность и груд-
ное вскармливание. 

Цель данного исследования: оценить эф-
фективность РИТ у пациентов с синдромом 
тиреотоксикоза, получавших лечение в Рес-
публике Беларусь. 

Материалы и методы 
В исследование включены 46 пациентов с 

синдромом тиреотоксикоза, получавшие РИТ 
на базе отделений ядерной медицины Минско-
го городского и Гомельского областного кли-
нических онкологических диспансеров. Среди 
обследованных 35 женщин (76%) и 11 мужчин 
(24%). Средний возраст на момент проведения 
РИТ составил 47,57±11,76 лет. Согласно данным 
амбулаторных карт, среди пациентов, получав-
ших РИТ, у 25 пациентов (54,35%) была диагно-
стирована болезнь Грейвса (диффузный токсиче-
ский зоб); у 13 (28,26%) — болезнь Грейвса в со-
четании с узловым зобом; у 8 (17.39%) — ауто-
иммунный тиреоидит в стадии тиреотоксикоза; 
8 пациентов (17,39%) получали РИТ в связи с 
рецидивом тиреотоксикоза после хирургическо-
го лечения и у 2 пациентов (5,1%) РИТ проводи-
лась повторно в связи с недостижением адекват-
ного терапевтического эффекта после первого 
курса лечения болезни Грейвса. В исследовании 
использовался исторический контроль (динами-
ческое наблюдение оценочных параметров). 

Оценка эффективности РИТ проводилась 
ретроспективно по данным анализа амбула-
торных карт пациентов на основании показа-
телей гормонального статуса пациентов, изме-
нения объема щитовидной железы и узловых 
образований, развития гипотиреоза, оценивае-
мого как благоприятный исход терапии. 

Уровень гормонов (ТТГ, св. Т4) определя-
ли методом иммуноферментного анализа с ис-

пользованием стандартных наборов Brahms, 
Германия, на анализаторе Berthold, производ-
ства Германии. Референсные значения  для ис-
пользованных наборов составляют для ТТГ — 
0,3–4,0 мМЕ/л, для свободного тироксина 
(св. Т4) — 10,0–22,0 пмоль/л). 

Ультразвукое исследование щитовидной же-
лезы проводилось на аппаратах фирм - производи-
телей Toshiba и Siemens с использованием стан-
дартного протокола, включающего обязатель-
ное определение общего объема железы. Объ-
ем узловых образований определяли по фор-
муле эллипсоида: 

6

·a·b·c
V , 

где a, b, c — соответственно длина, шири-
на и толщина узлового образования. 

До РИТ проводился 24-часовой радиойод-
тест для определения 131I-Uptake. Терапевтиче-
скую активность 131I определяли с использова-
нием формулы Куимбли-Маринелли (1). 
         A 131I= ((D  V)/ (Uptake 131I  T½))  25,    (1) 

где A 131I — терапевтическая активность 
изотопа в МБк; D — доза, подведенная на щито-
видную железу в Греях; V — объем ЩЖ в мл (см3); 
Uptake 131I — максимальный захват изотопа за 
24 часа; Т½ — эффективный период полувы-
ведения 131I в днях; 25 — коэффициент. 

Статистическая обработка данных прово-
дилась средствами прикладной программной 
системы «Statistica» 6,0 (Stat Soft, 2001). Ис-
пользовали описательную статистику с изуче-
нием статистических параметров распределе-
ния признаков: средняя арифметическая (М), 
стандартное отклонение (σ), медиана (Ме), ин-
терквартильный интервал [25%; 75%]. Провер-
ку соответствия реального распределения пе-
ременных нормальному осуществляли с ис-
пользованием теста Колмогорова-Смирнова. 
Для сравнения количественных признаков в 
зависимых выборках использовали тест Вил-
коксона; корреляционный анализ проводили 
по методу Спирмена (rs). Данные в работе 
представлены в виде Ме [25, 75] (Ме — ме-
диана, 1-й и 3-й квартили). Критический уро-
вень значимости при проверке статистических 
гипотез принимали равным 0,05. 

Результаты и их обсуждение 
При проведении 24-часового радиойодте-

ста с применением радиоактивного йода ак-
тивностью 2,32 [2;2,7] МБк медиана поглоще-
ния 131I составила 47,85 [38,1;64,7]%. Уровень 
захвата 131I в проведенном тесте коррелировал 
с уровнем св. Т4 до РИТ (rs = 0,48, p = 0,02), 
также выявлена статистически значимая кор-
реляция между захватом 131I и объемом железы 
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до РИТ (rs = 0,45, p = 0,024). Медиана лечебной 
активности 131I в исследуемой группе пациен-
тов составила 550 [484; 670] МБк. 

Основной целью РИТ в лечении синдрома 
тиреотоксикоза является снижение функции 

щитовидной железы, соответственно на первом 
этапе исследования была проведена оценка ди-
намики функционального состояния железы по-
сле проведения курса РИТ в течение 18 месяцев 
(таблице 1). 

Таблица 1 — Динамика уровней ТТГ и св. Т4 (Ме [25%; 75%])  

Показатель Исходно Δ 1 мес Δ 3 мес Δ 6 мес Δ 12 мес Δ 18 мес 

ТТГ 
0,03 

[0,01;0,08] 
0,08 

[0,02;0,4] 
8,75** 

[0,06;57,3] 
3,98** 

[0,3;15,8] 
1,1** 

[0,1;7,2] 
1,58** 

[0,4;4,6] 

Св. Т4 
26,96 

[15,28;61,3] 
23,4 

[15,9;32,37] 
15,26** 

[8,6;21,0] 
15,24** 

[9,51;23,53] 
18,53* 

[11,7;24,1] 
21,0* 

[19,3;27,6] 

Примечание. Статистическая значимость различий сравниваемых показателей отмечена символом * 
*р < 0,05 по отношению к исходным данным; **p < 0,01 по отношению к исходным данным. 
 
 
Из представленных данных очевидно, что до 

лечения уровень ТТГ был значительно снижен 
(норма 0,3–4,0 мМЕ/л), что подтверждает нали-
чие синдрома тиреотоксикоза. После РИТ на-
блюдалось увеличение данного показателя в 
анализируемой группе до 8,75 [0,06;57,3] мМЕ/л 
через 3 месяца с последующей нормализацией 
после назначения заместительной терапии лево-
тироксином натрия. Уровень св. Т4  до проведе-
ния РИТ был повышен, что соответствует по за-
кону обратной связи снижению уровня ТТГ и 
свидетельствует о декомпенсации или субком-
пенсации синдрома тиреотоксикоза. После РИТ 
отмечена нормализация уровня св. Т4. Несоот-
ветствие уровня св. Т4 уровню ТТГ по закону 
обратной связи в период после РИТ закономер-
но, так как ТТГ является кумулятивным показа-

телем функции железы и отражает минимальные 
нарушения (субклинический гипотиреоз), тре-
бующие адекватной заместительной терапии. 

При изучении объема щитовидной железы 
была выявлена статистически значимая положи-
тельная динамика: исходно средний объем желе-
зы до РИТ составил 33 [21,6; 43,3] см3, после 
применения 131I объем прогрессивно уменьшался 
до 14,25 [10,55; 20,3]см3 через 2 мес. (p = 0,00003), 
до 9,4 [6,2;16,7] см3 через 6 мес. (p = 0,00001), 
до 9,27 [6,38;17,6] см3 через 1 год (p = 0,0003), 
что отражено на рисунке 1. В течение 12 меся-
цев после проведения РИТ объем железы 
уменьшился на 71,9% по сравнению с исходным 
и составил 9,27 [6,38;17,6] см3 (p = 0,0003), что 
соответствует результатам аналогичных на-
блюдений [5, 10] (рисунок 1). 
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Рисунок 1 — Динамика объема щитовидной железы после РИТ 

Также проведен анализ изменения разме-
ров узлов после применения РИТ в группе 
больных, имеющих сочетание болезни Грейвса 
и узлового зоба (n = 7). До РИТ объем узлов 
составил 0,8 [0,56; 1,8] см3. Через 6 месяцев 
после РИТ у 5 пациентов при УЗИ узловой па-

тологии не обнаружено, у 1 пациента объем 
узловой ткани уменьшился на 62,5% по срав-
нению с исходным, еще у 1 пациента объем 
узловой ткани уменьшился на 83%, что позво-
ляет сделать вывод об уменьшении объема уз-
ловой ткани после РИТ (рисунок 2). 
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Рисунок 2 — Динамика объема узловой ткани после РИТ 

 
 
По современным представлениям, гипоти-

реоз является не осложнением РИТ, а благо-
приятным исходом терапии. В ходе исследова-
ния, проведенного Franklyn и соавт. [7] по 
оценке отдаленных результатов РИТ, было 
выявлено, что у пациентов, получивших РИТ по 
поводу тиреотоксикоза, повышен риск общей и 
сердечно-сосудистой смертности. Однако этот 
риск сохраняется только до момента назначения 
заместительного лечения тироксином. Авторами 
сделан вывод о необходимости применения доз 
радиойода, достаточных для индуцирования 
явного гипотиреоза. При индивидуальном ана-
лизе амбулаторных карт пациентов получены 
данные об исходах РИТ у исследуемых паци-
ентов через 3, 6 и 12 мес. после введения радио-
фармпрепарата. Через 3 месяца после РИТ (n = 46) 
гипотиреоз развился у 12 пациентов (26,1%), ти-
реотоксикоз сохранялся у 34 пациентов (73,9%). 
Через 6 месяцев после РИТ (n = 46) гипотиреоз 
наблюдался у 25 пациентов (54,3%), эутиреоз - у 
1 пациента (2,2%), тиреотоксикоз — у 20 паци-
ентов (43,5%). Через 12 месяцев после РИТ ча-
стота резидуального тиреотоксикоза составила 
7 из 39 человек (18%), эутиреоза — 2 из 39 
(5,1%), частота случаев гипотиреоза возросла 
до 30 из 39 человек (76,9%). Следует отметить, 
что степень тяжести тиреотоксикоза была ни-
же практически у всех наблюдаемых пациен-
тов. У 6 их 8 пациентов, получавших РИТ по 
поводу рецидива тиреотоксикоза после опера-
тивного лечения (n = 8), в течение 12 месяцев 
развился гипотиреоз, в течение следующего 
года данный показатель возрос до 7 пациентов 
из 8. У 1 пациента из данной группы с боль-
шим размером зоба до РИТ (74 см3) через 12 ме-
сяцев после лечения развился эутиреоз. Стоит 
также отметить, что через 1 год после прове-
дения РИТ 2 пациентки были направлены на 
проведение повторного курса РИТ в связи с 
недостижением адекватного терапевтического 
эффекта, что можно связать с большими раз-

мерами щитовидной железы — 52,7 и 67 см3 до 
РИТ. Максимальное выявление случаев гипо-
тиреоза приходится на 3–6 месяцы после введе-
ния радиофармпрепарата. Следовательно, необ-
ходим тщательный контроль уровня гормонов 
в  течение первых 6 месяцев после РИТ для ре-
классификации функционального состояния 
щитовидной железы и назначения замести-
тельной терапии левотироксином натрия или 
тиреостатической терапии. На основании по-
лученных результатов можно сделать вывод об 
эффективности РИТ в лечении синдрома тире-
отоксикоза. Стоит отметить, что выявленная 
частота развития положительных исходов РИТ 
через 1 год после терапии несколько выше, чем 
в подобных проводимых исследованиях [3, 4]. 

Интерес многих авторов вызывает вероят-
ность развития отдаленных последствий РИТ, 
в т. ч. потенциальный канцерогенный, мута-
генный эффект и нарушение репродуктивной 
функции. Однако многочисленные исследова-
ния показали, что вероятность развития таких 
эффектов является низкой и практически не 
отличается от таковой в общей популяции [11, 
13]. Тем не менее после проведения РИТ реко-
мендуется применение контрацепции в тече-
ние 6 месяцев во избежание неблагоприятного 
влияния на плод во время беременности [6]. В 
нашем исследовании не был проведен анализ 
мутагенного и канцерогенного эффекта РИТ, 
что обусловлено краткосрочностью наблюде-
ния и ограниченным контингентом. 

Следует также отметить большое количе-
ство исследований по оценке эффективности РИТ 
у детей и подростков с синдромом тиреотоксикоза, 
вероятности развития отдаленных эффектов тера-
пии и целесообразности применения данного ме-
тода для лечения в детском возрасте [8, 12]. В ходе 
проведенных исследований было выявлено, что 
РИТ эффективна в лечении тиреотоксикоза у де-
тей, может вызывать преходящие осложнения 
(рвота, энурез), однако не вызывает канцерогенно-
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го эффекта, не оказывает влияния на репродуктив-
ную функцию и развитие. Согласно действующим 
нормативным документам Министерства здраво-
охранения Республики Беларусь проведение РИТ 
при доброкачественной патологии щитовидной 
железы детям не показано. 

Выводы 
1. Проведенное исследование показало высо-

кую эффективность радиойодтерапии у пациен-
тов с синдромом тиреотоксикоза. Через 1 год по-
сле введения радиофармпрепарата благоприятный 
эффект был достигнут у 76,9% пациентов. 

2. Синдром постлучевого гипотиреоза, тре-
бующего адекватной заместительной терапии, 
начинает более активно проявляться с 3 месяца 
после РИТ, что свидетельствует о необходимо-
сти тщательного контроля уровня гормонов в 
первые 6 месяцев после РИТ. 

3. РИТ вызывает статистически значимое 
уменьшение объема щитовидной железы и 
обеспечивает уменьшение объема узловых об-
разований щитовидной железы. 

4. Необходимо проведение дальнейшего 
исследования по изучению отдаленных ре-
зультатов радиойодтерапии щитовидной желе-
зы в Республике Беларусь. 
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ДОЗОФОРМИРОВАНИЕ В СЕЛЬСКОМ СОЦИУМЕ: СИСТЕМНЫЙ ПОДХОД 

Н. Г. Власова 

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

Подтверждена гипотеза о том, что каждый индивид, а также каждая семья на кривой распределения дозы имеет 
свое определенное место, причем постоянное во времени, т. е. каждому из них соответствует одно и то же значение 
квантиля распределения дозы. Иначе говоря, у отдельных лиц, семей и ее членов относительные дозы одинаковы. 

Такой подход может служить методологической основой для реконструкции индивидуальных доз облу-
чения конкретных лиц практически любого временного периода аварии, в том числе начального. Это востребо-
вано в настоящее время, в частности, для наполнения индивидуализированными дозами Белорусского государст-
венного регистра лиц, подвергшихся воздействию радиации в результате аварии на ЧАЭС, и ретроспективной 
оценки индивидуальных доз при проведения радиационно-эпидемиологических исследований. 

Ключевые слова: индивид, семья, распределение дозы внутреннего облучения, классификация, кванти-
ли распределения дозы, устойчивость относительной дозы, сезонность. 

DOSE FORMATION IN RURAL SOCIETY: SYSTEM APPROACH 

N. G. Vlasova 

Republican Research Center for Radiation Medicine and Human Ecology, Gomel 

The provided analysis of internal dose distribution at inhabitants of a settlement Kirov for 10-year period 
confirmed the hypothesis that each individual and also each family has its own certain place at a dose distribution 
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curve and, constant in time, i.e. the same percentile value of dose distribution corresponds to each of them, in other 
words, at separate persons, families and their members relative doses are identical. 

This law can be used as a basis of the methodological approach of reconstruction of individual doses of 
concrete subjects of practically any time period of the accident which has a big practical value at present: namely, 
for filling the Belarus State Registry of the Chernobyl affected people by individualized doses, and a retrospective 
estimation of individual doses at performing of radiation-epidemiological studies. 

Key words: individuals, family, internal dose distribution, classification, percentiles, stability of relative dose, 
seasons of a year. 

 
 
Введение  
Доза внутреннего облучения человека фор-

мируется за счет потребления загрязненных ра-
дионуклидами пищевых продуктов, причём по-
требление их определяется его личностными ха-
рактеристиками (психологическими, физически-
ми) и социально-экономическим статусом, свя-
занным с профессиональной занятостью и соци-
альным положением. Пищевые привычки отдель-
ных лиц формируются в зависимости от их вос-
приятия фактора радиационной опасности. По-
этому отношение отдельных лиц к радиационной 
опасности связано с их личностными характери-
стиками, такими как пол, уровень образования, 
психо-эмоциональный статус [1]. Распределение 
дозы в отдельном населенном пункте определяется 
личностными характеристиками каждого из жите-
лей НП. Поэтому, очевидно, каждый человек на 
кривой распределения дозы имеет свое определен-
ное место, причем постоянное во времени [2]. 

Кроме того, каждый индивид — член се-
мьи. Каждая семья, как социальная система, в 
той или иной мере детерминирует действия вхо-
дящих в нее индивидов и в определенных ситуа-
циях выступает по отношению к окружению как 
единое целое. В рамках семьи осуществляется 
непосредственное потребление продуктов пита-
ния. Этому предшествует формирование соот-
ветствующего психо-эмоционального воспри-
ятия фактора радиационной опасности. И такой, 
казалось бы, прямой фактор дозоформирования, 
как норма потребления загрязненных продуктов 
питания, таких как, например, молоко, грибы, дичь, 
определяется рядом косвенных факторов, связан-
ных с социально-демографо-экономическими ха-
рактеристиками семьи. Отсюда каждая семья-
социум характеризуется своей дозой [2]. Таким 
образом, распределение дозы в отдельном насе-
ленном пункте (НП) определяется еще и харак-
теристиками или особенностями каждой семьи. 
Поэтому, очевидно, каждая семья аналогично 
каждому индивиду на кривой распределения до-
зы имеет свое определенное место, которое по-
стоянно во времени. 

При анализе распределения дозы внутрен-
него облучения сельских НП в динамике за 10-
летний период было замечено, что у отдель-
ных лиц и членов семей, имеющих неодно-

кратные измерения в течение как одного, так 
и ряда лет относительные дозы одинаковы, 
иначе говоря, индивиду соответствует одно и 
то же значение определенного квантиля рас-
пределения дозы в НП [3]. 

Материалы и методы 
Для проведения исследования был выбран 

НП в наиболее загрязненном Наровлянском рай-
оне Гомельской области — Киров, расположен-
ный практически в лесу. Как показали наши ис-
следования, в формировании дозы внутреннего 
облучения большое значение имеет «лесной» 
фактор, обусловленный потреблением ягод, гри-
бов и дичи [1, 4]. 

Были использованы данные о дозах внут-
реннего облучения, оцененных по результатам 
СИЧ-измерений содержания радионуклидов 
цезия в организме жителей НП Киров за пери-
од 1990–1999 гг., содержащиеся в Государст-
венном дозиметрическом регистре.  

Применены методы прикладной статисти-
ки: дисперсионный и многофакторный стати-
стический анализ. Статистическую обработку 
проводили с помощью пакета статистических 
программ «Statistica» 6.0. 

Результаты и обсуждение  
Проанализированы представительные вы-

борки данных, оцененных по результатам 
СИЧ-измерений доз внутреннего облучения за 
10 лет по НП Киров. Выявлены жители, имею-
щие одинаковые во времени относительные 
дозы. Доза каждого из них соответствует опре-
деленному значению квантиля распределения 
дозы за каждый год. Характеристики некоторых 
из них представлены в таблице 1. 

Следует отметить, что у лиц, распреде-
лившихся таким образом по квантилям рас-
пределения дозы, различаются не только дозы, 
но и индивидуальные личностные и социаль-
но-экономические характеристики. 

Методом однофакторного дисперсионного 
анализа были выделены 2 сезона: весна-лето 
(март, апрель, май, июнь, июль); осень-зима 
(август, сентябрь, октябрь, ноябрь, декабрь, 
январь, февраль), для которых средние дозы 
внутреннего облучения значимо различаются 
по среднему значению [3]. Результаты пред-
ставлены в таблице 2 и на рисунке 1. 
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Таблица 1 — Относительная доза внутреннего облучения жителей НП Киров 

Значение квантиля распределения дозы внутреннего облучения 
Индивид Пол 

Год 
рожд. 

Профессия 
1990 г. 1991 г. 1992 г. 1993 г. 1994 г. 1995 г. 1996 г. 1997 г. 1998 г. 1999 г. 

Ю.Т. Ж 1976 учащаяся — 16% — 5% — 30% — — 22% — 
Д.Л. Ж 1957 медсестра — — — 40% 25% 25% 19%  21% 38% 
Р.Л. М 1939 рабочий 90% 92% 98% 89% — 93% 82% 96% — 78% 
П.И. M 1909 пенсионер 93% — — 98% — — — 99% — — 

Таблица 2 — Сравнение параметров распределения дозы внутреннего облучения населения НП 
Киров по сезонам года 

16% -ный 
квантиль 

25% -ный
квантиль

Медиана Среднее
Стандарт.
ошибка 

75%-ный 
квантиль 

84%-ный
квантильГод Сезон N 

мЗв/год 
СГО 

Весна-лето 47 0,06 0,10 0,19 0,36 0,09 0,39 0,52 2,75 
1992 

Осень-зима 138 0,46 0,35 0,88 1,66 0,19 1,90 2,43 2,75 
Весна-лето 234 0,44 0,62 1,10 1,78 0,14 1,97 3,38 3,08 

1993 
Осень-зима 121 0,40 0,63 1,84 3,05 0,35 3,30 6,24 3,38 
Весна-лето 92 0,04 0,18 0,40 0,84 0,12 0,87 1,51 3,73 

1994 
Осень-зима 78 0,21 0,29 0,51 1,19 0,28 1,27 1,64 3,24 
Весна-лето 243 0,12 0,19 0,37 0,72 0,05 0,90 1,37 3,72 

1995 
Осень-зима 75 0,15 0,22 0,48 1,03 0,20 1,10 1,75 3,60 
Весна-лето 176 0,17 0,26 0,50 0,88 0,09 1,16 1,39 2,76 

1996 
Осень-зима 316 0,28 0,43 0,86 1,53 0,11 1,82 2,66 3,07 
Весна-лето 162 0,11 0,15 0,32 0,65 0,08 0,67 0,97 3,06 

1997 
Осень-зима 172 0,38 0,55 1,49 2,16 0,16 3,19 4,14 2,77 
Весна-лето 211 0,12 0,17 0,56 1,12 0,11 1,46 1,97 3,49 

1998 
Осень-зима 265 0,20 0,36 0,91 1,66 0,14 2,10 2,94 3,23 
Весна-лето 212 0,21 0,27 0,53 0,85 0,07 1,00 1,37 2,90 

1999 
Осень-зима 90 0,23 0,31 0,58 1,05 0,14 1,17 1,68 2,57 

* СГО — стандартное геометрическое отклонение распределения: отношение 84%-ного квантиля к 50%-ному 
квантилю или к медиане. 

 

 

 
Рисунок 1 — Интегральное распределение дозы внутреннего облучения жителей НП Киров 
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С учетом распределений дозы внутреннего 
облучения по двум выборкам жителей НП Киров, 
соответствующим двум сезонам, по каждому году 
для лиц, имеющих соответствующие квантили 

распределения дозы в НП за год в целом (таблица 
1), были определены значения квантилей соответ-
ствующих сезонов каждого из годов. Характери-
стики представлены в таблице 3. 

Таблица 3 — Относительная доза внутреннего облучения (соответствующие квантили распределения 
дозы внутреннего облучения) жителей НП Киров для двух сезонов года: осень-зима и весна-лето 

Значение квантиля распределения дозы внутреннего облучения Инди-
вид 

Пол 
Год 
рожд. 

Профессия 
1990 г. 1991 г. 1992 г. 1993 г. 1994 г. 1995 г. 1996 г. 1997 г. 1998 г. 1999 г.

Ю.Т. Ж 1976 учащаяся — 16% — 21% — 31% — — 46% — 
Д.Л. Ж 1957 медсестра — — — 39% 21% 27% 14% — 41% 48%
Р. Л. М 1939 рабочий 90% 92% 83% 93% — 93% 77% 96% — 80% 
П. И. M 1909 пенсионер 93% — — 87% — — — 99% — — 

 
 
Был проведен семейный анализ доз внут-

реннего облучения: классификация семей НП 
Киров. Методика семейного анализа формирова-
ния дозы внутреннего облучения аналогична со-
ответствующей методике индивидуального ана-
лиза [1,2]: многофакторный статистический ана-
лиз, т.е. классификация объектов наблюдения по 
совокупности информативных фактор-признаков. 

В результате многомерной классификации 
семей в Кирове было получено 10 непересе-
кающихся классов, дающих достаточно полное 
представление о разнообразии типов семей. В 
таблице 5 представлены фактор-признаки и ста-
тистические параметры распределений средне-
семейных и псевдоколлективных доз для всей 
выборки и по полученным классам [2].  

Таблица 5 — Характеристики и статистические параметры распределений коллективных и сред-
несемейных доз внутреннего облучения всей выборки семей и по классам семей в НП Киров 

Семейный показатель Глава семьи 
Среднесемейная 

доза 
Коллективная доза 
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НП 176 2,38 49,5 5,0 1,47 0,48 1,20 0,36 54,2 5,0 2,3 63 2,11 1,45 2,52 5,30 2,87 2,89 21 

1 21 1,00 67,1 5,4 1,19 — 0,19 0,14 67,1 5,4 2,0 24 0,62 0,66 1,34 0,62 0,66 1,34 — 
2 20 4,00 30,4 4,1 1,33 1,65 0,45 0,40 44,6 4,1 1,7 45 0,58 0,55 1,45 2,34 2,08 1,55 18 
3 31 2,00 53,9 4,8 1,42 0,07 0,55 0,39 55,7 4,8 2,1 74 0,70 0,75 1,28 1,41 1,52 1,29 22 
4 18 3,56 30,4 4,4 1,60 1,11 1,56 0,39 43,9 4,6 2,6 89 1,53 1,61 1,17 5,41 5,21 1,25 30 
5 18 1,00 62,2 5,7 1,17 — 1,28 0,28 62,2 5,7 2,1 17 1,90 1,88 1,35 1,90 1,88 1,35 — 
6 31 2,00 57,2 5,3 1,55 0,03 1,61 0,39 59,9 5,3 2,4 74 2,54 2,42 1,47 5,08 4,84 1,53 26 
7 16 4,06 34,0 4,5 1,80 1,19 1,56 0,63 39,4 4,5 2,8 87 2,80 2,68 1,36 11,2 9,42 1,56 19 
8 5 1,00 50,8 5,2 1,80 — 2,40 0,60 50,8 5,2 2,6 80 3,86 3,94 1,05 3,86 3,94 1,05 — 
9 10 1,90 62,2 5,8 1,60 — 2,80 0,20 59,9 5,7 2,2 90 6,73 6,71 1,15 12,8 13,0 1,15 18 

10 6 3,83 27,7 4,2 1,92 1,50 2,50 0,33 44,0 4,5 3,0 83 8,96 9,24 1,25 35,5 30,6 1,72 22 
* Методом однофактоpного диспеpсионного анализа были выделены две пpофессионально-возpастные 

гpуппы (ПВГ), для котоpых сpедние дозы  внутреннего облучения значимо различаются. В состав ПВГ1 во-
шли  служащие, домохозяйки, пенсионеpы-женщины, инвалиды и дети; в ПВГ2 — механизатоpы, водители, 
рабочие, лесники и пенсионеpы-мужчины [1]. Относительный показатель ПВГ семьи — среднее соответст-
вующих значений фактора. 

 
 
Средние и медианы распределений дозы как 

среднесемейных, так и коллективных в классах 
существенно различаются, значения же СГО рас-
пределений дозы в каждом классе достаточно низ-

кие по сравнению со всей выборкой, что видно из 
данных таблицы 5 и рисунка 2. Это свидетельству-
ет об однородности классов по дозе, а значит, об 
адекватности выполненной классификации.  
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Логарифм средней дозы внутреннего облучения, мЗв/год          Логарифм средней дозы внутреннего облучения, мЗв/год 

 

 
Логарифм средней дозы внутреннего облучения, мЗв/год          Логарифм средней дозы внутреннего облучения, мЗв/год 

Рисунок 2 — Интегральное распределение среднесемейной дозы облучения 
жителей НП Киров в целом и по классам семей  

 
Средний относительный размах доз в клас-

сах семей НП Киров составляет 22%, причем как 
в классах малой, так и большой численности се-
мей. Это свидетельствует об однородности пи-
щевого поведения не только в рамках семьи, но и 
класса семей, что еще раз подтверждает тезис об 
определяющей роли семьи как социальной сис-
темы в дозоформировании [2]. 

Семейный анализ дает более четкое пред-
ставление о механизме формирования дозы 
внутреннего облучения у жителей сельского 
социума, в то же время он дополняет индиви-
дуальный. По результатам семейного анализа 
можно адекватно оценить или спрогнозировать 
не только распределение дозы в отдельных 
группах, но и в населенном пункте в целом. 
Семейный анализ вместе с индивидуальным 
может служить надежной основой для выявле-
ния наиболее облучаемых, так называемых 
«критических» групп сельского социума. 

Одной из концептуальных основ радиаци-
онной безопасности населения является воз-
действие на источник облучения. Практиче-
ские ограничения источника облучения, т. е. 
граничная оптимизация защиты населения, ос-
новываются на средней дозе в критической 

группе (КГ). МКРЗ рекомендует в отношении 
КГ следующее: «…объединять людей, форми-
руя группу, однородную по облучению от од-
ного источника. Такая группа известна как КГ» 
[5]. Следуя определению МКРЗ, критерий ее — 
однородность по дозе облучения. 

Замечено, что распределение дозы облуче-
ния в населенном пункте представляет собой 
смесь логнормальных распределений, каждое 
из которых соответствует группе лиц, ведущих 
однотипный образ жизни. Если КГ однородна 
по дозе, то разброс доз в ней — достаточно 
мал, т. е. СГО распределения дозы в ней низко. 

Анализ распределений дозы в населенных 
пунктах показал, что в большинстве из них 
выделялась «отстоящая» от основного эмпири-
ческого распределения однородная группа в 
«хвосте» распределения, что видно на рисунке 3. 
Это — критическая группа. Распределение по 
группам — на критическую и основную — 
производили по соответствующему значению 
квантиля (90%-ный на рисунке 3). Как видно 
из графических представлений распределений 
дозы, СГО в КГ относительно основной груп-
пы — мало, что свидетельствует о высокой 
степени однородности. 
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Логарифм дозы внутреннего облучения, мЗв/год                              Логарифм дозы внутреннего облучения, мЗв/год 

Рисунок 3 — Распределение дозы внутреннего облучения жителей НП Неглюбка Ветковского района: 
слева — вся выборка НП, справ — основная группа и критическая группа (10%). 

 
 
Таким образом, критическая группа — это 

группа семей с однотипными «пищевыми» при-
вычками, обуславливающими получение наи-
больших доз облучения. 

В НП Киров были выявлены семьи, члены 
которых имеют одинаковые во времени относи-
тельные дозы, т. е. доза каждого из них соответ-
ствует определенному значению квантиля рас-
пределения дозы за каждый год. Характеристики 
некоторых из них представлены в таблице 6. 

С учетом распределений дозы внутренне-
го облучения по двум выборкам жителей НП 
Киров, соответствующим двум сезонам по 
каждому году, для семей (и членов семей), 
имеющих соответствующие квантили распре-
деления дозы по НП за год в целом (таблица 6), 
были определены значения квантилей распре-
деления дозы соответствующих сезонов каж-
дого из годов. Характеристики представлены 
в таблице 7. 

Таблица 6 — Относительные дозы внутреннего облучения (соответствующие квантили распределения 
дозы внутреннего облучения) в семьях НП Киров 

Значение квантиля распределения дозы внутреннего облучения 
Семья Пол 

Год 
рожд. 

Профес- 
сия 1990 г. 1991 г. 1992 г. 1993 г. 1994 г. 1995 г. 1996 г. 1997 г. 1998 г. 1999 г.

M 1949 водитель — — — 92% 92% — 71% 68% — 90% 
Ж 1955 учитель — — — 97% 92% 70% — — 92% 98% 
Ж 1977 служащ. — — — — 84% — — — — 90% 
M 1981 уч-ся — — — 98% — 55% — 96% 91% 99% 

Б-вы 

M 1983 уч-ся — — 87% 99% — 66% — 99% — — 
 

Ж 1973 домохоз. — — — — — 75% 74% 88% — — 
M 1962 водитель — — 71% 69% — 95% 87% 99% 90% — 
M 1969 рабочий — — 72% — — — 78% — — — 
Ж 1992 ребенок — — — — — 79% 43% 33% — — 

Ал-ко 

M 1991 ребенок — — — — — 73% 60% 54% — — 
 

M 1943 водитель 83% — 94% — — 89% — 94% — — 
M 1936 водитель 89% — — 91% — 90% — — 87% — 

Ан-ко 

M 1969 водитель — — 96% 92% — — — 98% — — 
M 1930 лесник 99% — — — — — — 99% — — Ка-н 
Ж 1938 пенсион. 85% — 89% 93% — — — — 90% — 

 
Ж 1985 уч-ся 28% — — 23% — 21% — — — — Ко-н 
M 1986 уч-ся 15% — — 28% — 18% — — — — 

 
M 1949 водитель — — — 43% — 56% 9% 46% — — 
Ж 1965 рабочий — — — 43% — 26% 23% — 20% — 
M 1981 уч-ся — — — 21% 6% — 9% 27% 9% — 

Ат-ко 

Ж 1983 уч-ся — — — 25% 5% 2% 1% — — — 
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Таблица 7 — Относительные дозы внутреннего облучения (соответствующие квантили распределения 
дозы внутреннего облучения) в семьях НП Киров для двух сезонов года: осень-зима и весна-лето 

Значение квантиля распределения дозы внутреннего облучения 
Семья Пол 

Год 
рожд. 

Профес- 
сия 1990 г. 1991 г. 1992 г. 1993 г. 1994 г. 1995 г. 1996 г. 1997 г. 1998 г. 1999 г.

M 1949 водитель — — — 84% 94% — 64% 89% 68% 92% 
Ж 1955 учитель — — — 97% 91% 72% — — 94% 98% 
Ж 1977 служащая — — — — 78% — — — — 92% 
M 1981 учащийся — — — 95% — 56% — 96% 90% 99% 

Б-вы 

M 1983 учащийся — — 79% 100% — 68% — 99% — — 
 

 1973 домохоз. — — — — — 77% 68%68% 78% — — 
 1962 водитель — — 52% 64% — 96% 87% 99% 88% — 
 1969 рабочий — — 53% — — — 85%73% — — — 
 1992 ребенок — — — — — 76% 43% 33% — — 

 

M 1991 ребенок — — — — — 75% 61% 56% — — 
 

M 1943 водитель 83% — 91% — — 91% — 95% — — 
M 1936 водитель 89% — — 95% — 93% — — 84% — Ан-ко 
M 1969 водитель — — 86% 72% — — — 98% — — 

 
M 1930 лесник 99% — — — — — — 93% — — 

Ка-н 
Ж 1938 пенсионер 85% — 74% 88% — — — — 92% — 

 
Ж 1985 учащаяся 28% — — 20% — 20% — — — — 

Ко-н 
M 1986 учащийся 15% — — 25% — 21% — — — — 

 
M 1949 водитель — — — 48% — 58% 7% 26% — — 
Ж 1965 рабочий — — — 48% — — 19% — 28% — 
M 1981 учащийся — — — 20% 9% 27% 13%6% 43% 10% — Ат-ко 

Ж 1983 учащаяся — — — 26% 5% 2% 1% — — — 

 
Результаты настоящего исследования по-

зволяют с достаточно высокой степенью точ-
ности прогнозировать дозы облучения у от-
дельных лиц за любой календарный год (вре-
менной период) по их относительным дозам за 
один или несколько любых лет или по извест-
ным относительным дозам у членов их семей. 

Заключение 
Подтверждена гипотеза об устойчивости 

относительной дозы внутреннего облучения 
индивидов и членов семей сельского социума.  

Семейный анализ вместе с индивидуаль-
ным может служить надежной основой для 
выявления наиболее облучаемых, так называе-
мых «критических» групп сельского социума. 

Зная социально-демографическую струк-
туру семей сельского социума, можно прогно-
зировать относительное распределение дозы 
внутреннего облучения жителей сельского со-
циума, что имеет практическое значение в 
плане стратегии радиационной защиты в слу-
чае радиационного инцидента. 

В то же время такой подход может слу-
жить методологической основой для реконст-
рукции индивидуальных доз облучения кон-
кретных лиц практически любого временного 

периода аварии, в том числе начального, что 
востребовано в настоящее время, в частности, 
для наполнения индивидуализированными доза-
ми Белорусского государственного регистра лиц, 
подвергшихся воздействию радиации в резуль-
тате аварии на ЧАЭС, и ретроспективной оценки 
индивидуальных доз при проведения радиаци-
онно-эпидемиологических исследований. 
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ИССЛЕДОВАНИЕ ЗАВИСИМОСТИ ДОЗЫ ВНУТРЕННЕГО ОБЛУЧЕНИЯ 
ОТ КОЭФФИЦИЕНТА ПЕРЕХОДА 137Cs В ЦЕПИ «ПОЧВА – МОЛОКО» 

Ю. В. Висенберг 

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

Целью работы является выявление статистической зависимости формирования дозы внутреннего облу-
чения жителей сельских населенных пунктов от коэффициента перехода радионуклида цезия-137 в цепи 
«почва-молоко». 

Ключевые слова: населенный пункт, доза внутреннего облучения, дозоформирование, коэффициент пе-
рехода радионуклида 137Cs в цепи «почва-молоко». 

DEPENDENCE OF TRANSFER INTERNAL EXPOSURE DOSE 
ON 137Cs TRANSITION COEFFICIENT IN A CHAIN «GROUND – MILK» 

Yu. V. Visenberg 

Republican Scientific-Practical Centre of Radiation Medicine 
and Human Ecology, Gomel 

The aim of the study: to revile statistic dependence of the internal exposure dose on 137Cs transition coefficient 
in a chain «ground – milk». 

Key words: settlement, internal exposure dose, dose formation, 137Cs transition coefficient in a chain «ground – milk». 
 
 
Введение 
При принятии решений по планированию 

радиационной защиты населения и реализации 
защитных мероприятий, а также оценки эф-
фективности их проведения имеет важное зна-
чение оценка доз облучения. Для ее проведе-
ния необходимо изучение закономерностей до-
зоформирования. Корректная оценка дозы об-
лучения — сложная научная задача. 

Поступление радионуклида 137Cs в орга-
низм сельских жителей обусловлено потреблени-
ем загрязненных пищевых продуктов, в частно-
сти, молока и молочных продуктов, произведен-
ных в личных подсобных хозяйствах. Связь ра-
диационного качества молока с плотностью за-
грязнения сельхозугодий населенного пункта оп-
ределяется коэффициентом перехода. Коэффици-
ент перехода это — отношение удельной актив-
ности молока к средней плотности загрязнения 
сельхозугодий в населенном пункте (НП) [1]. 

Материалы и методы 
Материалами исследования зависимости 

коэффициента перехода радионуклидов яви-
лись базы данных по результатам спектромет-
рических измерений удельной активности проб 
молока, собранных в исследуемых населенных 
пунктах районов Гомельской области, распо-
ложенных на территориях как с низкими, так и с 
высокими значениями плотности загрязнения. 
Работа выполнялась в рамках НИР по созданию 

каталогов средних годовых эффективных доз 
облучения жителей населенных пунктов Респуб-
лики Беларусь в 1991, 1993, 1998 и 1999 гг. со-
трудниками Гомельского филиала НИКИ радиа-
ционной медицины и эндокринологии, Респуб-
ликанского научно-исследовательского уни-
тарного предприятия «Институт радиологии» и 
Гомельского областного центра гигиены, эпи-
демиологии и общественного здоровья. 

Были применены методы прикладной ста-
тистики: корреляционный и регрессионный 
анализ для выявления корреляционной связи 
между дозой внутреннего облучения населения 
и коэффициентом перехода радионуклида це-
зия-137 в цепи «почва – молоко». 

Результаты и обсуждение 
Из ранее проведенных исследований из-

вестно, что значения коэффициента перехода 
существенно варьируют не только на сельхозу-
годиях с одним уровнем загрязнения, но и в 
пределах одного сельсовета. Очевидно, суще-
ствуют природные или экологические факто-
ры, связанные с особенностью поступления 
радионуклидов по цепи «почва – раститель-
ность – молоко» [2–4]. 

Содержание  радионуклидов в сельскохо-
зяйственной продукции зависит не только от 
плотности загрязнения, но и от типа почв, их 
гранулометрического состава и агрохимиче-
ских свойств, режима увлажнения, биологиче-
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ских особенностей возделываемых культур. 
Следует отметить, что среди загрязненных ра-
дионуклидами земель Беларуси большую часть 
составляют почвы легкого гранулометрического 
состава, характеризующиеся низкой емкостью 
поглощения, малым содержанием гумуса и вто-
ричных глинистых минералов, повышенной гид-
роморфностью и высокими коэффициентами пе-
рехода радиоактивных веществ в сельскохозяй-
ственные культуры [5]. Установлено, что грану-
лометрический состав почвы влияет на проч-
ность закрепления микроколичества радионук-
лидов. Поглощенные радионуклиды, особенно 
137Cs, сильнее закрепляются тяжелыми почва-
ми, чем легкими. С уменьшением размера фрак-
ций почвы прочность закрепления ими 137Cs по-
вышается. Наиболее прочно закрепляются радио-
нуклиды илистой фракцией. Почвы тяжелого 
гранулометрического состава обладают большим 
количеством мелкодисперсных фракций, нежели 
легкие, поэтому и величины накопления радио-
нуклидов растениями напрямую зависят от гра-
нулометрического состава почв. 

Поступление радионуклидов в растения, 
произрастающие на дерново-подзолистых сугли-
нистых почвах, в 1,5–2 и более раз ниже по срав-
нению с дерново-подзолистыми  песчаными поч-
вами. Высокая сорбционная способность мелко-
дисперсных фракций объясняется не только 
большой удельной поверхностью илистых и гли-
нистых частиц, но и особенностями их минерало-
гического состава. Минеральная часть почвы со-
ставляет от 55 до 97% массы почвы. В почве со-
держатся первичные минералы, представленные, 
главным образом, скелетными и крупнопесча-
ными частицами, и вторичные минералы, кото-
рые преобладают в глинистых и коллоидных 
фракциях почвы. Наибольшей поглотительной 
способностью по отношению к микроколичеству 
радионуклидов обладают минералы монтморил-
лонитовой группы и группы гидрослюд [5]. 
Минералы каолинитовой группы и группы слюд 
характеризуются меньшей сорбционной способ-
ностью по отношению к макро- и микроколиче-
ству катионов, находящихся в почве. Поглощен-
ный 137Cs прочнее сорбируется минералами. Осо-
бенно прочно 137Cs закрепляется минералами 
монтмориллонитовой группы [5]. Различия в 
полноте сорбции и в степени их закрепления раз-
ными минералами обусловлены, прежде всего, 
неодинаковой структурой кристаллической ре-
шетки минералов. Минералы монтмориллонито-
вой группы, а также слюды и гидрослюды облада-
ют способностью к интермицеллярному поглоще-
нию — это вхождение катионов внутрь кристалли-
ческой решетки минералов. Основными состав-
ляющими минеральной части дерново - подзоли-

стых почв являются первичные минералы, глав-
ным образом, кварц и полевые шпаты, отличаю-
щиеся низкой поглотительной способностью. 

Таким образом, гранулометрический состав 
почв в значительной степени определяет их по-
глотительную способность. Сорбционная спо-
собность почв зависит от степени дисперсности 
почвенных частиц. Почвы тяжелого грануломет-
рического состава обладают большим количест-
вом мелкодисперсных фракций, нежели легкие. 
Коэффициенты перехода радионуклидов в рас-
тения, произрастающие на дерново-подзолистых 
суглинистых почвах, в 1,5–2 раза ниже по срав-
нению с дерново-подзолистыми песчаными поч-
вами. Илистые и глинистые фракции почв обла-
дают высоким содержанием гумуса и обменных 
катионов, большой емкостью катионного обмена. 
Коэффициент перехода в торфяно-болотных ти-
пах почв по молоку равен 0,610-3 м2 /кг(л), в 
почвах других типов — меньше. Например, в 
песчаных и супесчаных (дерново-подзолистых, 
дерново-глеевых, дерновых, светло-серых и 
серых лесных) коэффициент перехода равен 
0,210-3 м2 /кг(л), в легко- и среднесуглинистых 
(дерново-подзолистых, дерновых, серых и темно-
серых лесных, выщелоченных и оподзоленных 
черноземах) почвах коэффициент перехода ра-
вен 0,0710-3 м2 /кг(л), в тяжелосуглинистых и 
глинистых (темно-серых лесных; черноземах; 
выщелоченных, оподзоленных, типичных, обык-
новенных, южных; каштановых) почвах коэф-
фициент перехода равен 0,0310-3 м2 /кг(л) [5]. 

Поведение в почвенном покрове посту-
пивших из атмосферы радиоактивных продук-
тов в значительной степени зависит от форм их 
нахождения в радиоактивных выпадениях и 
почвах. Формы нахождения радионуклидов на 
разных типах почв различны. Нахождение и по-
движность радионуклидов в почвах зависят от 
физико-химических свойств последних, строе-
ния почвы и других факторов. Существенное 
значение имеют количество и характер органи-
ческого вещества почвы и растворимость обра-
зующихся органических соединений с этими 
элементами. Согласно имеющимся данным, по-
ведение радионуклидов в почвах, их подвиж-
ность и доступность растениям зависит от сово-
купного действия различных факторов, к кото-
рым относятся условия внешней среды, тип почв 
и физико-химические свойства самих элементов. 
Кроме того, территории с высокой плотностью 
загрязнения отличаются крупнодисперсностью 
выпадений, т. е. «крупные» — активные частицы 
рассеяны на относительно большой площади. 
Отсюда, поступление в растения этих рассеян-
ных активных частиц не только крайне неравно-
мерно, но и маловероятно. 
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Известно, что водный режим почв в значи-
тельной мере влияет на процессы жизнедеятель-
ности растений и темпы вовлечения химических 
элементов в биологический круговорот. Однако 
роль почвенной влаги в процессах миграции и 
накопления радиоактивных изотопов в почвен-
но-растительном покрове изучена еще недоста-
точно, а имеющиеся по этому вопросу немного-
численные данные довольно противоречивы. 

Независимо от условий увлажненности, 
миграционная способность радионуклидов воз-
растает в ряду почв: дерново-луговая, торфяно-
глеевая, дерново-подзолистая (песчаная).  

На территории Беларуси выделяют сле-
дующие типы почв: дерново-карбонатные, дерно-
во-подзолистые, дерново-подзолистые заболочен-
ные, дерново-болотные, торфяно-болотные, пой-
менные (аллювиальные) дерново- и торфяно-
болотные. Гомельская область на 83,9% отно-
сится к Юго-восточному округу Беларуси. 
Почвообразующие породы представлены пес-
ками и супесями древнеаллювиального и вод-
но-ледникового происхождения, лессовидны-
ми суглинками, донно-моренными песчанен-
ными суглинками и торфяными отложениями, 
в основном, низинного типа. Разнообразие 
природных условий, в том числе и почв, в раз-
личных частях округа дает основания выделить 

в составе его два почвенных района и два под-
района [6]. Район дерново-подзолистых забо-
лоченных песчаных, супесчаных и торфяно-
болотных почв низинного типа подразделяет-
ся на подрайон дерново-подзолистых заболо-
ченных песчаных, супесчаных и торфяно-
болотных почв низинного типа и подрайон 
дерново-подзолистых заболоченных почв, раз-
вивающихся на водно-ледниковых супесях и 
древнеаллювиальных песках. Второй район по 
типу почв относится к дерново-подзолистым 
почвам, развивающимся на лессовидных суг-
линках (местами на лессах) [6]. 

Исследуемые районы классифицируются 
по типам почв следующим образом: Лельчицкий 
и Наровлянский районы (торфяно-болотные поч-
вы); Житковичский и  Хойникский районы (дер-
ново-подзолисные супесчаные и песчаные поч-
вы); Ветковский и Чечерский районы (дерново-
подзолисные суглинистые почвы). 

Был проведен корреляционный и регрес-
сионный анализ зависимости дозы внутренне-
го облучения жителей выбранных населенных 
пунктов Чечерского, Хойникского, Наровлян-
ского, Ветковского, Житковичского, Лельчицко-
го районов от коэффициента перехода радионук-
лида 137Cs в цепи «почва-молоко». Результаты 
анализа представлены на рисунках 1–6. 
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Рисунок 1 — Зависимость дозы внутреннего облучения от коэффициента перехода 

радионуклида 137Cs в молоко в населенных пунктах Ветковского района 
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Рисунок 2 — Зависимость дозы внутреннего облучения от  коэффициента перехода 

радионуклида 137Cs в молоко в населенных пунктах Хойникского района 
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Рисунок 3 — Зависимость дозы внутреннего облучения от коэффициента перехода 

радионуклида 137Cs в молоко в населенных пунктах Наровлянского района 
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Рисунок 4 — Зависимость дозы внутреннего облучения от  коэффициента перехода 

радионуклида 137Cs в молоко в населенных пунктах Чечерского района 
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Рисунок 5 — Зависимость дозы внутреннего облучения от коэффициента перехода 

радионуклида Cs137 в молоко в населенных пунктах Житковичского района 
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Рисунок 6 — Зависимость дозы внутреннего облучения от коэффициента перехода 

радионуклида 137Cs в молоко в населенных пунктах Лельчицкого района 
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Как видно из рисунков 1–6, зависимость 
средней дозы внутреннего облучения жителей 
населенных пунктов от коэффициента перехо-
да радионуклида 137Cs представляет собой про-
стую линейную регрессионную модель вида 
у = аx + b. Чем больше коэффициент перехода 

радионуклидов 137Cs, тем выше средняя доза 
внутреннего облучения жителей населенных 
пунктов. 

В таблице 1 представлены параметры урав-
нения линейной регрессии и коэффициенты 
корреляции. 

Таблица 1 — Параметры уравнения линейной регрессии средней дозы внутреннего облучения 
на коэффициент перехода радионуклидов 137Cs и коэффициент корреляции 

Параметры уравнения 
Район Гомельской области Коэффициент корреляции 

a b 
Хойникский 0,62 0,34 0,17 

Ветковский 0,61 0,84 0,17 

Наровлянский 0,58 0,06 0,05 

Чечерский 0,70 0,68 0,12 

Житковичский 0,58 0,11 0,09 

Лельчицкий 0,53 0,38 0,21 

 
 
Как видно из данных таблицы 1, коэффи-

циенты корреляции линейной регрессии сред-
ней дозы внутреннего облучения на коэффи-
циент перехода радионуклидов 137Cs достаточ-
но высоки. 

Заключение 
Таким образом, можно сделать вывод: ко-

эффициент перехода радионуклида 137Cs в це-
пи «почва – молоко» вносит существенный 
вклад в формирование дозы внутреннего облу-
чения жителей населенных пунктов районов 
Гомельской области. 
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СЕЛЬСКИЕ НАСЕЛЕННЫЕ ПУНКТЫ: СОЦИАЛЬНЫЕ, ПРИРОДНЫЕ 

И ЭКОЛОГИЧЕСКИЕ ФАКТОРЫ, ВЛИЯЮЩИЕ НА ДОЗОФОРМИРОВАНИЕ 

Ю. В. Висенберг 

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

Исследования, проведенные за период 1990–2000 гг. в районах Гомельской области с разной степенью 
загрязнения территории, показали, что дозы внутреннего облучения населения, проживающего в населен-
ных пунктах на территориях с близкими значениями плотности загрязнения, существенно различаются. Оп-
ределены причины различия средних доз внутреннего облучения жителей сельских населенных пунктов. 
Показано на конкретных примерах, что на формирование дозы внутреннего облучения оказывает влияние не 
только непосредственно радиационное загрязнение территории, но и ряд нерадиационных факторов.  

Ключевые слова: населенный пункт, доза внутреннего облучения, дозоформирование, косвенные фак-
торы, коэффициент перехода радионуклида 137Cs в цепи «почва – молоко», численность населения. 
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RURAL SETTLEMENTS: SOCIAL AND ECOLOGICAL 
FACTORS OF DOSE FORMATION 

Yu. V. Visenberg 

Republican Scientific-Practical Centre of Radiation Medicine 
and Human Ecology, Gomel 

The aim of the study is to reveal that average internal dose in a settlement is the function of its environmental 
factors and social constitution. 

The method of investigation — statistic analysis of the internal dose in rural residents depending on number of 
factors: radioecological, marked in conversion factor of radionuclides from soil into milk; environmental — close 
location of a settlement to forest; social — number of population and demographic structure. 

Comparison of mean dose of internal irradiation was conducted in 10-years dynamics in rural residents of Vet-
ka and Hoiniki districts situated in territory with approximately equal contamination density who had been earlier 
grouped by this feature. 

The internal dose depends not only on the degree of radio contamination of the territory but on the number of 
other factors such as: environmental — close to forest which in its turn determines access to forests «products», and 
social – number of population, social – age structure. None of these factors determine dose formation. Their influ-
ence on the process of dose formation in settlements must be regarded in the aggregate. 

Key words: settlement, internal dose, dose formation, indirect factors, 137Cs transfer factor in a chain «ground – 
milk», number of population. 

 
 
 
Введение 
Обеспечение социальной защиты граждан, 

связанное с зонированием территорий радио-
активного загрязнения, а также принятие ре-
шений по планированию радиационной защи-
ты, т. е. введению противорадиационных ме-
роприятий, обеспечивающих снижение облу-
чения населения, основано на плотности за-
грязнения территории. 

В основе лежит посылка: чем выше плот-
ность загрязнения территории, тем выше доза. 
Это справедливо только в отношении дозы 
внешнего облучения. Что касается внутреннего 
облучения, то в многочисленных исследовани-
ях было показано, что это не всегда верно. Ис-
следования, проведенные за период с 1990 по 
2000 годы, показали, что средняя доза внут-
реннего облучения у жителей сельских насе-
ленных пунктов, расположенных на террито-
риях с одинаковым уровнем загрязнения поч-
вы, существенно отличается. 

Цель исследования: определить причины 
различий средних доз внутреннего облучения 
у сельских жителей, показать на четких при-
мерах, что на формирование дозы внутреннего 
облучения влияет не только уровень радиаци-
онного загрязнения территории, но и ряд кос-
венных факторов. 

Материалы и методы исследования 
Материалами исследований явились дан-

ные базы СИЧ-измерений, сформированные в 
Гомельском филиале НИКИ радиационной ме-
дицины и эндокринологии; данные по содер-
жанию радионуклида цезия-137 в молоке и мо-

лочных продуктах. Исследования и сбор дан-
ных были выполнены сотрудниками Гомель-
ского филиала НИКИ радиационной медицины 
и эндокринологии и автором этой работы в пе-
риоды 1990–2000 гг. и период 2005–2007 гг. 

Для изучения закономерностей дозофор-
мирования было проанализировано 115 тысяч 
прямых СИЧ-измерений по 133 сельским насе-
лённым пунктам загрязненных районов Го-
мельской области, различающихся по радио-
экологическим, социально-демографическим и 
географическим условиям. Также использован 
метод экспериментальных исследований - дан-
ные спектрометрии содержания радионуклидов 
у сельских жителей. Были применены методы 
прикладной статистики: корреляционный и рег-
рессионный анализ. Статистический анализ ре-
зультатов проводился при помощи пакета про-
грамм статистического анализа «Statistica» 6.0. 

Результаты исследования  
В ходе исследований были оценены дозы 

внутреннего облучения, выбранные по резуль-
татам СИЧ-измерений в 1990–2000 гг. сель-
ских жителей, проживающих на наиболее за-
грязненных территориях Гомельской области. 

Как показано на графиках, средние дозы 
внутреннего облучения в разных населенных 
пунктах, расположенных на территориях с 
практически одинаковой плотностью загряз-
нения, существенно отличаются. Эта тенден-
ция наблюдается как на высоких, так и на 
низких плотностях, причем прослеживается в 
течение десяти лет, т. е. она устойчива во 
времени. 
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Рисунок 1 — Динамика средних значений доз внутреннего облучения жителей 

населенных пунктов Братская Наровлянского района и Березина Житковичского района 
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Рисунок 2 — Динамика средних значений доз внутреннего облучения жителей 

населенных пунктов Меркуловичи Чечерского района и Дуброва Хойникского района 
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Рисунок 3 — Динамика средних значений доз внутреннего облучения жителей 

населенных пунктов Физинки Наровлянского района и Велетин Хойникского района 
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Рисунок 4 — Динамика средних значений доз внутреннего облучения жителей 

населенных пунктов Листвин Хойникского района и Смолегов Ветковского района 



Проблемы здоровья и экологии 33

Как очевидно из рисунков 1–4, на терри-
тории с плотностью загрязнения от 103 кБк/м2 

(3 Ku/км2) до 765 кБк/м2 (20 Ku/км2) средние 
значения дозы внутреннего облучения жите-
лей пар населенных пунктов значимо разли-
чимы. 

Таким образом, можно сделать вывод, что, 
во-первых, процесс формирования дозы внут-
реннего облучения зависит не только от плотно-
сти загрязнения территории; во-вторых — тен-
денция различия доз внутреннего облучения 
характерна как на высоких плотностях за-
грязнения, так и на низких. Очевидно, фор-
мирование дозы внутреннего облучения жи-
телей различных НП происходит по-разному. 
На процесс формирования дозы внутреннего 
облучения влияют другие факторы, харак-
терные для каждого определенного населен-
ного пункта. 

Мы попытались выявить причины этого яв-
ления. Известно, что дозы внутреннего облучения 
формируются при попадании радионуклидов в 
организм с пищей. В числе главных поставщиков 
радионуклидов у сельских жителей — молоко и мо-
лочные продукты из личных подсобных хозяйств. 
Связь радиационного качества молока с плотностью 
загрязнения сельскохозяйственных угодий вблизи 
населенного пункта определяется коэффициентом 
перехода (КП): отношением удельной активности 
молока к средней плотности загрязнения (σ) 
сельхозугодий в населенном пункте (НП) [3]. 

Был проведен корреляционный и регрес-
сионный анализ зависимости дозы внутренне-
го облучения жителей выбранных населенных 
пунктов районов Гомельской области от коэф-
фициента перехода радионуклида 137Cs в цепи 
«почва – молоко». Результаты анализа пред-
ставлены на рисунках 5, 6. 
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Рисунок 5 — Зависимость дозы внутреннего облучения от коэффициента перехода 

радионуклида 137Cs в молоко в населенных пунктах Ветковского района 
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Рисунок 6 — Зависимость дозы внутреннего облучения от коэффициента перехода 

радионуклида 137Cs в молоко в населенных пунктах Хойникского района 
 
 
Можно сделать вывод: коэффициент перехо-

да радионуклида 137Cs из почвы в молоко вносит 
существенный вклад в формирование дозы внут-
реннего облучения жителей населенных пунктов 
районов Гомельской области. 

Пищевое потребление и, следовательно, 
доза внутреннего облучения формируется в за-
висимости от множества факторов, включая 

социальный и природный. В результате прове-
денных исследований мы выявили зависимость 
усредненной дозы внутреннего облучения у 
сельских жителей в населенном пункте от ко-
личества жителей (рисунки 7, 8). 

Это обусловлено тем, что численность на-
селения — это интегральный показатель соци-
ально-экономического уровня жизни, который 
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выражает степень натурализации ведения хо-
зяйства, т. е. чем меньше населенный пункт 
(чем он дальше от центра и дорог), тем больше 
вероятность потребления продуктов питания 

из личных подсобных хозяйств, тем выше доза 
внутреннего облучения [4]. Таким образом, 
социальный фактор играет существенную роль 
в дозоформировании. 
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Рисунок 7 — Зависимость дозы внутреннего облучения жителей Хойникского района 
от численности населенного пункта 
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Рисунок 8 — Зависимость дозы внутреннего облучения жителей Ветковского района 
от численности населенного пункта 

 

 
Сельские жители в силу обстоятельств, свя-

занных с удаленностью населенных пунктов, в 
которых они проживают, от больших городов, 
главных магистралей, отсутствием материаль-
ных средств, а также в силу семейных традиций 
вынуждены в основном питаться теми продук-
тами, которые вырастят самостоятельно в лич-
ных подсобных хозяйствах либо соберут в рас-
положенных в непосредственной близости от 
места их проживания лесных массивах. В основ-
ном, это — грибы, ягоды, реже — дичь, т. е. «лес-
ные» продукты. Как было установлено ранее [5, 
6], за их счет и формируется доза внутреннего 
облучения. Грибы в рационе сельского жителя 
составляют от 30 до 70% в зависимости от дос-
тупности (расстояния) до леса [7]. 

Был проведен корреляционный и регрес-
сионный анализ усредненной за период 1990–
2000 гг. дозы внутреннего облучения жителей 
выбранных населенных пунктов районов Го-

мельской области от расстояния до леса. Резуль-
таты анализа представлены на рисунках 9, 10. 

Очевидно, что доступность леса — это один 
из важных факторов, оказывающий влияние на 
формирование дозы внутреннего облучения. 

Косвенные факторы вносят значимый 
вклад в формирование дозы внутреннего об-
лучения. Чем меньше населенный пункт, тем 
менее развита инфраструктура (транспортные 
сети, связь, снабжение, доставка продуктов 
питания). Близость леса и слабо развитая ин-
фраструктура в малых и средних населенных 
пунктах создают определенный уклад хозяй-
ствования, близкий к натуральному. 

Итак, мы сравнили все населенные пункты 
по следующим параметрам: число жителей – 
социальный фактор, наличие и расстояние до 
леса – природный фактор, коэффициент пере-
хода радионуклидов из почвы в молоко – ра-
диоэкологический фактор (таблица 1). 
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Рисунок 9 — Зависимость средней дозы внутреннего облучения жителей населенных пунктов 
Хойникского района от расстояния до леса 
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Рисунок 10 — Зависимость средней дозы внутреннего облучения жителей населенных пунктов 
Ветковского района от расстояния до леса 

Таблица 1 — Исследование влияния радиоэкологического, социального и природного факторов на 
величину дозы внутреннего облучения жителей населенных пунктов районов Гомельской области 

Населенные 
пункты 

Плотность 
загрязнения, 

кБк/м2 

Среднее значение 
ДВО, мЗв/год 

Численность 
населения 

ТF, 
*10-3 м2/л 

Расстояние 
до леса, км 

Братская 111 0,41 74 5,21 0,5 
Березина 103 0,13 218 3,06 0,5 
Дуброва 211 0,34 90 2,92 1,5 
Меркуловичи 224 0,14 620 0,80 7 
Физинки 389 0,56 114 2,69 1 
Велетин 360 0,21 461 2,37 1,5 
Смолегов 765 1,21 167 3,95 1 
Листвин 758 0,21 154 1,28 3 

Примечание: данные усреднены за период 1990–2000 гг. 
 
 
Анализируя данные таблицы 1, можно ви-

деть, что средняя доза внутреннего облучения 
в деревнях Братская Наровлянского и Березина 
Житковичского района, которые расположены 
практически на одинаковой по степени загряз-
нения территории, отличаются в три раза. Оче-
видно, что причина такой значительной разни-
цы связана с численностью жителей в этих де-
ревнях и различными значениями коэффици-

ента перехода радионуклида цезия-137. Разли-
чия в дозах внутреннего облучения в населен-
ных пунктах Дуброва Хойникского и Мерку-
ловичи Чечерского района объясняются влия-
нием всех трех факторов в совокупности. В де-
ревнях Физинки Наровлянского и Велетин 
Хойникского района различия в дозах внут-
реннего облучения обусловлены разницей в 
численности — в 4 раза, другие показатели 
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одинаковы. В населенных пунктах Смолегов 
Наровлянского и Листвин Хойникского района 
очевидно влияние фактора коэффициента пе-
рехода радионуклида 137Cs. 

Заключение 
Процесс формирования дозы внутреннего 

облучения сложен и является многофакторным. 
Все проанализированные нами факторы: коэф-
фициент перехода радионуклида 137Cs из поч-
вы в молоко, расстояние до леса и численность 
населения — вносят свой вклад в формирова-
ние дозы внутреннего облучения населения, 
проживающего на территории с одинаковой 
плотностью загрязнения. Нельзя выделить ка-
кой-то один определяющий фактор, они все в 
разной мере в разных условиях оказывают влия-
ние. Как показал проведенный анализ, наиболь-
шее влияние на дозоформирование факторы ока-
зывают в совокупности. 
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Одна из проблем медицинского образования, 
науки и практики — это большие объемы меди-
цинской информации. Огромные количества жур-
налов и книг, издающихся непрерывно, невоз-
можно прочесть и усвоить, не говоря уже о том, 
что это очень дорого. Информационные техноло-
гии конца ХХ – начала XXI века и концепция до-
казательной медицины (ДМ) помогают решить эту 
проблему. Электронные средства и интернет дали 
врачам возможность быстрого доступа к свежим 
выпускам журналов. Более того, электронные 
средства предоставили возможность быстро ис-
кать необходимую информацию в базах данных. 
Например, благодаря финансированию правитель-
ства США всему миру доступна база данных 
MEDLINE. В ней записаны названия и рефераты 
статей из лучших медицинских журналов мира. 
Каждая запись снабжена набором ключевых слов. 
Поэтому если врачу нужно найти публикации, на-
пример, по способам эндоскопической пластики 
при паховой грыже, то он по этим ключевым сло-
вам легко найдет все опубликованное в мире, 
точнее, в лучших журналах [1]. 

ДМ дала дополнительные средства: можно 
из всех публикаций по вопросу отобрать только 
те, которые непосредственно относятся к клини-
ческой практике и являются доказательными. 
Например, отобрать только те статьи, в которых 
в ходе клинического испытания сравнивались 
исходы у больных, оперированных обычным 
способом и эндоскопически. Поскольку в ДМ 
существуют четкие представления, какие иссле-
дования являются наиболее доказательными, то 
можно отобрать только результаты рандомизи-
рованных испытаний и принять решение на ос-
нове наиболее доказательных научных данных 
[2, 3]. Хотя основные принципы в методологии 
проведения исследований справедливы и для хи-
рургии, существуют субъективные и объектив-
ные ограничения [4]. 

Цель настоящей публикации — анализ со-
временной ситуации с позиции идеологии ДМ в 
хирургии, оценка основных итогов, проблем, свя-
занных с ее внедрением в клиническую практику. 

Основное содержание ДМ как методоло-
гического подхода заключается в систематиче-
ском анализе, оценке материалов клинических 
исследований в помощь практическим меди-
цинским работникам для того, чтобы сделать 
клиническое лечение и уход оптимальным [5]. 
Необходимость внедрения принципов ДМ в 
хирургию с целью оптимизации лечебной по-
мощи наряду с социально-экономическими ар-
гументами была продиктована и рядом допол-
нительных обстоятельств. Во-первых, приня-
тием решения при возникновении экстренной 
ситуации (кровотечение, асфиксия и т. д.) в ус-

ловиях дефицита времени и потенциального рис-
ка быстрого развития неблагоприятного исхода. 
Во-вторых, существующей в большинстве хирур-
гических стационаров системой «дежуранства» 
врачей-хирургов, при которой могут возникать 
проблемы, связанные с преемственностью лече-
ния. В-третьих, в период пребывания в хирурги-
ческом стационаре в ведении пациентов прини-
мает участие несколько специалистов, зачастую 
имеющих различные представления по отдель-
ным моментам комплексного лечения и дающих 
порой противоречивые рекомендации лечащему 
врачу. Для хирургии присуща также проблема, 
являющаяся общей для многих медицинских 
специальностей: существование разногласий на 
уровне отдельных школ, кафедр, регионов в от-
ношении хирургической тактики по отдельным 
заболеваниям или синдромам [1]. 

В настоящее время проспективные рандо-
мизированные контролируемые исследования 
(ПРКИ) являются обязательным стандартом в 
клинических испытаниях новых фармакологиче-
ских препаратов и методов терапии. Действи-
тельностью нашей жизни стала международная 
кооперация специалистов, работающих по еди-
ным протоколам терапии и критериям включе-
ния больных в исследование, позволяющая зна-
чительно ускорить процесс производства заклю-
чений по оценке эффективности отдельных пре-
паратов и методик лечения. Трудно не согла-
ситься с тем, что история медицины прежде не 
знала такого «взрыва» хорошо организованных 
клинических исследований, как это случилось в 
последние 20 лет [6–10, 12–18]. 

С исторической точки зрения, хирургия не 
нуждалась в проведении рандомизированных ис-
следований. После введения анестезии, асептики 
и антисептики хирургия получила мощный тол-
чок для развития. Многие применяющиеся сего-
дня операции (в отличие от современных лекар-
ственных препаратов) были введены в практику 
еще задолго до начала эры рандомизированных 
исследований. Когда лечение становится стан-
дартом помощи, его крайне сложно сравнивать с 
плацебо [11]. В редких случаях преимущества 
варианта лечения столь очевидны, что проведе-
ние исследования становится неэтичным, но ча-
ще именно предпочтения пациентов и врачей де-
лают исследование невозможным. В тех облас-
тях хирургии, которые развивались после 50-х 
годов прошлого столетия, таких как сердечно-
сосудистая хирургия, трансплантология, нейро-
хирургия, ортопедия, качество научных работ 
гораздо выше. Однако и в «запретной зоне» 
стандартов при тщательном анализе можно об-
наружить участки, которые требуют проверки в 
ходе рандомизированных исследований [11]. 
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Примером сложного пути, преодолеваемого 
хирургией с целью выявления лучших методов 
лечения, является лечение сепсиса. Распростра-
ненность данного патологического процесса, вы-

сокая летальность и достижения эксперименталь-
ной медицины послужили основанием для реали-
зации целой серии проспективных рандомизиро-
ванных клинических испытаний (таблица 1). 

Таблица 1 — Результаты исследований у пациентов с сепсисом, продемонстрировавшие повышение 
выживаемости 

Популяция больных Препарат, метод терапии, стратегия Результат Авторы 
Пациенты с тяжелым сеп-
сисом и септическим шоком 

Внутривенные иммуноглобулины 
(IgG + IgM) 3–5 мл/кг/сутки три дня 

Снижение риска смерти 
на 52% 

M. Alejandria 
[et al.] [6] 

Пациенты с септическим 
шоком в сочетании с отно-
сительной надпочечнико-
вой недостаточностью 

Гидрокортизон 300 мг/сутки, внутри-
венно, в течение 7 дней, в сочетании 
с флюдрокортизоном — 50 мкг/сутки 
per os 

Снижение риска смерти 
на 33% 

D. Annane 
[et al.] [7] 

Тяжелый сепсис и септи-
ческий шок 

Целевые параметры в первые 6 часов 
терапии: ЦВД 8-12 мм рт.ст.; САД — 
не менее 65 мм рт.ст.; диурез — бо-
лее 0,5 мл/кг/час; ScvO2 > 70% 

Повышение выживае-
мости на 16% (30,5% 
vs 46,5%) 

E. Rivers 
[et al.] [8] 

Тяжелый сепсис и септи-
ческий шок 

Рекомбинантный активированный про-
теин С (24 мкг/кг/час) в течение 4 суток 

Снижение абсолютного 
риска смерти на 6,1%; 
относительного риска — 
на 19,4% 

G. R. Bernhard 
[et al.] [9] 

Сепсис с бактериемией Поддержание уровня глюкозы в плазме 
крови в пределах 4,4–6,1 ммоль/л с по-
мощью инфузии инсулина 

Повышение выживае-
мости на 17,0% (12,5% 
vs 29,5%) 

E. Rivers [et al.] 
[8] 

Сепсис, тяжелый сепсис, 
септический шок 

Гепарин стандартный или низкомо-
лекулярный в профилактических до-
зах (профилактика тромбоэмболиче-
ских осложнений) 

Снижение летальности на 
11% (28,0% vs 39,0%) 

B. Davidson 
[et al.] [10] 

 
 
Несомненно, практически важными следу-

ет признать и результаты ПРКИ, в которых 
продемонстрировано отсутствие клинически зна-
чимого эффекта. Применительно к сепсису та-
ковыми являются: антицитокиновая терапия, 
введение антитромбина-III, пролонгированная 
гемофильтрация при сепсисе без ОПН, использо-
вание преднизолона в высоких дозах (30 мг/кг и 
выше), ибупрофена, пентоксифиллина [12–18]. 
Они послужили основой для изменения пред-
ставлений о формировании и течении систем-
ной воспалительной реакции, позволили глуб-
же понять суть происходящих изменений и по-
лучить новые полезные идеи. 

Приведенный пример рандомизированных 
исследований сепсиса в основном касается ле-
карственной терапии, тогда как наиболее слож-
ным аспектом проведения ПРКИ в хирургии 
является анализ результатов хирургического 
лечения. Именно в хирургии особое значение 
приобретает так называемый фактор обучения. 
Некоторые авторы предлагают начинать ран-
домизированное исследование с первого боль-
ного [11]. Сложно с этим согласиться, так как 
операции представляют собой сложные мани-
пуляции, качество проведения которых требу-

ет неоднократных повторений. В период обу-
чения больше вероятность ошибок и осложне-
ний, что сильно отличает хирургию от терапии 
[1]. Следует учитывать эту особенность, на-
пример, начинать рандомизацию только по 
прошествии определенного периода обучения 
хирургов методике. Следующая особенность 
представлена различиями техники одной и той 
же операции, что может быть устранено четко-
стью описания метода, документацией всех 
возможных вариантов, контролем с использо-
ванием фото- и видеоаппаратуры [1]. 

Чрезвычайно сложно выполнить в хирур-
гии исследование с так называемым слепым ди-
зайном. Отсутствие подобного варианта прове-
дения работы мало влияет на такой результат 
лечения, как смертность, но для оценки субъ-
ективных результатов со стороны пациента 
(например, оценка боли, слабости, удовлетво-
рения лечением, восстановления работоспо-
собности) и со стороны хирурга (например, 
продолжительность пребывания больного в 
стационаре, оценка успешности операции) мо-
жет иметь очень существенное значение [1]. 

Плацебо является основой рандомизиро-
ванных исследований в терапии, но примене-
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ние его в хирургии в настоящее время невоз-
можно, хотя так называемый «эффект плаце-
бо» и в этой ситуации исключить нельзя. Хо-
рошо известный пример данного эффекта был 
опубликован в 1959 г. Для того, чтобы доказать 
эффективность перевязки внутренней грудной 
артерии при лечении стенокардии, в ходе ран-
домизированного исследования выполнялась 
ложная операция. Хирурга информировали не-
посредственно перед операцией, должен он 
проводить перевязку или нет. В завершении 
исследования все пациенты (с перевязкой или 
без перевязки) сообщили о значительном 
улучшении  самочувствия [11].  

Существует вероятность того, что врачи-
хирурги могут игнорировать доказательства, 
если это угрожает их личным интересам. Это хо-
рошо показало внедрение лапароскопической хо-
лецистэктомии. На конференции, проведенной в 
1994 г., было представлено много сообщений об 
увеличении частоты повреждения желчных про-
токов в ходе лапароскопических операций [11]. 
Выявленные преимущества были значительно 
меньше недостатков, однако от проведения ран-
домизированных клинических исследований вы-
нуждены были отказаться, так как методика уже 
широко вошла в практику. Также в хирургии 
исследователи в ряде случаев заранее настрое-
ны на получение определенных выводов. Моти-
вы могут быть разными: защита собственной 
разработки, отстаивание интересов отдельной 
научной школы, слепая вера в преимущества 
конкретного метода и др. [4]. 

С примерами использования ненадежной, 
ненаучной медицинской информации и паци-
енты, и врачи сталкиваются ежедневно. Науч-
но обоснованная медицинская практика учит 
врача искусству критического анализа инфор-
мации, умению соотнести результаты исследо-
вания с конкретной клинической ситуацией 
[19]. Для современного врача навыки критиче-
ской оценки столь же важны и необходимы, 
как, например, умение собрать анамнез забо-
левания. Внедрение научно обоснованной ме-
дицинской практики имеет еще и экономиче-
ский аспект. Даже в высокоразвитых странах ре-
сурсы, выделяемые обществом на здравоохране-
ние, ограничены. Важно направлять эти ресурсы 
на развитие методов профилактики, диагностики 
и лечения, практическая польза которых под-
тверждена исследованиями, удовлетворяющими 
критериям научно обоснованной медицинской 
практики. Положительное восприятие изложен-
ных принципов доказательной медицины даст 
возможность увеличить число исследований. 
Кооперирование разных учреждений будет спо-
собствовать расширению круга исследователей, 

более быстрому набору результатов, преодоле-
нию трудностей и, наконец, повышению качест-
ва лечения хирургических больных [19]. 

Новое явление 90-х годов прошлого столе-
тия — не только широкая кооперация научных 
исследований, но и появившиеся примеры кон-
сенсусных рекомендаций по ведению больных с 
наиболее значимыми патологическими состоя-
ниями как в рамках отдельных специальностей, 
так и на междисциплинарном уровне. Однако в 
хирургии такие Согласительные конференции 
еще не распространены. Первые Согласительные 
конференции были проведены по сепсису, остро-
му респираторному дистресс-синдрому, селек-
тивной деконтаминации желудочно-кишечного 
тракта у критических больных в 1991–1992 гг. 
Все они имели междисциплинарный характер, 
важный вклад в наполнение их содержания и 
результативность внесли авторитетные между-
народные общества. В ходе обмена мнениями 
и согласования позиций рабочими группами 
были подготовлены рекомендации по диагно-
стике и лечению ряда хирургических заболе-
ваний. Таковые имеются по сепсису, тяжелой 
черепно-мозговой травме, панкреонекрозу и др. 
[20–24]. В их основу положена стратификация 
степени обоснованности той или иной кон-
кретной рекомендации с позиций методологии 
ДМ и результатов ПРКИ. Одному из авторов 
этой статьи удалось принять участие в Согла-
сительной конференции по острому панкреа-
титу Европейского Панкреатологического 
Клуба и Международной Ассоциации Панкреа-
тологов (июнь 2008 г., Лодзь, Польша). 

Ежедневная работа, участие в консульта-
циях и консилиумах, общение с коллегами в 
нашей стране и за рубежом позволяют видеть 
отношение практических врачей к рекоменда-
циям, сделанным с позиций ДМ. Появились 
хирургические отделения и ОРИТ, где ведение 
больных соответствует современным Протоко-
лам, существующим для отдельных заболеваний. 
Прежде всего это касается сепсиса и септическо-
го шока, ЧМТ, профилактики и лечения ТЭЛА, 
панкреонекроза. Растет количество отделений, 
использующих отдельные элементы или поло-
жения данных документов. В то же время вне-
дрение современных Рекомендаций, обоснован-
ных с позиций ДМ, как правило, связано с от-
дельными энтузиастами, специалистами, нахо-
дящимися в постоянном поиске, занимающими-
ся аналитикой и наладившими доступ к между-
народным базам данных, имеющими возмож-
ность общения с широким кругом отечествен-
ных и зарубежных врачей [25]. 

Ситуация далека от идеальной и отличает-
ся в разных странах в плане приверженности 
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рекомендательным протоколам [26]. Тем не 
менее, если объединить данные из публикаций в 
авторитетных журналах и собственные впечатле-
ния от увиденного, то можно с уверенностью за-
ключить, что в Западной Европе, США большее 
количество врачей придерживается рекоменда-
ций Международных Ассоциаций специали-
стов, если они существуют. Вместе с тем было 
бы опрометчиво утверждать, что достигнутые 
результаты связаны исключительно с внедрени-
ем протоколов, а не с изменениями в организа-
ции помощи на всех этапах ее оказания или по-
вышением квалификации персонала [27]. 

Причины медленного внедрения современ-
ных клинических Рекомендаций в повседнев-
ную практику в хирургии: «здоровый консер-
ватизм», присущий людям, занимающимся ме-
дицинской практикой; необходимость опреде-
лённого количества времени (различного в 
разных странах) для изменения подходов, ле-
жащих в основе обучения, оснащения и пере-
оснащения хирургических отделений, опера-
ционных, ОРИТ и методологии принятия кли-
нических решений; скепсис «маленьких» отде-
лений; методология ДМ недостаточно отражена в 
программах первичной профессиональной подго-
товки студентов и последипломного усовершен-
ствования врачей; малодоступность междуна-
родных клинических рекомендаций для широ-
кого круга врачей и практическое отсутствие 
национальных документов, исходящих из ме-
ждународной практики или являющихся кон-
сенсусом нескольких Ассоциаций; невозмож-
ность участия в интернациональных форумах 
широкого круга врачей; высокая стоимость 
отдельных хирургических методов лечения 
или аппаратно-инструментального обеспече-
ния операций [28–30]. 

Заключение 
В хирургии принципы ДМ имеют свои 

особенности. Во-первых, ряд технологий во-
шедших в нашу жизнь, не требует проведения 
контролируемых исследований; во-вторых, в 
хирургических специальностях существуют 
особенности, не позволяющие в некоторых си-
туациях полностью следовать принципам ДМ. 
Кроме того, хирургические больные более ге-
терогенны по характеру и выраженности го-
меостатических расстройств даже при одной 
нозологии, а влияние на исход заболевания в 
большей мере, чем в других отделениях, зави-
сит от уровня подготовки персонала, качества 
его работы и ее организации в целом. Стои-
мость проведения ПРКИ среди хирургических 
пациентов выше, и их набор сопряжен с го-
раздо большими трудностями, увеличивая их 
длительность. 

Прогресс в хирургии может быть достиг-
нут путем гармонизации результатов, полу-
ченных с помощью методологии ДМ и мнения 
экспертов — ведущих специалистов по той 
или иной проблеме, имеющих не только кли-
нический опыт, но и проводящих собственные 
исследования, участвующих в международных 
программах, знающих современную мировую 
базу данных. 
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ВИЧ-АССОЦИИРОВАННЫЙ ТУБЕРКУЛЕЗ 
(литературный обзор) 

В. Н. Бондаренко, Д. Ю. Рузанов 

Гомельский государственный медицинский университет 

Приведены современные данные по эпидемиологии, патогенезу, клинике и диагностике ВИЧ-ассоциированного 
туберкулеза. Описаны схемы сочетанной терапии при двойной инфекции ВИЧ/ТБ, схемы химиопрофилак-
тики латентного туберкулеза. 
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HIV-ASSOCIATED TUBERCULOSIS 
(literature rewiew) 

V. N. Bondarenko, D. J. Ruzanov 

Gomel State Medical University 

The review dedicated to a problem of a tuberculosis at the HIV-infected persons. The modern data on epidemi-
ology, pathogenesis, clinic and diagnostics of the HIV-associated tuberculosis are resulted. The article described 
treatment HIV/ТB-infection, chemoprophylaxis the latent tuberculosis. 

Key words: HIV-infection, tuberculosis, HIV-opportunistic infections. 
 
 
Эпидемиология инфекции ВИЧ/ТБ 
С конца 80-х годов ХХ века в связи с рас-

пространением ВИЧ-инфекции заболеваемость 
туберкулезом (ТБ) начала стремительно воз-
растать, занимая в настоящее время лидирую-
щее положение среди оппортунистических 
инфекций у людей с ВИЧ/СПИД в странах с 
ограниченными ресурсами [28]. 

В конце 2006 года 39,5 млн. человек в ми-
ре были ВИЧ-инфицированы, от СПИДА умерло 
примерно 2,9 млн. человек. Почти треть из 40 млн. 
человек, инфицированных ВИЧ, инфицирова-
ны также M. tuberculosis (МБТ). В странах Аф-
рики, южнее Сахары, МБТ инфицированы две 
трети ВИЧ-инфицированных. Максимальные 
показатели инфицированности отмечены в 
странах Африки, Юго-Восточной Азии и Вос-
точной Европы. 

ВИЧ-инфекция стимулировала распростране-
ние множественного лекарственноустойчивого ТБ 
(multiple drug resistance, MDR-TB) и суперус-
тойчивого ТБ (extensively drug resistance, XDR-
TB). XDR-TB определяется как ТБ, резистент-
ный к двум самым сильнодействующим лекар-
ствам основной группы — изониазиду и ри-
фампицину, а также к резервным препаратам — 
фторхинолонам и, по крайней мере, к одному 
из трех инъекционных форм: капреомицину, 
канамицину или амикацину. Эта проблема при-
няла глобальный характер, значительно снизив 
контроль над распространением ТБ [29]. Поли-
резистентный ТБ в Восточной Европе встреча-
ется примерно в 10 раз чаще, чем в Африке [6]. 
В отличие от стран Африки, этот рост был не 
за счет ВИЧ-инфицированных, а по причинам 
перестройки системы здравоохранения, плохо-
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го снабжения противотуберкулезными препа-
ратами, снижения государственных профилак-
тических мер. Эксперты ВОЗ считают, что на 
страны постсоветского пространства приходится 
15% мировых случаев MDR-ТВ и только 5% от 
ТБ в целом. Россия стоит на третьем месте в ми-
ре по распространенности MDR-ТВ. По данным 
ВОЗ, в России имеют место около 35000 случаев 
MDR-ТВ в год, а на Украине — около 8000 слу-
чаев. Высокой является и распространенность 
штаммов ТБ, резистентных к препаратам первой 
и второй линии (XDR-ТВ). В Латвии, по данным 
национального бюро статистики за 2006 г., XDR-
ТВ составлял 4% среди больных с MDR-ТВ. 

Считалось, что вследствие поражения им-
мунной системы ВИЧ-инфицированные явля-
ются группой риска развития MDR-TB. Цен-
тром по контролю над болезнями (Centers for 
Disease Control, CDC) за последние 10 лет бы-
ло проведено 9 крупномасштабных исследова-
ний, включающих анализ опубликованных на-
учных статей и данных медицинской статисти-
ки по оценке взаимодействия эпидемий ТБ и 
ВИЧ-инфекции. Не было найдено прямых до-
казательств того, что ВИЧ-инфекция является 
фактором риска развития лекарственной рези-
стентности МТБ [12]. 

По данным Института фтизиатрии и пуль-
монологии имени Ф. Г. Яновского АМН Украи-
ны, ТБ развивается у 49,5 % больных СПИДом, 
причем через год наблюдения из них умирает 
58%, при наличии множественной лекарствен-
ной устойчивости смертность повышается до 
85%. На Украине отмечается наиболее высокая 
распространенность ВИЧ-инфекции среди боль-
ных ТБ — 8,3%, а в Киеве — 10,1%. В России 
также отмечается рост ВИЧ-инфекции среди 
ТБ больных — с 0% в 1997 г. до 3,9% в 2005 г., 
а среди больных МЛР-ТБ — с 0% в 1998 г. до 
5,6% в 2005 г. 

В Республике Беларусь на 1 января 2007 года 
на диспансерном учете с активным ВИЧ-
ассоциированным ТБ находилось 563 челове-
ка, из них в Гомельской области — 117 паци-
ентов, что составило 20,8% от всех больных с 
ТБ. Среди впервые выявленных больных в 2006 
году 50,6% проживали в Гомельской области. За 
год умерло 44,4% пациентов с ВИЧ/ТБ, находя-
щихся на диспансерном наблюдении. 

Несмотря на неуклонный рост заболевае-
мости ВИЧ-инфекцией во всем мире, в стра-
нах, где доступна антиретровирусная терапия 
(ВААРТ), заболеваемость ТБ снижается. В то 
же время сочетание ВААРТ с лечением ТБ у 
ВИЧ-инфицированных вызвало ряд проблем, 
связанных с широким спектром лекарственных 
взаимодействий и побочных эффектов [16]. 

Патогенез ВИЧ/ТБ 
У ВИЧ-инфицированных взрослых с по-

ложительной пробой Манту риск развития ак-
тивного туберкулеза может достигать 8–12% в 
год, а у ВИЧ-неинфицированных риск заболеть 
на протяжении жизни составляет всего 5–10% 
[30]. Сочетание двух инфекций в организме 
приводит к их взаимному прогрессированию 
[4].  В отличие от других оппортунистов, кото-
рые проявляют себя на поздних стадиях ВИЧ-
инфекции, ТБ может развиться в любое время. 
На ранних стадиях ВИЧ-инфекции это локаль-
ные формы ТБ легких, на поздних стадиях 
преобладает распространенный и внелегочный 
ТБ, смертность в этих случаях значительно выше. 
Более 50% случаев туберкулеза легких возникают 
у пациентов с числом СД4+ Т-лимфоцитов свы-
ше 200 в мкл. 

Установлено, что одним из факторов риска 
развития туберкулеза служит полиморфизм не-
которых генов, в том числе HLA, рецепторов ви-
тамина D и белка Nramp (natural resistanceassociated 
macrophage protein), регулирующего бактери-
цидные свойства макрофагов и завершенность 
фагоцитоза [25]. При инфицировании МБТ 
происходит активация макрофагов. Для этого тре-
буется секреция лимфокинов CD4+ Т-лимфоцитами 
под воздействием антигенов микобактерий, 
связанных с HLA-комплексом класса II. По мере 
снижения числа CD4+ в результате ВИЧ-инфекции 
повышается вероятность развития активных 
форм туберкулеза. У ВИЧ-инфицированных 
даже с нормальным содержанием лимфоцитов 
CD4+ повышается риск развития активного ту-
беркулеза. Лимфоциты ВИЧ-инфицированных при 
контакте с M. tuberculosis продуцируют примерно 
такие же количества ИЛ-4 и ИЛ-10, что и лимфо-
циты людей, не инфицированных ВИЧ, однако 
производят меньше γ-интерферона. На основании 
этих данных можно предполагать, что ВИЧ-
инфекция усиливает предрасположенность к за-
болеванию туберкулезом ввиду снижения T-
хелперного ответа типа 1. Когда у ВИЧ - инфици-
рованных восстанавливается иммунитет в резуль-
тате ВААРТ, у них снижается риск развития ту-
беркулеза, а при наличии туберкулезной инфек-
ции повышается выживаемость. Это служит до-
полнительным свидетельством в пользу того, что 
нарушения иммунитета, вызванные ВИЧ, снижа-
ют способность организма эффективно сдержи-
вать развитие инфекции [24]. 

Большое значение имеет также воздейст-
вие туберкулеза на течение ВИЧ-инфекции. 
Было показано, что при заболевании туберку-
лезом активизируется иммунный ответ, усили-
вается репродукция ВИЧ, уменьшается число 
CD4+-лимфоцитов, повышается риск развития 
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оппортунистических инфекций и летального 
исхода. Несмотря на то, что иммунный ответ 
на M. tuberculosis играет важную роль в сдер-
живании развития туберкулеза, активация это-
го ответа одновременно вызывает увеличение 
вирусной нагрузки и тем самым способствует 
прогрессированию ВИЧ-инфекции. В острой 
фазе нелеченного ТБ уровень РНК ВИЧ в 
плазме повышается в 5–160 раз [14]. Предпо-
лагается, что ТБ оказывает также местное дей-
ствие на репродукцию ВИЧ, поскольку уро-
вень вирусной РНК в пробах, полученных при 
бронхоальвеолярном лаваже пораженных сег-
ментов легкого, оказывается выше, чем в про-
бах, взятых из непораженных сегментов [26]. В 
рассматриваемой работе уровень вирусной РНК 
в пробах, полученных с помощью лаважа, был 
также выше, чем в плазме. Кроме того, были по-
лучены данные, свидетельствующие о диверген-
ции нуклеотидной последовательности ВИЧ. 
Другие авторы показали, что гетерогенность 
нуклеотидной последовательности ВИЧ в легких 
при туберкулезе может усиливать изменчивость 
ВИЧ, выявляемого в плазме больных, и тем са-
мым повышать риск появления штаммов ВИЧ, 
устойчивых к лекарственным препаратам [14]. 

Клиническое течение ВИЧ - ассоциирован-
ного туберкулеза 

Клиника ВИЧ-ассоциированного ТБ тесно 
связана со степенью иммуносупрессии, кото-
рая определяется уровнем СД4+Т-лимфоцитов 
[21]. Порогом для выраженного иммунодефи-
цита является уровень СД4+-клеток 200 в мм³. 
Выше этого уровня гранулема имеет характер-
ное строение. Рентгенологически в легких обна-
руживают ограниченные формы с типичной ло-
кализацией в верхних долях и частым распадом. 
Здесь редки поражения плевры, лимфатических 
узлов или экстрапульмональная локализация. 

При снижении СД4+-клеток ниже 200 в мм³ 
гранулемы могут не формироваться, возрастает 
риск гематогенной диссеминации M. tuberculosis с 
поражением периферических лимфатических уз-
лов, центральной нервной системы и мозговых 
оболочек, внутренних органов. Частота внелегоч-
ного ТБ увеличивается до 50% [15]. 

Изменяется рентгенологическая картина ле-
гочного ТБ: отсутствие распада, милиарная диссе-
минация, плевральные и перикардиальные выпо-
ты, изолированное увеличение прикорневых лим-
фоузлов, поражение нескольких долей легких и 
диффузная интерстициальная инфильтрация. ТБ 
приобретает черты первичного с увеличением 
прикорневых и средостенных лимфоузлов, что 
может приводить к компрессии бронхов и сегмен-
тарным ателектазам. В очаге поражения могут од-
новременно наблюдаться ателектаз и инфильтра-

ция. В 10% случаев ТБ может протекать без изме-
нений на снимках даже при массивном бактерио-
выделении [1]. Бронхолегочные симптомы, такие 
как кашель и кровохарканье, нередко отсутствуют. 

Самыми распространенными внелегочны-
ми формами ТБ являются поражения серозных 
оболочек (плеврит, перикардит, ТБ брюшины), 
периферических лимфатических узлов, костей 
и мозговых оболочек [22]. 

Среди периферических лимфатических узлов 
чаще поражаются затылочные и подчелюстные. ТБ 
органов брюшной полости может вовлекать пе-
чень, илиоцекальный отдел кишечника, мезенте-
риальные лимфоузлы, брюшину. Среди костно-
суставного ТБ доминирует поражение позвонков 
грудного и пояснично-крестцового отделов (бо-
лезнь Потта). Наиболее тяжелой формой внеле-
гочного ТБ является туберкулезный менингит, 
летальность при нем достигает 100% [10]. 

Краеугольным камнем диагностики ТБ яв-
ляется выделение МБТ из биологических сред 
и биопсийного материала. Для экспресс-
диагностики на современном этапе применяют 
выявление ДНК микобактерий в биологиче-
ских образцах с помощью полимеразной цеп-
ной реакции (ПЦР). Этот метод особенно це-
нен для уточнения вида и определения лекар-
ственной устойчивости выделенных при мик-
роскопии микобактерий. Положительная ПЦР 
на МТБ подтверждает диагноз ТБ с 95% веро-
ятностью. К сожалению, чувствительность ПЦР 
на микобактерии ТБ в образцах, где при про-
стой микроскопии МБТ не обнаружены, со-
ставляет всего 40–77% [2]. При внелегочном 
ТБ, при котором микроскопия окрашенных на 
кислотоустойчивые бактерии часто дает отри-
цательные результаты, или при необходимости 
быстрого уточнения диагноза (например, при 
ТБ менингите), ПЦР на МТБ должна быть од-
ним из первых исследований. 

Разработано множество тест-систем для об-
наружения M. tuberculosis в биологическом мате-
риале, основанных на методе амплификации нук-
леиновых кислот [18]. Тест-система Amplified 
Mycobacterium tuberculosis Direct (MTD) (Gen-
Probe, США) выявляет рибосомальную РНК 
M. tuberculosis в мокроте (независимо от резуль-
татов микроскопии). Тест-системы AMPLICOR® 
Mycobacterium tuberculosis (Roche Molecular 
Systems, США), «Туб-амплитест», «Ампли-
Сенс МБТ-390/ВКО 750» (Россия) позволяют 
обнаружить рибосомальную ДНК M. tuberculosis 
в биологическом материале. 

Лечение ВИЧ-ассоциированного туберкулеза 
В 1996 году ВОЗ приняла программу «Гло-

бальная стратегия по предотвращению ТБ», ко-
торая включает 5 положений [28]: 
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1. Правовые государственные обязательства. 
2. Качественная доступная микроскопия 

мокроты на КУБ. 
3. Краткосрочная контролируемая химио-

терапия ТБ (DOTS-терапия). 
4. Непрерывное обеспечение качествен-

ными препаратами. 
5. Регистрация и систематизация всех впер-

вые заболевших больных. 
В начале лечения оптимальным является гос-

питализация в специализированный стационар 
для подбора препаратов и наблюдения за боль-
ным. При выраженной иммуносупрессии и вы-
сокой вирусной нагрузке противотуберкулезное 
лечение должно начинаться незамедлительно, 
так как от этого зависит жизнь пациента. 

В свою очередь, комбинация противотубер-
кулезного лечения с ВААРТ значительно улуч-
шает прогноз для больных, так как восстанавли-
вается иммунная система. Но сочетанное лечение 
увеличивает  опасность токсичности препаратов. 
Кроме того, большинство пациентов одновремен-
но принимают терапию по поводу других оппор-
тунистических инфекций [3]. 

Если ТБ вызван чувствительными МБТ, 
международные организации рекомендуют стан-
дартные схемы химиотерапии — на 2 месяца 
назначают изониазид (INH), рифампицин (RIF), 
пиразинамид (PZA) и этамбутол (EMB), затем 
на 4 месяца INH и RIF. При развитии милиар-
ного ТБ и менингита курс лечения продляется 
до 9 месяцев: 2 месяца INH+ RIF+ PZA+ EMB, 
после этого 7 месяцев INH и RIF [7]. 

Некоторые авторы рекомендуют продлять 
всем ВИЧ-инфицированным вторую фазу ле-
чения до 7 месяцев ввиду высокой частоты 
обострений ТБ [5]. Если посевы мокроты по-
ложительны спустя 2 месяца лечения или ле-
чение начинается не с четырехкомпонентной 
схемы, включающей RIF и INH, лечение про-
длевают до 9 месяцев и более. 

Дозировки препаратов соответствуют об-
щепринятым. В фазе продолжения лечения ле-
карства назначаются ежедневно при количест-
ве СД4+-клеток менее 100 в мм³, в других слу-
чаях может применяться интермиттирующий 
прием препаратов через день, но при этом воз-
растает риск развития лекарственной устойчи-
вости [27]. Если СД4+-лимфоциты не определе-
ны, обязателен ежедневный прием препаратов. 

В странах с высокой распространенностью 
MDR-TB обязательным является бактериоло-
гическое исследование материала с определе-
нием лекарственной чувствительности возбу-
дителя. При получении устойчивости к препара-
там первого ряда лечение становится индивиду-
альным, начальная фаза длится от 2 до 6 месяцев 

и включает назначение 4–5 препаратов, к кото-
рым сохранена чувствительность. Вторая фаза 
длится 18–24 месяца, лечение прекращается 
после получения 5 отрицательных посевов 
мокроты на МБТ. 

Нет четких рекомендаций по поводу нача-
ла ВААРТ у больных с ВИЧ-ассоциированным ТБ. 
В 2006 году Международное общество по СПИД 
рекомендовало начинать ВААРТ после 1 меся-
ца лечения ТБ у больных с СД4+ менее 100 в мм³ 
и после первого этапа лечения ТБ у пациентов с 
СД4+-клетками более 100 в мм³ [16]. 

Если при лечении ТБ используется RIF, 
применяют комбинацию двух нуклеозидных 
ингибиторов обратной транскриптазы (зидову-
дин с ламивудином) плюс ненуклеозидный ин-
гибитор обратной транскриптазы ифавиренц 
или уступающую по эффективности комбина-
цию из трех препартов первой группы. Опти-
мальный режим ВААРТ включает ингибитор 
протеазы в комбинации с двумя нуклеозидны-
ми или нуклеотидными ингибиторами обрат-
ной транскриптазы с обязательной отменой 
RIF. Один из самых эффективных противоту-
беркулезных препаратов — рифампицин фар-
макологически несовместим с ненуклеозидны-
ми ингибиторами обратной транскриптазы и 
ингибиторами протеазы. При сочетанной тера-
пии в комбинации с ингибиторами протеазы 
рекомендуют применять рифабутин, который 
слабо активирует цитохром P450-3A и может 
использоваться вместе с ингибиторами протеазы, 
однако при этом требуется коррекция доз. Сей-
час создана новая группа антиретровирусных 
препаратов — ингибиторы фузии (энфувиртид 
или тенофовир), которые не взаимодействуют с 
RIF и могут комбинироваться в лечении. 

У 25% больных в первые 4–8 недель от на-
чала противотуберкулезной или ВААРТ терапии 
развивается синдром иммунного восстановления, 
который проявляется парадоксальным ухудшени-
ем клинической картины, отрицательной рентге-
нологической картиной, утяжелением симптома-
тики ТБ или развитием новых оппортунистиче-
ских инфекций. Наиболее часто синдром развива-
ется у пациентов с числом СД4+ до начала тера-
пии менее 50 в мм³. У больных, получающих 
ВААРТ, с началом противотуберкулезной тера-
пии парадоксальные реакции развиваются в пять 
раз чаще, чем у больных, не получающих ВААРТ 
[23]. Синдром иммунного восстановления связан 
с восстановлением патогенспецифического кле-
точного и гуморального иммунного ответа против 
МБТ. При его развитии важно не прерывать соче-
танное лечение, при выраженной реакции орга-
низма применяют жаропонижающие препараты 
или преднизолон в дозе 20–40 мг/сут. 
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Латентный туберкулез у ВИЧ - инфици-
рованных пациентов 

Золотого стандарта для диагностики ла-
тентного ТБ не существует. Классическим ме-
тодом диагностики инфицирования МБТ счита-
ется проба Манту [11]. По рекомендациям ВОЗ и 
Международного союза по борьбе с туберкуле-
зом и легочными заболеваниями (IUATLD) про-
бу ставят с двумя туберкулиновыми единица-
ми (0,1 мл) очищенного туберкулина (PPD) 
RT23/Tween 80. В США и ряде других стран 
вводят 5 туберкулиновых единиц очищенного 
туберкулина PPD-S, что считается равным по ак-
тивности 2 ТЕ PPD-L. Инфицированными МБТ 
считаются лица с папулой 5 мм и более [13]. 

Однако проба Манту имеет недостаточные 
чувствительность и специфичность, особенно 
при выраженной иммуносупрессии. Так, у ВИЧ-
инфицированных с числом CD4+ Т-лимфоцитов 
менее 200 в мкл, туберкулиновая проба обычно 
бывает ложноотрицательной [19]. В этом случае 
применяют новые тесты крови на ТБ: T-SPOT.TB 
и QuantiFERON-TB Gold. 

T-SPOT.TB — энзимо-опосредованный им-
муноспот (англоязычная аббревиатура ELISPOT), 
направлен на выявление секретирующих γ-
интерферон мононуклеаров, специфичных к 
антигенам микобактерий ТБ, таким как ESAT-6 
и CFP-10. Этот метод более чувствителен и 
специфичен, чем проба Манту. Однако пока не 
ясно, превосходит ли он туберкулиновую про-
бу у ВИЧ-инфицированных с низким числом 
лимфоцитов CD4+ [17]. 

QuantiFERON-TB Gold — иммунофер-
ментный анализ с применением фиксирован-
ных ферментов (ELISA) [8]. Процедура тести-
рования с помощью QuantiFERON-TB Gold 
осуществляется путем забора 5 мл цельной ге-
паринизированной крови, которая затем обраба-
тывается в течение 12 часов и инкубируется с 
двумя синтетическими антигенами M. tuberculosis 
плюс неспецифическим митогеном (полиме-
тагглютинином) в течение 18–24 часов. Коли-
чество γ-интерферона определяется с помо-
щью иммуноферментного анализа (ИФА). Ре-
зультат интерпретируется как позитивный, не-
гативный или промежуточный. Новый тест вы-
сокоспецифичен, поскольку он определяет им-
мунный ответ на белки, имитирующие протеи-
ны микобактерий туберкулеза и отсутствую-
щие в вакцине БЦЖ. Иммунизация БЦЖ не 
приводит к позитивному результату, что явля-
ется очевидным преимуществом теста в срав-
нении с PPD. Таким образом, положительные 
результаты теста QuantiFERON-TB Gold явля-
ются достаточно достоверным подтверждени-
ем инфицированности туберкулезом. Техноло-

гия QuantiFERON-TB Gold применяется более 
чем в 30 странах мира [18]. 

Пациентам с латентным ТБ должна прово-
диться химиопрофилактика. Эффект от химио-
профилактики доказан многими исследова-
ниями [4, 20]. INH, назначаемый на протяжении 
9–12 мес. взрослым больным, инфицированным 
ВИЧ, снижает риск развития активного туберку-
леза примерно на 80%. Сходные результаты по-
лучены и для детей. Однако показано, что у па-
циентов, не получавших ВААРТ, с отрицатель-
ной пробой Манту ни первичная профилактика 
ТБ, ни вторичная пользы не приносят. Улучше-
ния общей выживаемости этих пациентов при 
химиопрофилактике INH не отмечено [20]. 

Химиопрофилактика состоит из 6–9 меся-
цев курса INH. Альтернативой является 4-месячный 
курс приема RIF [11]. Необходимо помнить, 
что у пациентов с уровнем СД4+ менее 100 в мм³ 
ТБ может протекать скрыто, в этом случае на-
значение одного препарата вызовет формиро-
вание лекарственноустойчивых штаммов МБТ. 
Поэтому в этой группе предпочтительно про-
филактику проводить в течение 2 месяцев с 
использованием комбинации RIF+PZA [7]. 

Последний Кокрановский обзор показал, 
что по сравнению с монотерапией INH много-
компонентные схемы гораздо чаще приходится 
отменять из-за побочных эффектов со стороны 
печени [9]. Однако другие авторы показали, что 
короткий курс RIF+PZA у ВИЧ-инфицированных 
вредного воздействия на печень не оказывал [26]. 
В Великобритании приняты две схемы лечения ла-
тентной туберкулезной инфекции и для взрослых, 
и для детей: RIF плюс INH в течение 3 мес. или 
монотерапия INH в течение 6 мес. Если известно 
или есть подозрение, что микобактерии устойчи-
вы к INH, рекомендуется назначить RIF на 6 мес. 

Таким образом, проблема ВИЧ - ассоцииро-
ванного ТБ остается дискутабельной. Изуча-
ются механизмы развития двойной инфекции, 
апробируются новые методы диагностики, оп-
ределяются стандарты химиопрофилактики и 
лечения ВИЧ/ТБ. 
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ПИЩЕВОД БАРРЕТТА: СОВРЕМЕННЫЙ ВЗГЛЯД НА ПРОБЛЕМУ 

(обзор литературы) 

А. Д. Борсук1, Э. Н. Платошкин2, Е. Г. Малаева2 

1Республиканский научно-практический центр радиационной медицины 
и экологии человека, г. Гомель 

2Гомельский государственный медицинский университет 

Пищевод Барретта продолжает быть актуальной темой для клиницистов и исследователей. Актуаль-
ность обусловлена тем, что это заболевание рассматривается как предраковое состояние и ассоциируется с 
повышением риска развития аденокарциномы нижней трети пищевода. В связи с этим своевременная диаг-
ностика пищевода Барретта и мониторинг этих пациентов позволят улучшить прогноз заболевания и сни-
зить частоту смертельных исходов.  

Ключевые слова: пищевод Барретта, гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь, аденокарцинома. 

BARRETT'S OESOPHAGUS 
(literature review) 

A. D. Borsuk1, E. N. Platoshkin2, E. G. Malaeva2 

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

 

The Barrett esophagus is proceeding to be an urgent theme for the clinicians and researchers. Topicality is stip-
ulated that this sickness rates as precancerous condition and associates with increasing risk of the lower third esoph-
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agus adenocarcinoma development. In this connection a present-day diagnostics of the Barrett esophagus and moni-
toring of the patients allows to improve a sickness prognosis and to low a rate of fatal outcomes. 

Key words: Barrett esophagus, gastroesophageal reflux sickness, adenocarcinoma. 
 
 
Введение 
Пищевод Барретта (синдром Барретта — 

Barrett's syndrome) — состояние пищевода, при 
котором в эпителиальной выстилке слизистой 
оболочки обнаруживается нехарактерный для 
нормы цилиндрический эпителий вместо плоско-
го многослойного. Это состояние названо по име-
ни Нормана Барретта (Norman Barrett, 1903–1979), 
английского хирурга, который первым описал 
его в 1957 году [8]. Повышенное внимание к 
рассматриваемой проблеме в последнее время 
вызвано несколькими моментами. С одной 
стороны, возросшим интересом к гастроэзофа-
геальной рефлюксной болезни, на фоне кото-
рой у 5–10% пациентов диагностируется пи-
щевод Барретта. С другой стороны, повышени-
ем заболеваемости аденокарциномой пищево-
да, которая у ряда больных является исходом 
(осложнением) пищевода Барретта [4, 7, 20]. 

Распространенность 
В последнее время во многих странах мира 

зафиксирован рост распространенности пище-
вода Барретта [4, 10, 15, 20]. Ретроспективный 
анализ данных литературы свидетельствует о 
том, что значительная часть больных с пище-
водом Барретта не была диагностирована, ис-
ключая случаи обнаружения цилиндроклеточ-
ной метаплазии на протяжении не менее не-
скольких сантиметров в дистальной части пи-
щевода. Однако с появлением в 1994 году пуб-
ликации S. J. Spechler и соавт. о возможности 
наличия в пищеводе коротких сегментов ки-
шечной метаплазии пищевод Барретта стали 
разделять на длинный сегмент, когда цилинд-
рический эпителий распространяется более 
чем на 3 см выше кардиоэзофагеального пере-
хода, и короткий сегмент — при распростра-
нении менее 3 см. Граница в 3 см была выбра-
на произвольно и разделение на длинный и ко-
роткий сегменты условно. Вопрос о возможно-
сти выделения в отдельное понятие ультрако-
роткого сегмента пищевода Барретта (длиной 

до 1 см) и частоте малигнизации эпителия пи-
щевода у таких больных в настоящее время ос-
тается открытым [5, 16, 20]. 

Метаплазия Барретта в области короткого 
сегмента встречается чаще, чем в области 
длинного сегмента. По данным B. Westhoff и 
соавт. (2005), она составляет 64% [20]. Одна-
ко распространенность этого заболевания 
оценить сложно, так как этот тип метаплазии 
при эндоскопическом исследовании сложно 
отличить от метаплазии в кардиальном отделе 
желудка. При этом злокачественная опухоль 
при метаплазии в области короткого сегмента 
пищевода и кардиальной части желудка раз-
вивается реже, чем при метаплазии в области 
длинного сегмента пищевода. 

Распространенность метаплазии Барретта 
в области длинного сегмента пищевода по дан-
ным B. Westhoff и соавт. (2005) — 4,8% [20]. 
Этот процент возрастает с увеличением тяжести 
гастроэзофагеальной рефлюксной болезни. Чаще 
этот тип метаплазии встречается в возрасте 55–
65 лет, у лиц мужского пола [17, 18, 20]. 

Распространенность пищевода Барретта 
различается у пациентов в зависимости от на-
личия клинических проявлений. Пищевод Бар-
ретта обнаруживается примерно у 10% паци-
ентов, обратившихся по поводу изжоги в связи 
с гастроэзофагеальным рефлюксом, у 15–20% 
больных с эзофагитом, а в общей популяции – 
у 1,6% населения [7, 16, 20]. 

Множество работ, посвященных изучению 
риска развития аденокарциномы при пищеводе 
Барретта, свидетельствует о 30–125-кратном 
увеличении такового по сравнению с общей 
популяцией. Аденокарцинома развивается у 
0,5% больных с пищеводом Барретта в год при 
низкой степени дисплазии эпителия, у 6% в 
год — при дисплазии высокой степени [6, 7]. В 
таблице 1 приводится риск развития рака пи-
щевода у больных пищеводом Барретта по 
данным разных исследователей [17]. 

Таблица 1 — Риск развития рака пищевода у больных пищеводом Барретта 

Исследователь, 
год 

Количество 
больных, 

n 

Средний 
возраст, 
лет 

Женщины, 
% 

Суммарная 
длительность 
наблюдения 
пациентов, лет 

Случаи 
рака, 

n 

Встречаемость 
рака* 

Achkar and Carey, 1988 62 56 26 166 1 0,006 
Bartlesman et al, 1992 50 — — 260 5 0,019 
Cameron et al,1985 104 60 31 882 2 0,002 
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Окончание таблицы 1 

Исследователь, 
год 

Количество 
больных, 

n 

Средний 
возраст, 
лет 

Женщины, 
% 

Суммарная 
длительность 
наблюдения 
пациентов, лет 

Случаи 
рака, 

n 

Встречаемость 
рака* 

Drewitz et al, 1997 170 62 2 834 4 0,005 
Eckardt et al, 2001 60 61 42 594 2 0,003 
Katz et al,1998 102 63 17 563 3 0,005 
Rana and Johnston, 2000 44 58 27 418 2 0,005 
Spechler et al, 2001 108 58 2 1037 4 0,004 
Weston at al, 1997 55 63 24 94 2 0,021 

* — встречаемость рака определена как отношение случаев рака к суммарной длительности наблюде-
ния пациентов. 

 
 

Патогенез 
Пищевод Барретта — это приобретенное 

заболевание. Его развитию способствует гаст-
роэзофагеальный рефлюкс и грыжа пищевод-
ного отверстия диафрагмы. Исследования с 
использованием рН-мониторирования показа-
ли, что у пациентов с метаплазией Барретта 
значительно увеличена частота рефлюксов и 
продолжительность пищеводного клиренса. 
Это может быть связано с выраженным нару-
шением сократительной функции мышц пище-
вода, развивающимся вследствие тяжелого 
эзофагита. В случае длительного существова-
ния желудочно-пищеводного рефлюкса эпите-
лий слизистой оболочки пищевода постепенно 
разрушается вследствие агрессивного воздей-
ствия желудочного сока, содержащего соляную 
кислоту и фермент, расщепляющий белки — 
пепсин. Действие соляной кислоты в пищеводе 
увеличивает активность протеинкиназ, ини-
циирующих митогенную активность клеток и 
их пролиферацию, и одновременно угнетает 
апоптоз в пораженных участках пищевода. 
Иногда в пищевод забрасывается и содержи-
мое двенадцатиперстной кишки, в котором 
присутствуют желчные кислоты и ферменты 

поджелудочной железы. Все эти вещества так-
же способны повреждать слизистую оболочку 
пищевода, не имеющую ту защиту, которая 
есть у клеток желудка и двенадцатиперстной 
кишки. В таких условиях на месте разрушен-
ных плоских эпителиальных клеток пищевода 
развиваются стволовые клетки, источником 
которых служат железы пищевода. Затем эти 
стволовые клетки трансформируются в цилин-
дрический эпителий, который в норме покры-
вает только слизистую оболочку желудка и бо-
лее устойчив к действию пищеварительных 
ферментов желудка, двенадцатиперстной киш-
ки и соляной кислоте. Считается, что для даль-
нейшей трансформации этих клеток в опухо-
левые клетки нужны генетические предпосыл-
ки в виде мутаций и нарушений функции неко-
торых генов [4, 6, 17]. 

Развитие аденокарциномы пищевода явля-
ется ступенчатым процессом. Воздействие ки-
слоты на пищеводный эпителий приводит к его 
повреждению, вызывая хронический эзофагит. 
В поврежденной слизистой инициируются ме-
тапластические процессы, что в последующем 
может приводить к развитию дисплазии и аде-
нокарциномы (рисунок 1) [17]. 

 
Нормальный эпителий 

Эзофагит 

 
Метаплазия/Пищевод Барретта 

 
Дисплазия низкой степени 

 

Дисплазия высокой степени 

 

Аденокарцинома 

Рисунок 1 — Стадии развития аденокарциномы пищевода 
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В последние годы ведется интенсивный поиск 
факторов риска, способствующих развитию пище-
вода Барретта, неоплазии эпителия и аденокар-
циномы пищевода. 

По данным литературы, к факторам, ассо-
циирующимся с развитием пищевода Барретта 
и аденокарциномы пищевода, относятся: 

 гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь, 
особенно длительно протекающая (более 5 лет) — 
в настоящее время у 5–10% пациентов с гаст-
роэзофагеальной рефлюксной болезнью диаг-
ностируется пищевод Барретта [4, 17, 18, 20]; 

 европеоидная раса [15, 17, 18, 20]; 
 мужской пол — мета-анализ результатов 

MEDLINE (1966–2004) и EMBASE (1980–2004) 
показал, что среди лиц с гастроэзофагеальной 
рефлюксной болезнью и аденокарциномой пище-
вода преобладают мужчины, соотношение муж-
чин и женщин при пищеводе Барретта составля-
ет 1,96/1 (95% ДИ 1,77; 2,17/1) [4, 17, 18, 20]; 

 возраст старше 60 лет [17, 18]; 
 курение — сочетание симптомов рефлюкса 

и курения повышает риск развития пищевода Бар-
ретта до 51,4% (95% ДИ 14,1–188) [4, 16, 17]; 

 ожирение — отношение шансов возник-
новения аденокарциномы пищевода при ИМТ 
25–30 кг/м² составляет 1,52 (95% ДИ 1,15–
2,01), а при ИМТ более 30 кг/м² — 2,78 (95% 
ДИ 1,85–4,16), что, возможно, связано с боль-
шей частотой гастроэзофагеального рефлюкса 
у тучных лиц [10, 13, 17]. 

Клиника 
Патогномоничные симптомы пищевода 

Барретта отсутствуют. По данным L.B. Gerson 
и соавт. (2002), около 40% аденокарцином пи-
щевода диагностируются у больных пищево-
дом Баррета с отсутствием в анамнезе клини-
ческих проявлений рефлюкса [15]. Учитывая 
предрасполагающие факторы развития пище-
вода Баррета, его необходимо исключать у 
больных при длительном течении гастроэзофа-
геального рефлюкса, с наличием грыжи пище-
водного отверстия диафрагмы, у пациентов 
пожилого возраста. 

Диагностика 
В настоящее время для диагностики пище-

вода Барретта применяются высокочувстви-
тельные эндоскопические технологии: эндо-
скопия с высоким разрешением (до 1 млн. пик-
селей) в комбинации с хромоэндоскопией, 
флуоресцентная эндоскопия, узкоспектральная 
эндоскопия [2, 4, 15, 16, 20, 21]. 

При проведении эзофагогастродуоденоско-
пии обнаруживаются изменения нижнего отдела 
пищевода, при которых слизистая оболочка 
нижнего участка пищевода имеет вид «бархат-
ной» или «вельветовой». Этот участок окрашен в 

ярко красный цвет на фоне розовой окраски 
нормальной слизистой оболочки пищевода. 

Внедрение хромоэндоскопии может по-
зволить выявить метапластические и диспла-
стические изменения эпителия пищевода пу-
тем нанесения на слизистую оболочку краси-
телей (толуидиновый синий, индигокармин, ме-
тиленовый синий), по-разному прокрашиваю-
щих здоровые и пораженные ткани. 

В настоящее время применяется эндоскопи-
ческое ультразвуковое исследование пищевода, 
выявляющее эндофитно растущие опухоли. 

Флуоресцентная эндоскопия может выявить 
участки диспластических изменений слизистой 
оболочки пищевода и оценить степень диспла-
зии. Методом флуоресцентной цитометрии 
возможно выявлять анеуплоидию клеточных 
популяций метаплазированного эпителия пи-
щевода, а также соотношение диплоидных и 
тетраплоидных клеток [21]. 

Узкоспектральная эндоскопия — новая эндо-
скопическая визуализирующая технология, по-
зволяющая усилить контрастность поверхно-
сти слизистой оболочки без использования 
красителей. 

У большинства пациентов с пищеводом 
Барретта эндоскопия с высоким разрешением 
дает возможность обнаружить высокую сте-
пень дисплазии или раннюю стадию рака пи-
щевода. Хромоскопия с индигокармином и уз-
коспектральная эндоскопия сравнимы между 
собой по эффективности и являются дополне-
нием к эндоскопии с высоким разрешением. 
Однако дисплазия высокой степени и ранний 
рак визуально не отличаются и для их диффе-
ренцировки необходима биопсия. 

Верификация диагноза пищевода Барретта 
и установление степени дисплазии проводится 
с помощью гистологического исследования. 
Необходимо проводить множественную био-
псию из близко расположенных участков. Био-
птаты берутся из 4 точек на 12, 3, 6, 9 часах по 
окружности пищевода через каждые 2 см от 
пищеводно-желудочного перехода до зубчатой 
линии, а также из всех визуально измененных 
участков слизистой оболочки в этой зоне. Со-
гласно последнему консенсусу по гастроэзофа-
геальной рефлюксной болезни, нахождение 
цилиндрического эпителия в пищеводе являет-
ся основанием для постановки диагноза «пи-
щевод Барретта» [14]. При изучении морфоло-
гических особенностей пищевода Барретта об-
ращают внимание на особенности рельефа 
слизистой оболочки, на характер выстилаю-
щих клеток, на типы желез, на признаки про-
лиферации и дисплазии эпителия. Для диагно-
стики дисплазии эпителия используются сле-
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дующие признаки: укрупнение ядер, измене-
ние ядерно-цитоплазматического соотноше-
ния, нарастание клеточного и ядерного поли-
морфизма, митотической активности. При этом 
выделяют несколько степеней выраженности 
предраковых диспластических изменений: сла-
бую и тяжелую дисплазию. В некоторых случаях 
используется иммунохимический метод для оп-
ределения направления дифференцировки эпи-
телия с признаками дисплазии [1]. 

Для подтверждения диагноза пищевода Бар-
ретта может использоваться радиоизотопное 
исследование, с помощью которого изучается 
степень накопления слизистой оболочкой пи-
щевода препарата, содержащего радиоактив-
ный элемент — технеций-99. 

Диагноз пищевода Барретта не может быть 
установлен при рентгенологическом исследо-
вании. Этот метод используется только для выяв-
ления грыжи пищеводного отверстия диафрагмы 
у больных с пищеводом Барретта. 

Лечение и диспансерное наблюдение 
Целью лечения больных пищеводом Бар-

ретта является: 
1) устранение гастроэзофагеального реф-

люкса; 
2) предупреждение прогрессии дисплазии; 
3) лечение дисплазии высокой степени и 

предупреждение развития аденокарциномы. 
Изменение стиля жизни является основой 

эффективного антирефлюксного лечения у боль-
шинства пациентов. В первую очередь, необхо-
димо исключить курение и нормализовать массу 
тела. Кроме того, нужно избегать употребления 
кислых фруктовых соков, продуктов, усили-
вающих газообразование, а также жиров, шо-
колада, кофе, чеснока, лука, перца. Необходи-
мо исключить употребление алкоголя, очень 
острой, горячей или холодной еды и газиро-
ванных напитков. Пациенты должны избегать 
переедания и не должны есть за несколько часов 
до сна. Подъем головного конца кровати с по-
мощью подставок значительно уменьшает ин-
тенсивность рефлюкса. Пациенты должны быть 
предупреждены о нежелательности приема таких 
препаратов, которые снижают тонус нижнего 
пищеводного сфинктера (теофиллин, прогесте-
рон, антидепрессанты, нитраты, антагонисты 
кальция), а также могут сами явиться причиной 
воспаления (нестероидные противовоспалитель-
ные средства, доксициклин, хинидин) [3]. 

Современная стратегия терапии включает 
уточнение диагноза (эндоскопия и многократ-
ная повторная биопсия), регулирование ки-
слотности с помощью ингибиторов протонной 
помпы (омепразол, более современных — ра-
бепразол, пантопразол, лансопразол, эзомепра-

зол и др.), в комбинации с другими мерами, 
предотвращающими изжогу, и лечение проки-
нетиками. Пациентам с низкой степенью дис-
плазии назначается 12-недельный курс ингиби-
торов протонной помпы в высоких дозах, затем 
проводится повторное обследование с биопсией. 
Если обследование подтверждает наличие дис-
плазии низкой степени выраженности, то в по-
следующем эндоскопия проводится через 6 ме-
сяцев, а затем ежегодно, если не отмечено разви-
тия дисплазии высокой степени. Если выявляет-
ся дисплазия высокой степени, необходимо на-
значить ингибиторы протонной помпы в высо-
ких дозах с параллельной оценкой результатов 
гистологического исследования и последующим 
решением вопроса об эндоскопическом или хи-
рургическом лечении больного [3, 12]. 

Ингибиторы протонной помпы у больных 
пищеводом Барретта снижают уровни марке-
ров пролиферации по сравнению с пациента-
ми, у которых сохранен стойкий патологиче-
ский кислотный рефлюкс (рН<4). Длительное 
применение ингибиторов протонной помпы 
приводит к частичной регрессии ограниченно-
го участка кишечной метаплазии [12]. Однако 
клинически не доказано, что применение анти-
секреторных препаратов может предотвратить 
развитие аденокарциномы пищевода. Эта те-
рапия является поддерживающей, она нивели-
рует симптомы рефлюкс-эзофагита у больных 
с пищеводом Барретта. 

Повышенная экспрессия циклооксигеназы 
2 при интестинальной метаплазии эпителия 
слизистой оболочки пищевода, неоплазии и 
аденокарциноме является основанием для на-
значения ингибиторов этого фермента, к кото-
рым относятся нестероидные противовоспали-
тельные препараты, в частности, аспирин. По-
этому нестероидные противовоспалительные 
препараты могут быть использованы как эф-
фективная хемопрофилактика, уменьшающая 
риск неопластических изменений у больных 
пищеводом Барретта. В настоящее время для 
подавления неоплазии и опухолевой прогрес-
сии у этой категории больных оценена эффек-
тивность комбинации аспирина и ингибиторов 
протонной помпы [4, 11]. 

Хирургическое антирефлюксное вмеша-
тельство (фундопликация) направлено на сни-
жение количества эпизодов рефлюкса, так как 
прием ингибиторов протонной помпы в боль-
ших дозах не способствует уменьшению их ча-
стоты. Кроме того, данные некоторых иссле-
дований показывают, что после лапароскопи-
ческой фундопликации риск развития рака 
пищевода значительно снижается по сравне-
нию с медикаментозной терапией. Однако хи-
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рургическая операция сопряжена с повышен-
ным риском смертности и результат операции 
не гарантирует полностью исчезновение сим-
птомов заболевания, что иногда требует по-
слеоперационного приема препаратов [4]. 

Для лечения пищевода Барретта применя-
ются следующие эндоскопические методы: эн-
доскопическая абляция, мультиполярная элек-
трокоагуляция измененной слизистой оболоч-
ки, фотодинамическая терапия, лазерная дест-
рукция, коагуляция аргоновой плазмой, эндо-
скопическая резекция слизистой оболочки пи-
щевода, радиочастотная абляция, криотерапия. 
Эти методы применяются при небольшой дли-
не замещенного сегмента слизистой оболочки. 
В последующем требуется постоянное подав-
ление желудочной секреции для исключения 
повторного воздействия кислоты на дисталь-
ный отрезок пищевода. Однако после эндоско-
пического лечения вероятность злокачествен-
ной трансформации сохраняется, так как не-
возможно гарантировать удаление или дест-
рукцию всех клеток специализированной ки-
шечной метаплазии. Восстановление плоского 
эпителия может происходить поверх желези-
стого эпителия, который может впоследствии 
малигнизироваться. В этом случае наблюдение 
за возможным развитием рака становится 
практически невозможным [2, 4]. 

Эндоскопическая абляция может прово-
диться термическим, химическим или механи-
ческим способом. Операция состоит в удале-
нии метаплазированного или дисплазирован-
ного эпителия в сочетании с интенсивной ан-
тисекреторной терапией, что в последующем 
обуславливает восстановление нормального 
эпителия слизистой оболочки пищевода. Фо-
тодинамическая терапия с порифимером на-
трия по сравнению с омепразолом более эф-
фективная для абляции дисплазии тяжелой 
степени у пациентов с пищеводом Барретта и 
для уменьшения частоты возникновения аде-
нокарциномы [4, 10]. 

Эндоскопическая резекция слизистой обо-
лочки пищевода — это еще один метод хирурги-
ческого лечения пищевода Барретта. Однако час-
то уже в течение первого года после операции 
может развиться рецидив заболевания [10]. 

При дисплазии высокой степени риск раз-
вития аденокарциномы является высоким и по 
данным R.F. Heitmiller и соавт. составляет 43% 
[9]. Дисплазия может быть обнаружена только 
на одном участке слизистой оболочки пищево-
да (фокальная), а может развиться сразу в не-
скольких местах (мультифокальная), и такая 
дисплазия сочетается со значительным риском 
развития аденокарциномы (27% в течении 3 лет). 

У пациентов с пищеводом Барретта с высокой 
степенью дисплазии не всегда целесообразно 
проведение эндоскопической абляции слизи-
стой оболочки пищевода. Это связано с тем, 
что при таком подходе достаточно трудно 
полностью удалить пораженную ткань. Поэто-
му для проведения эндоскопической операции 
должны быть строгие показания. Должен быть 
тщательно оценен риск операции. Эндоскопи-
ческая абляция проводится у тех пациентов, 
которым не рекомендуется проведение эзофа-
гэктомии. В остальных случаях предпочти-
тельным методом хирургического лечения 
пищевода Барретта с высокой степенью дис-
плазии остается эзофагэктомия [9, 18, 22]. 

Необходимость активного диспансерного 
наблюдения больных пищеводом Барретта 
обусловливается возможностью предупрежде-
ния аденокарциномы пищевода в случаях ран-
ней диагностики дисплазии эпителия. 

В настоящее время нет единых рекоменда-
ций по скринингу и мониторингу больных пи-
щеводом Барретта. Согласно Американской 
коллегии гастроэнтерологов, пациенты с пи-
щеводом Барретта должны наблюдаться 1 раз в 
3 года. При выявлении дисплазии легкой сте-
пени рекомендована ежегодная эндоскопия с 
биопсией. При тяжелой степени дисплазии 
решается вопрос об активной тактике ведения 
пациентов с проведением эндоскопического 
исследования 1 раз в 3–6 месяцев [4, 19]. 

Таким образом, проблема пищевода Бар-
ретта имеет важное научное и практическое 
значение в связи с риском развития аденокар-
циномы пищевода. Принимая во внимание то, 
что пищевод Баррета развивается на фоне га-
строэзофагеальной рефлюксной болезни, важ-
ны поиски маркеров для идентификации паци-
ентов с гастроэзофагеальной рефлюксной бо-
лезнью, склонных к развитию пищевода Бар-
ретта. Они позволят сформировать группу 
больных, которую целесообразно активно на-
блюдать и проводить интенсивную терапию, 
направленную на профилактику возникнове-
ния интестинальной метаплазии [4]. 
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РЕЗУЛЬТАТЫ ПРИМЕНЕНИЯ ЛЕЧЕБНОГО ПЛАЗМАФЕРЕЗА 

ПРИ ДИСЛИПИДЕМИЯХ 

А. В. Коротаев, В. Ю. Погорелов, Т. В. Козловская, 
Е. В. Цитко, М. Г. Русаленко 

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

Представлен анализ ближайших результатов проведения лечебного плазмафереза как метода экстра-
корпоральной терапии у пациентов с дислипидемиями, прогностически неблагоприятными по развитию 
атеросклероза. Показана высокая эффективность, безопасность и удовлетворительная переносимость данно-
го метода терапии. 

Ключевые слова: риск атеросклероза, липидный спектр, лечебный плазмаферез. 

RESULTS OF MEDICAL PLASMAPHERESIS APPLICATION 
IN THE TIME OF DISLEPIDEMICS 

A. V. Korotaev, V. Yu. Pogorelov, T. V. Kozlovskaya, 
E. V. Tsitko, M. G. Rusalenko 

Republican Research Center for Radiation Medicine and Human Ecology, Gomel 

The analysis of the nearest results for carrying out medical plasmapheresis has been presented as a method of 
extracorporal therapy with dislepidemics patients unfavourable forecasting on atherosclerosis development. High ef-
ficiency, safety and satisfactory portability of the given therapy method has been received. 

Key words: risk of atherosclerosis, lipid spectrum, medical plasmapheresis. 
 
 
Введение 
В основе первичной и вторичной профи-

лактики атеросклероза и его серьезных ослож-
нений (ишемической болезни сердца — ИБС, 

инфаркта миокарда, мозгового инсульта и т. д.) 
лежит концепция о факторах риска развития этого 
заболевания, среди которых ведущую роль отво-
дят атерогенным дислипидемиям [1, 2, 3, 4]. Ис-
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следование Framingham Heart Study показало, что 
уровень холестерина выше 5,1 ммоль/л значитель-
но повышает риск развития сердечно-сосудистых 
заболеваний [5, 6]. Гипертриглицеридемия также 
повышает риск возникновения атеросклероти-
ческого поражения сосудов, при этом увеличе-
ние содержания триглицеридов крови у жен-
щин является более значимым фактором риска 
ИБС, чем у мужчин [10]. 

В Европейских рекомендациях III пере-
смотра (2003 г.) по профилактике сердечно-
сосудистых заболеваний представлены сле-
дующие оптимальные значения липидных 
фракций плазмы крови для популяции в целом: 
общий холестерин (ОХ) — менее 5,2 ммоль/л; 
холестерин (ХС) ЛПНП — менее 3,0 ммоль/л; 
ХС ЛПВП — более 1,0 ммоль/л у мужчин и 
более 1,2 ммоль/л у женщин; триглицериды 
(ТГ) — менее 1,77 ммоль/л. Таким образом, 
для пациентов без ИБС, имеющих не более 1 
фактора риска, липидснижающую терапию 
следует назначать при содержании ХС ЛПНП 
более 4,0 ммоль/л, а у пациентов, имеющих 2 и 
более факторов риска, — 3,5 ммоль/л и выше [8]. 

У больных ИБС и ее эквивалентами (пе-
риферический атеросклероз, атеросклероз сон-
ных артерий, аневризма брюшного отдела аор-
ты, сахарный диабет 2 типа) данные показатели 
отличаются: оптимальный уровень ОХ — менее 
4,5 ммоль/л; ХС ЛПНП — менее 2,6 ммоль/л. 
Уровень ХС ЛПНП более 3,0 ммоль/л служит 
показанием для начала фармакотерапии [5]. 

Национальные Российские рекомендации, 
разработанные экспертами секции атероскле-
роза Всероссийского научного общества кар-
диологов, включают в себя многие практиче-
ски важные положения по немедикаментозно-
му и медикаментозному лечению больных 
ИБС с гиперлипидемией [9]. 

Одной из задач лечения атеросклероза яв-
ляется снижение в крови пациентов концен-
трации атерогенных липопротеидов. С этой 
целью традиционно используют методы неме-
дикаментозного воздействия (гипохолестери-
новую диету, снижение массы тела, увеличе-
ние физической активности, отказ от курения), 
проводят лекарственную терапию. В случаях 
ограничения к применению либо недостаточ-
ной эффективности лекарственной терапии 
встает вопрос об использовании экстракорпо-
ральных методов лечения. В настоящее время 
опубликованы результаты исследований, которые 
убедительно доказывают, что аферез ЛПНП яв-
ляется методом лечения, позволяющим не 
только предотвратить развитие новых пораже-
ний коронарных артерий, но и вызвать ревер-
сию уже имеющихся [12, 13, 14]. Отмечены 

улучшения реологии крови, функции эндоте-
лия, усиление вазодилатации, удаление окис-
ленных ЛПНП, воздействия на брадикинино-
вую систему и др. [15]. Благодаря действию 
этих механизмов достигается наблюдаемое 
при аферезе ЛПНП увеличение резерва коро-
нарного кровотока, исходя из чего можно с 
уверенностью говорить о плейотропном дей-
ствии афереза ЛПНП, результатом которого 
является улучшение клинического состояния 
и прогноза больных ИБС, рефрактерных к 
другим видам терапии [15]. 

В разделе Российских рекомендаций, по-
священных лечению атерогенных дислипиде-
мий, мало внимания уделено экстракорпораль-
ным методам лечения дислипидемий (ЛПНП-
аферез, плазмаферез, каскадная плазмафильт-
рация, Лп(а)-аферез). Большинство практиче-
ских врачей практически не знакомы с этими 
методами лечения дислипидемий. В то же вре-
мя проведение экстракорпоральных процедур 
некоторым категориям больных (тяжелая гете-
розиготная гиперхолестеринемия, выраженная 
гиперхолестеринемия, больные с «компро-
миссной» печенью, синдромом гипервязкости) 
является методом выбора ввиду быстрой кор-
рекции уровней ОХ и ХС ЛПНП. 

Целью исследования явилась оценка ли-
пидснижающего эффекта лечебного плазмафе-
реза при дислипидемиях. 

Материалы и методы 
Исследование проведено на базе терапев-

тического отделения (для участников ликвида-
ции и потерпевших от последствий катастро-
фы на ЧАЭС) ГУ «РНПЦ РМиЭЧ». Обследо-
вано 37 больных (29 мужчин, 8 женщин) с за-
болеваниями сердечно-сосудистой системы 
(ИБС и артериальная гипертензия) с дислипи-
демией IIB типа по Фридриксону. Клиниче-
ская характеристика пациентов представлена 
в таблице 1. 

У всех обследованных определяли в плаз-
ме уровни общего белка (ОБ), ОХ, ТГ, ХС 
ЛПНП, ЛПВП, липопротеинов очень низкой 
плотности (ЛПОНП), коэффициент атероген-
ности (КА). Биохимический анализ крови про-
водили на аппарате ARCHITEC c8000® компа-
нии ABBOT Diagnostics (США). 

Лечебный плазмаферез в виде однократ-
ного сеанса проводился на аппарате AS.TEC 
204 фирмы Fresenius (Германия), в объеме 30–
50% циркулирующей плазмы однократно (под 
контролем ОБ). Возмещение проводилось пре-
паратами гидроксиэтилкрахмала (Рефартан, 
HAES), кристаллоидами (раствор Рингера, 5% 
раствор глюкозы) в объеме 130–150% удаляе-
мой плазмы. 
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Таблица 1 — Клиническая характеристика пациентов, включенных в исследование 

Показатель Всего 
(n = 37) 

Мужчины 
(n = 29) 

Женщины 
(n = 8) 

Возраст, лет    56,1 ± 11,16   54,5 ± 11,67   66,5 ± 14,21 
Давность заболевания, лет 11,0 ± 15,7 11,6 ± 17,6 19,0 ± 11,5 
Житель, чел.: 
село 
город 

 
7 

30 
— — 

Артериальная гипертензия, чел.: 
2 степень 
3 степень 

 
11 
23 

— — 

Функциональный класс стенокардии, чел.: 
2 
3 

 
11 
8 

— — 

Функциональный класс сердечной 
недостаточности по NYHA, чел.: 
0 
1 
2 
3 

 
 

8 
16 
9 
4 

— — 

Статьи льгот: 
18 
19 

 
9 
8 

 
7 
6 

 
2 
0 

 
 
Статистическую обработку проводили с 

помощью программного пакета «Statistica» 6.0 
(StatSoft, Inc). Данные представлены в виде 
M±SD, где M — среднее, SD — стандартное 
отклонение. Для оценки достоверности разли-
чий применяли парный критерий t Стьюдента 
при нормальном распределении вариационно-

го ряда или его непараметрический аналог — 
критерий Уилкоксона — при альтернативном. 
Различия считали достоверными при p < 0,05. 

Результаты и их обсуждение 
Данные липидного спектра крови обсле-

дованных лиц до лечения представлены в 
таблице 2. 

Таблица 2 — Исходные показатели липидного обмена и содержания общего белка у обследованных 

Показатели 
Мужчины 

(n = 29) 
Женщины 

(n = 8) 
Всего 

(n = 37) 
ОБ, г/л 78,05 ± 5,04 75,37 ± 2,50 77,47 ± 4,71 

ОХ, ммоль/л   7,23 ± 2,15   7,11 ± 1,38   7,21 ± 1,99 

ТГ, ммоль/л   3,76 ± 2,35   2,23 ± 0,88   3,43 ± 2,20 

ХС ЛПНП, ммоль/л   3,83 ± 1,08   4,77 ± 1,23   4,03 ± 1,17 

ХС ЛПВП, ммоль/л   1,24 ± 0,38   1,32 ± 0,13   1,26 ± 0,34 

ХС ЛПОНП, ммоль/л   1,54 ± 0,87   1,01 ± 0,40   1,42 ± 0,82 

КА, отн. ед.   4,62 ± 1,54   4,39 ± 0,98   4,57 ± 1,43 

 
 
Данные анамнеза свидетельствовали, что только 

8 (21,6%) пациентов ранее знали о наличии у них по-
вышенного уровня ОХ, из них 5 (62,5%) женщин и 3 
(37,5%) мужчин. Ни один из пациентов не придер-
живался ранее гипохолестериновой диеты и не полу-
чал препаратов, снижающих уровень липидов. 

Динамика липидного спектра крови у па-
циентов после сеанса лечебного плазмафереза 
представлена на рисунке 1. 

Полученные данные демонстрируют дос-
товерное снижение средних показателей сле-

дующих факторов липидного спектра: ОХ, ХС 
ЛПНП, ХС ЛПВП, КА. При анализе динами-
ки уровней в плазме крови ТГ и ХС ЛПОНП 
статистически достоверных различий не вы-
явлено. 

Также отмечено снижение плазменных кон-
центраций ОБ с 77,47±4,71 до 66,21±5,95 г/л 
(p < 0,001). 

Данные содержания липидных фракций у 
обследованных в зависимости от гендерного 
фактора представлены в таблице 3. 
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Рисунок 1 — Показатели липидограммы у обследованных до и после плазмафереза 

Примечание. Достоверность различий между показателями до и после лечения: ** — p < 0,01, *** — p < 0,001. 

Таблица 3 — Динамика показателей липидограммы и общего белка при лечении плазмаферезом 
в зависимости от пола 

Группы обследованных 
мужчины (n = 29) женщины (n = 8) Показатели 

до 
плазмафереза 

после 
плазмафереза 

p 
до 

плазмафереза 
после 

плазмафереза
p 

ОХ, ммоль/л 7,23±2,15 4,74±0,97 <0,001 7,11±1,38 5,09±1,08 <0,01 
ТГ, ммоль/л 3,76±2,35 3,11±1,74 0,24 2,23±0,88 2,85±0,66 0,14 
ХС ЛПНП, ммоль/л 3,83±1,08 2,53±0,71 <0,001 4,77±1,23 2,79±0,99 <0,01 
ХС ЛПВП, ммоль/л 1,24±0,38 0,96±0,18 <0,001 1,33±0,13 1,01±0,19 <0,01 
ХС ЛПОН, ммоль/л 1,54±0,87 1,45±1,01 0,72 1,02±0,40 1,30±0,30 0,13 
КА, отн. ед. 4,62±1,54 4,07±1,23 <0,01 4,39±0,98 4,06±0,69 0,45 
ОБ, г/л  78,04±5,04  66,64±6,13 <0,001  75,37±2,50  64,68±5,36 <0,001 

 
 
Данные анализа показателей липидограм-

мы до и после сеанса лечебного плазмафереза 
свидетельствуют о значимом снижении пока-
зателей ОХ, ХС ЛПНП, ХС ЛПВП как у муж-
чин, так и у женщин, а также об отсутствии 
достоверного снижения КА у женщин, что мо-
жет быть связано с небольшим объемом вы-
борки (8 пациентов женского пола). 

Лечебный плазмаферез хорошо перено-
сился больными и не вызывал клинически зна-
чимых нежелательных явлений. Также следует 
отметить факт высокой заинтересованности паци-
ентов в проведении процедуры, что повышает 
«терапевтический комплайенс» в лечении дисли-
пидемии у данной категории больных. 

Таким образом, приведенные результаты 
свидетельствуют о высокой эффективности, без-
опасности и хорошей переносимости лечебного 
плазмафереза у лиц с атерогенными дислипиде-
миями. Вместе с тем вызывает интерес проведе-
ние дальнейших исследований по данному на-
правлению с целью определения продолжитель-

ности гиполипидемического эффекта плазмафе-
реза, возможности комплексного лечения в соче-
тании с применением различных гиполипидеми-
ческих средств, в первую очередь статинов. 

Выводы 
1. Лечебный плазмаферез оказывает хоро-

ший эффект при коррекции проатерогенных 
нарушений липидного спектра плазмы крови. 

2. Выраженный гиполипидемический эф-
фект наступает уже после проведения единст-
венного сеанса и сопровождается достоверным 
снижением показателей липидограммы. 

3. Процедура лечебного плазмафереза 
удовлетворительно переносится больными. 
Серьезных нежелательных эффектов не заре-
гистрировано. 
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ОЦЕНКА КОМПЕНСАЦИИ САХАРНОГО ДИАБЕТА 1-ГО ТИПА 

ПО РЕЗУЛЬТАТАМ ДЛИТЕЛЬНОГО МОНИТОРИНГА ГЛЮКОЗЫ 

Е. С. Махлина 

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

За последние годы в диабетологии начали активно внедрятся новые современные технологии. Одним из 
таких направлений является система длительного мониторинга уровня глюкозы (CGMS). Целью настоящей 
работы является определение с помощью CGMS колебаний гликемии в течение суток, выявление частоты и 
продолжительности гипогликемических реакций, регистрация постгипогликемических гипергликемий. Про-
веденный анализ данных показал, что основной период времени наблюдения в течение суток составил пери-
од гипергликемии независимо от возраста пациентов. Данный факт обусловлен хронической передозиров-
кой инсулина вследствие скрытых гипогликемий и синдрома нарушенной контррегуляции гликемии. 

Ключевые слова: CGMS, сахарный диабет, гипогликемия, постгипогликемическая гипергликемия. 

ESTIMATION OF TYPE 1 DIABETES COMPENSATION BY RESULTS 
OF GLUCOSE LONG MONITORING 

E. Makhlina 

Republican Research Center for Radiation Medicine and Human Ecology, Gomel 

Recently in diabetology there were started actively implementing new modern technologies. One of such 
directions in continuous glucose monitoring system (CGMS). The purpose of the present work is revealing of 
hypoglycemia fluctuations during the day by CGMS, detection of frequency and duration of hypoglycemic reactions 
and registration of post hypoglycemic hyperglycemias. The provided data analysis has shown that the period of 
hyperglycemia made up the basic period of time not depending on patients age. The given fact is caused by chronic 
insulin overdose due to latent hypoglycemias and a syndrome of the damaged glycemia counter-regulation. 

Key words: CGMS, diabetes, hypoglycemia, post hypoglycemic hyperglycemia. 
 
 
Введение 
В связи с постоянным увеличением забо-

леваемости сахарным диабетом 1 типа (СД1) 
во всем мире, изменением возрастного соста-
ва в сторону омоложения, высокой распро-

страненностью сосудистых осложнений с 
большой актуальностью встает вопрос об оп-
тимизации методов лечения [1]. На сегодняш-
ний день единственным способом предотвра-
тить или отсрочить развитие осложнений яв-
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ляется строгий самоконтроль с поддержанием 
показателей крови на уровне, близком к нор-
могликемии [1, 2]. В настоящее время при ле-
чении сахарного диабета (СД) во многих 
странах применяется интенсивная инсулино-
терапия с целью достижения идеальной ком-
пенсации, под которой подразумевается дос-
тижение нормогликемии и аглюкозурии и 
уровень гликированного гемоглобина (HbА1с) 
менее 6,5% [2]. При всех преимуществах ин-
тенсивной инсулинотерапии одним из наибо-
лее частых ее осложнений является гипогли-
кемия (с клиническими проявлениями и под-
твержденная лабораторно) [3, 4]. Данные ли-
тературы и наши данные свидетельствуют о 
том, что гипогликемические эпизоды у боль-
шинства больных протекают нетипично, «скры-
то». Cледствием гипогликемических реакций 
является феномен постгипогликемической 
гипергликемии (феномен Сомоджи). Однако 
чаще всего после такой реакции регистриру-
ется не нормо-, а гипергликемия [5]. 

В последние годы исследования в области 
диабета были направлены на поиск достовер-
ных методов контроля уровня гликемии, так как 
многократное определение гликемии посредст-
вом забора капиллярной крови существенно ос-
ложняет жизнь пациентов, что ограничивает 
количество проводимых в течение суток иссле-
дований. Разработанная система длительного 
мониторинга уровня глюкозы интерстициаль-
ной жидкости CGMS позволяет определять 
уровень глюкозы интерстициальной жидкости 
288 раз в сутки c длительностью до 72 часов [6], 
что позволяет улучшить качество мониторинга 
диабета. Кроме того, система CGMS позволяет: 
оценить суточный профиль гликемии на фоне 
проводимой инсулинотерапии; выявить фено-
мен «утренней зари»; подтвердить постгипог-
ликемические гипергликемии [7]. 

Материалы и методы 
Исследование суточной динамики глике-

мии проводилось с помощью системы CGMS 
компании Medtronik MINIMED, США. 

Стандартный гликемический профиль (4–5 раз 
в сутки) исследовался параллельно методом 
измерения уровня гликемии в капиллярной 
крови с помощью глюкометра «Precision PCχтм», 
MediSense, Abbot, США. 

Уровень HbА1с определялся с помощью био-
химического анализатора «ARCHITECT c8000», 
Abbot, США (нормальное значение 4–6%). В ис-
следование включен 61 пациент с СД1 в со-
стоянии декомпенсации, находящийся на ста-
ционарном лечении в эндокринологическом 
отделении ГУ «РНПЦРМ и ЭЧ» (таблица 1). 
Для анализа все исследуемые были разделены 
c учетом возраста на 3 группы: дети (n = 11), 
подростки (n = 12) и взрослые (n = 38). Сред-
ний возраст детей составил 9,18±3,48 лет, под-
ростков — 15,58 ± 1,56 лет, взрослых — 33,76 ± 
11,12 лет. Длительность СД1 у детей — 3,45 ± 
3,20 лет, подростков — 5,83 ± 2,65 лет, взрос-
лых — 11,84 ± 6,18 лет. Уровень HbА1с у де-
тей — 9,07 ± 2,79%, подростков — 10,71 ± 2,29%, 
взрослых — 9,32 ± 1,80%. Суточная доза инсу-
лина в среднем у детей составила 0,89 ± 0,15 МЕ/кг, 
у подростков — 0,97 ± 0,27 МЕ/кг, у взрослых — 
0,67 ± 0,24 МЕ/кг. Кратность введения инсули-
на у детей 4,00 ± 0,00 инъекций в сутки, у под-
ростков — 4,16 ± 0,38 инъекций в сутки, у 
взрослых — 3,84 ± 0,78 инъекций в сутки. Ин-
декс массы тела (ИМТ) детей — 17,59 ± 1,87 кг/м2, 
подростков — 20,91 ± 3,19 кг/м2, взрослых — 
25,31 ± 4,66 кг/м2. Средний вес детей — 35,81 ± 
11,53 кг, подростков — 54,08 ± 10,38 кг, взрос-
лых — 69,10±12,54 кг. Статистически значи-
мыми были различия между группами по воз-
расту, весу, ИМТ, длительности СД1 и суточ-
ной дозе инсулина (р < 0,05). 

Таблица 1 — Краткая клинико-лабораторная характеристика обследованных пациентов (M ± SD) 

Показатель 
Дети 

4–13,9 лет, 
n = 11 

Подростки 
14–17,9 лет, 

n = 12 

Взрослые 
старше 18 лет, 

n = 38 
Возраст, лет   9,18±3,48**  15,58±1,56*  33,76±11,12*** 

Индекс массы тела (ИМТ), кг/м2 17,59±1,87**   20,91±3,19* 25,31±4,66*** 

Вес, кг   35,81±11,53**    54,08±10,38*    69,10±12,54*** 

Длительность СД 1, лет   3,45±3,20**    5,83±2,65*  11,84±6,18*** 

HbА1с, % 9,07±2,79 10,71±2,29 9,32±1,80 

Суточная доза инсулина, МЕ/кг   0,89±0,15**    0,97±0,27*     0,67±0,24*** 

Кратность введения инсулина, инъекций/сут 4,00±0,00   4,16±0,38 3,84±0,78 

* — достоверность различий показателей в сравнении с таковыми у детей, р < 0,05; ** — достоверность 
различий показателей в сравнении с таковыми у взрослых, р < 0,05;*** — достоверность различий показа-
телей в сравнении с таковыми у подростков, р < 0,05 
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Статистический анализ проводился с по-
мощью прикладной компьютерной программы 
«Statistica» 6,0. 

По наличию гипогликемических эпизодов 
были выделены подгруппы со скрытыми и яв-
ными гипогликемиями. В память CGMS, кроме 
калибровочного уровня гликемии, вводились 
«события», такие как прием пищи, введение 
инсулина, ощущение гипогликемии, физиче-
ская активность. Дифференцировка скрытых 
и явных гипогликемий велась по результатам 
компьютерной обработки проведенного мо-
ниторинга, где были зарегистрированы собы-
тия явных гипогликемических эпизодов и пе-
риоды скрытой гипогликемии. Оценка глике-
мии проводилась за 1 час до еды и через 3 ча-
са после еды, а также во временные периоды с 
23:00 до 03:00 часов и с 03:00 до 06:00 утра. 
Постгипогликемическая гипергликемия рас-
ценивалась при резком снижении или перепа-
де гликемии более 7,5–10 ммоль/л с после-
дующей гипергликемиией до 20 ммоль/л. В 
лечении использовались генно-инженерные 
инсулины человека короткого и продленного 
действия и аналог инсулина продленного дей-
ствия в сочетании с генно-инженерным инсу-
лином короткого действия. При мониторинге 
гликемии с помощью CGMS были определе-
ны четкие критерии гликемических парамет-
ров: границы эугликемии — от 3 до 10 ммоль/л, 
гипогликемия расценивалась при снижении 
уровня глюкозы менее 3,0 ммоль/л и гипергли-

кемия при значении гликемии более 10 ммоль/л. 
В рамках этих критериев проводилась оценка 
тенденций в суточных колебаниях гликемии. 
Продолжительность мониторинга составляла 
от 48 до 72 часов. 

Результаты и обсуждение 
По результатам компьютерной обработки 

результатов CGMS отмечено, что у всех об-
следованных пациентов основная часть гипог-
ликемических эпизодов: 76% случаев у взрос-
лых, 55,6% у детей и 62,5% у подростков — 
пришлась на дневное время, а 24% случаев у 
взрослых, 44,4% у детей и 37,5% у подростков — 
на ночное время. 

Как указывалось ранее, по регистрации 
гипогликемий пациенты с наличием гипог-
ликемических эпизодов были разделены на 
2 подгруппы с явными и скрытыми гипогли-
кемиями. Далее был проведен анализ зави-
симости частоты явных и скрытых гипогли-
кемических эпизодов от времени суток. Ре-
зультаты обработки мониторинга глюкозы 
межклеточной жидкости по абсолютному ко-
личеству зарегистрированных гипогликеми-
ческих эпизодов в течение 72 часов приведе-
ны в таблице 2. При распределении гипогли-
кемических эпизодов по возрастному составу 
с учетом времени суток достоверные отличия 
были по явным и скрытым дневным гипогли-
кемиям χ2 = 6,67, р < 0,05 между детьми и 
подростками и χ2 = 6,22, р < 0,05 между под-
ростками и взрослыми. 

Таблица 2 — Абсолютное количество зарегистрированных гипогликемических эпизодов 

Показатель 
Дети, 
n = 7 

Подростки, 
n = 8 

Взрослые, 
n = 15 

Явные дневные гипогликемии 0 4 6 
Скрытые дневные гипогликемии 5 1 20 
Явные ночные гипогликемии 0 0 4 
Скрытые ночные гипогликемии 4 3 4 

 
 
При оценке частоты регистрации явных и 

скрытых гипогликемических эпизодов отмече-
ны различия между группами детей и подрост-
ков χ2 = 5,88, р < 0,05. 

При сравнении скрытых и явных гипогли-
кемических эпизодов в течение суток с учетом 
возраста отличия были отмечены только меж-
ду группами подростков и взрослых по скры-
тым ночным и дневным гипогликемиям χ2 = 
6,22, р < 0,05 и между пациентами до 17,9 лет и 
старшей возрастной группой χ2 = 5,58, р < 0,05. 

После анализа длительности всех гипогли-
кемических эпизодов у пациентов старше 18 лет 

установлено, что наименее продолжительными 
(до 1 часа) были дневные гипогликемии, а 
наиболее продолжительными (более 3 часов) - 
ночные гипогликемии. В детском и подростко-
вом возрасте продолжительность как скрытых, 
так и явных гипогликемических эпизодов мак-
симально составляла 2 часа. Различия по про-
должительности гипогликемических эпизодов 
с учетом возраста не были статистически зна-
чимы (р>0,05). Закономерность распределения 
пациентов согласно продолжительности ги-
погликемических эпизодов в течение суток от-
ражена на рисунках 1 и 2. 
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Рисунок 1 — Распределение случаев гипогликемических эпизодов у взрослых пациентов с учетом 
продолжительности (% по отношению к общему количеству гипогликемических эпизодов) 
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Рисунок 2 — Распределение случаев гипогликемических эпизодов у пациентов до 18 лет с учетом 
продолжительности (% по отношению к общему количеству гипогликемических эпизодов) 

 
При анализе продолжительности явных и 

скрытых гипогликемических состояний в воз-
растной группе старше 18 лет отмечено, что наи-
более длительными были явные ночные гипогли-
кемии: более 3 часов (р < 0,05), а менее продолжи-
тельными — скрытые ночные гипогликемии: ме-
нее 1 часа. В возрастной группе до 18 лет были за-
регистрированы только явные дневные гипоглике-
мии, среди которых 1 случай длился до 1 часа и два 
случая — от 1 до 2 часов. Скрытые гипогликеми-
ческие эпизоды были как дневными, так и ночны-
ми. Продолжительностью до 1 часа зарегист-
рировано 4 дневных эпизода и 3 ночных, от 1 
до 2 часов — 2 дневных и 4 ночных эпизодов. 
Различия между явными и скрытыми гипоглике-
мическими эпизодами с учетом возрастных крите-
риев не были статистически значимы (р > 0,05). 

При учете критериев гликемических па-
раметров эугликемии, гипергликемии и ги-
погликемии у пациентов старше и младше 
18 лет установлено, что наиболее продолжи-
тельным был период гипергликемии в обеих 
группах. Так, в группе с гипогликемическими 
эпизодами 49,3 и 52,5% времени (р < 0,05) 
составил период гипергликемии, а 59,3 и 72% 
(р < 0,05) — в группе без гипогликемических 
эпизодов. 

Принимая во внимание тот факт, что 
наиболее продолжительным был период 
гипергликемии 60,6% времени у детей, 
74,7% — у подростков и 53,0% — времени у 
взрослых, был проведен анализ показателей 
гликемии до еды, после еды и в ночное время 
(таблица 3). 

Таблица 3 — Показатели гликемии в течение суток(M ± SD) 

Показатели гликемии, (ммоль/л) Дети, n = 11 Подростки, n = 12 Взрослые, n = 38 
За 1 час до завтрака 12,74±5,46 14,25±4,89 13,51±3,99 
Через 3 часа после завтрака 15,11±4,66  16,65±2,87* 13,64±3,44 
За 1 час до обеда 11,20±4,70 11,54±3,15 11,52±3,76 
Через 3 часа после обеда 11,88±4,12 14,23±3,51* 10,97±2,79 
За 1 час до ужина  9,83±3,18 12,86±3,20*   9,70±3,25 
Через 3 часа после ужина 10,68±4,12 13,49±3,39*   9,71±2,89 
С 23:00 до 03:00 часов 11,84±4,38 11,84±4,81 10,13±3,65 
С 03:00 до 06:00 часов 11,18±4,33 12,35±3,37 10,23±3,44 

* достоверность различий показателей в сравнении с таковыми у взрослых, р < 0,05 
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Самым высоким показателем гликемии в 
течение суток была гликемия через 3 часа по-
сле завтрака не зависимо от возраста, что явля-
ется статистически значимым (р < 0,05). При 
сравнении показателей гликемии статистически 
значимыми были уровни гликемии через 3 часа 
после завтрака, обеда, ужина и за час до ужина 
между подростками и взрослыми (р < 0,05). 

Учитывая то, что причинами стойкой ги-
пергликемии являются не только скрытые ги-
погликемии, но и постгипогликемическая ги-
пергликемия (феномен Сомоджи), был прове-
ден анализ данных случаев. Так, 50% случаев у 
взрослых и по 25% у детей и подростков при-
шлось на дневное время. В ночное время 36% 
случаев постгипогликемической гипергликемии 
отмечалось у детей, 44% случаев — в подрост-
ковом возрасте и 20% случаев — у взрослых. 

Как показал проведенный анализ данных, ос-
новной период времени составил период гиперг-
ликемии независимо от возраста пациентов, что 
может быть обусловлено хронической передози-
ровкой инсулина, однако при обычном определе-
нии глюкозы крови даже до 8 раз в сутки нередко 
не выявляются скрытые гипогликемические со-
стояния и постгипогликемические гипергликемии. 
Данный факт приводит к нежелательным послед-
ствиям и более быстрому развитию осложнений. 

Проведенное исследование с помощью CGMS 
представляет более полную картину состояния 
углеводного обмена, по сравнению с опреде-
лением гликированного гемоглобина и данны-
ми самоконтроля при помощи глюкометра; по-
зволяет подробно фиксировать колебания гли-
кемии в течение суток. 

Выводы 
1. Система длительного мониторинга уровня 

глюкозы позволяет зарегистрировать короткие 

гипогликемические эпизоды продолжительно-
стью менее одного часа, что невозможно при про-
ведении стандартного гликемического профиля в 
различных возрастных группах. 

2. Максимальное количество эпизодов ги-
погликемий регистрируется в  дневное время, при 
этом основная часть их у детей и взрослых носит 
скрытый характер. Явные дневные гипогликемии 
превалируют у подростков, а у детей, включен-
ных в исследование, не зарегистрированы. 

3. Длительные гипогликемии (более 3 часов) 
чаще регистрируются в ночное время у пациентов 
старше 18 лет, в то время как у детей и подрост-
ков продолжительность дневных и ночных гипог-
ликемических эпизодов менее 2 часов. 

4. Основной период времени в течение су-
ток независимо от возраста пациентов прихо-
дился на период гипергликемии, максималь-
ный уровень гликемии регистрировался через 
3 часа после завтрака. 
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УДК 616.72-002 
МНОГОКОМПОНЕНТНАЯ ОЦЕНКА БОЛЕВОГО СИНДРОМА 

ПРИ РЕВМАТОИДНОМ АРТРИТЕ 

Л. А. Гавриленко, Е. А. Уланова 

Гомельский государственный медицинский университет 

Ревматоидный артрит (РА) — аутоиммунное ревматическое заболевание неизвестной этиологии, харак-
теризующееся эрозивным артритом (синовитом) и системным воспалительным поражением внутренних ор-
ганов. Одним из основных проявлений РА является болевой синдром. Нами проведена многокомпонентная 
оценка болевого синдрома у 25 пациентов с РА по болевому опроснику Мак-Гилла. В результате выявлено 
преобладание сенсорного компонента боли, а также несоответствие между эмоциональным восприятием и 
степенью выраженности субъективной характеристики боли. 

Ключевые слова: ревматоидный артрит, болевой опросник Мак-Гилла, числовой индекс боли, ранговый 
индекс боли, сенсорная шкала, аффективная шкала, эвалюативная шкала. 
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MULTICOMPONENT ESTIMATION OF PAIN SYNDROM 
IN CASE OF RHEUMATOID ARTHRITIS 

L. A. Gavrilenko1, E. A. Ulanova 

Gomel State Medical University 

Rheumatoid arthritis — is an autoimmune disease of unknown aetiology, characterized with an erosive arthritis 
(synovitis) and systematic inflammatory affection of the internal organs. One of the main manifestations of the RA 
is the pain syndrom. We carried on the multicomponent estimation of the pain syndrom of 25 patients having RA 
according the inquirer of Mc-Gill. The result is the revelation of the predominans of the sensory pain component and 
the disparity between emotional perception and the degree of the expression of the subjective pain characteristic. 

Key words: rheumatoid arthritis, pain inguirer of Mc-Gill, pain numeral index, pain rank index, sensory scale, 
affective scale, evaluative scale. 

 
 
Введение 
Ревматоидный артрит (РА) — аутоиммун-

ное ревматическое заболевание неизвестной 
этиологии, характеризующееся эрозивным артри-
том (синовитом) и системным воспалительным 
поражением внутренних органов [1]. Распро-
страненность РА в популяции колеблется от 
0,5 до 1,0% [2]. Одним из основных его прояв-
лений является болевой синдром, в значитель-
ной степени определяющий тяжесть  заболева-
ния, частоту госпитализаций и сроки времен-
ной нетрудоспособности [3]. 

Согласно определению комитета экспер-
тов Международной Ассоциации Исследова-
ния Боли (IASP, 1979), боль — неприятное 
сенсорное и эмоциональное переживание, свя-
занное с истинным или потенциальным повре-
ждением ткани или описываемое в терминах 
такого повреждения. 

Говоря о боли, нельзя не сказать о спосо-
бах ее измерения, необходимых для проведения 
дифференциальной диагностики болевого син-
дрома, выбора адекватной терапевтической так-
тики. Но как можно измерить субъективное поня-
тие, каковым, по сути, является боль? В настоя-
щее время для оценки наличия, степени и локали-
зации боли в клинике используются психологиче-
ские, психофизиологические и нейрофизиологи-
ческие методы [4]. Объективных методов оценки 
боли, независимых от ответа личности, не суще-
ствует, хотя теоретически возможна оценка ве-
личины ноцицептивного стимула [5]. 

Используемая большинством ревматологов 
в практической деятельности визуальная ана-
логовая шкала (ВАШ) [4] позволяет дать толь-
ко количественную оценку болевого синдрома. 
Для всесторонней характеристики болевых про-
явлений с учетом и качественных особенностей 
в начале 70-х годов ХХ в. Р. Мелзаком был 
разработан болевой опросник Мак-Гилла [4], 
адаптированный для врачебной практики со-
трудниками Российского государственного ме-

дицинского университета, МГУ им. М. В. Ло-
моносова и ЦИТО им. Н. Н. Приорова [6]. 

Цель работы: многокомпонентная оценка 
болевого синдрома у пациентов с ревматоидным 
артритом по болевому опроснику Мак-Гилла. 

Материал и методы 
Нами обследовано 25 больных с РА. Из 

них — 45,8% с I степенью активности заболе-
вания, 37,5% — со II и 16,7% — с III степенью 
активности общего воспалительного процесса 
в суставах. Диагноз РА выставлялся на осно-
вании критериев American College of Rheuma-
tology (ACR), 1986 г. 84% обследованных (21 па-
циент) являлись серопозитивными, 16% (4 боль-
ных) — серонегативными. 

В исследование включено 6 мужчин (24%) 
и 19 женщин (76%), в возрасте от 26 до 65 лет 
(средний возраст составил 47,68 ± 8,45 года). 
Продолжительность заболевания колебалась от 
1 года до 33 лет, в среднем — 9,14±1,04 года. 

Оценка болевого синдрома проводилась по 
трем шкалам болевого опросника Мак-Гилла. 
Все слова опросника (дескрипторы), описы-
вающие качественные особенности боли, раз-
делены на 20 подклассов. Каждый подкласс 
составили слова, сходные по смысловому зна-
чению, но различающиеся по интенсивности 
передаваемого болевого ощущения. Подклассы 
образовали три основных класса, представлен-
ных сенсорной, аффективной и эвалюативной 
(оценочной) шкалами. 

Дескрипторы сенсорной шкалы (1–13 под-
классы) характеризуют боль в терминах меха-
нического или термического воздействия, из-
менения пространственных или временных па-
раметров. Аффективная шкала (14–19 подклас-
сы) отражает эмоциональную сторону боли в 
терминах напряжения, страха, гнева или веге-
тативных проявлений. Эвалюативная шкала 
(20 подкласс) состоит из 5 дескрипторов, вы-
ражающих субъективную оценку интенсивно-
сти боли пациентом. 
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Методика оценки шкал болевого опросни-
ка Мак-Гилла представлена определением двух 
показателей: числового индекса боли, пред-
ставляющего собой сумму выбранных слов, и 
рангового индекса боли — суммы порядковых 
номеров дескрипторов в субклассах (исключе-
ние составляет эвалюативная шкала, имеющая 
только ранг). 

Оценка болевого синдрома проводилась при 
поступлении в стационар и после проведенного 
лечения, включающего препараты базисной те-
рапии (метотрексат в дозе от 7,5 до 15 мг/нед.) и 
симптоматические средства (нимесулид — 
200 мг/сут, диклофенак — 75–100 мг/сут.). 

Статистическая обработка результатов осу-
ществлялась с помощью программы «Stаtistica» 6,0 
с определением средних значений (М), стан-
дартного отклонения (σ). Для сравнения средних 
значений полученных величин использовались не-
параметрические критерии: U-критерий Уилкоксо-

на (Манна-Уитни), критерий Краскела-Уоллиса 
(Н) и Т-критерий Уилкоксона. 

Результаты и их обсуждение 
Наибольшие значения показателей болево-

го опросника Мак-Гилла у больных РА зафик-
сированы по сенсорной шкале, отражающей 
соматическую перцепцию боли (индекс — 6,64 ± 
4,3; ранг — 15,52 ± 12,12; U = 165; при сравнении р 
< 0,01). Величина аффективной шкалы, характе-
ризующей эмоциональную составляющую повре-
ждения, была ниже и составила: индекс — 4 ± 1,51; 
ранг — 8,28 ± 3,43 (U = 91; p < 0,001). Наимень-
шие значения были получены по эвалюативной 
шкале, выражающей субъективную оценку ин-
тенсивности болевого синдрома (ранг — 2,76 ± 
0,78; Н = 30,7; р < 0,001). Интегральная величина 
«сенсорная+аффективная» (индекс — 10,68 ± 
5,53; ранг — 23,8 ± 14,36; U = 128; р < 0,001) 
превалирует над ранговым показателем эвалюа-
тивной шкалы (р < 0,001) (рисунок 1). 
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 * — значения при сравнении индексов боли достоверны (Н = 18,92; р = 0,001) 
** — значения при сравнении рангов боли достоверны (Н = 30,7; р < 0,001) 

Рисунок 1 — Количественные показатели боли у пациентов с РА (болевой опросник Мак-Гилла) 
 

 
 
Вербальная характеристика боли выглядела 

следующим образом: из предложенных характе-
ристик болевого синдрома по сенсорной шкале 
более половины пациентов (56%) описывали ис-
пытываемую боль как «ноющая». Четверть об-
следованных (24%) представляли свои страдания 
в терминах «сводящая», «дергающая», «ломя-
щая». Значительно реже встречались другие оп-
ределения боли: «пульсирующая» — в 16% и 
«подобна удару тока» — в 4% случаев. 

Аффективная шкала: более половины паци-
ентов (52%) при описании чувства, которое вы-
зывает боль, использовали дескрипторы «изма-
тывает», «обессиливает», «утомляет». 40% об-
следованных для вербальной характеристики бо-
левого синдрома выбрали определения «боль-
помеха», «боль-мучение». И только 8% пациен-

тов отмечали дескрипторы «боль-пытка» и «при-
водит в отчаяние» (рисунок 2). 

Дескрипторы эвалюативной шкалы (тер-
мины оценки интенсивности боли пациентом) 
использовались со следующей частотой: около 
половины обследованных (48%) характеризо-
вали боль как «сильную», 34% — как «уме-
ренную», 14% — как «сильнейшую» и лишь в 
4% случаев — как «слабую». 

После проведенного лечения определялась 
положительная динамика: снижение значений 
ранговых показателей по аффективной и эва-
люативной шкалам (р < 0,05). Однако сохраня-
лось преобладание сенсорного компонента (сен-
сорно-аффективного): для индексовых показа-
телей — Н = 13,12; р = 0,001; для ранговых значе-
ний боли — Н = 37,85; р < 0,001, (рисунок 3). 
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Рисунок 2 — Частота встречаемости основных дескрипторов боли 

сенсорной шкалы у пациентов с РА 
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Рисунок 3 — Динамика ранговых индексов боли у пациентов с РА 
 

 
 
Интересно отметить, что наиболее часто 

встречающимися характеристиками болевого 
синдрома у пациентов с РА являются дескрип-
торы: по сенсорной шкале — «ноющая», по 
аффективной шкале — «изматывающая», «обес-
силивающая». Вместе с тем по эвалюативной 
шкале большинство пациентов оценивают ин-
тенсивность боли термином «сильная», т. е. 
имеется несоответствие между эмоциональ-
ным восприятием и степенью выраженности 
субъективной характеристики боли. 

Отмеченный диссонанс можно объяснить 
длительностью болевого синдрома, который 
при РА носит хронический характер и, вслед-
ствие этого, в меньшей степени связан с по-
вреждающим воздействием и почти полностью 
зависит от аффективных факторов [7]. На фи-
зиологическом уровне хронический болевой 
синдром при РА является стрессором, вызы-
вающим удлиненный и деструктивный стрес-
сорный ответ с вовлечением нейроэндокрин-
ной дисрегуляции, развитием слабости, дисфо-
рии, миалгии, нарушающих физическую и ум-
ственную активность [8]. 

Болевой синдром не может существовать изоли-
рованно. Хроническая боль обрамляется множеством 

сопутствующих расстройств, таких как хроническая 
усталость, нарушения сна, компрометация иммунной 
деятельности, ухудшение настроения [9]. У пациен-
тов с хроническим болевым синдромом всегда при-
сутствует чувство страха, тревожность, что снижает 
эффективность лечебных мероприятий [10]. 

Клиническая структура хронического боле-
вого синдрома гетерогенна и представляет собой 
сочетание следующих компонентов: сенсорного — 
представляющего собой восприятие, соматиче-
скую перцепцию; эмоционально-аффективного — 
отражающего психо-эмоциональную реакцию 
пациента на повреждение; вегетативного — свя-
занного с рефлекторным изменением тонуса сим-
пато-адреналовой системы, и двигательного — 
направленного на устранение действия повреж-
дающих стимулов [10]. 

Соматическая перцепция является первым 
компонентом, или первым уровнем болевого 
восприятия. Сенсорный компонент болевого 
синдрома возникает как результат активации 
ноцицепторов и поэтому представляет собой 
информацию, чрезвычайно значимую с точки 
зрения адаптации и выживания [11]. 

Следующий, более высокий уровень, вклю-
чает в себя аффективный компонент болевого 
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синдрома, нейрофизиологической основой ко-
торого является взаимодействие ноцицептив-
ной и антиноцицептивной систем с другими 
областями мозга (лимбической системой) [12]. 
Результатом этих взаимоотношений является 
субъективная интенсивность боли [11]. Эмо-
циональная составляющая болевого синдрома 
определяет биологическую значимость повре-
ждения для пациента [9]. 

Доказанным является влияние хрониче-
ского болевого синдрома при РА на вегетатив-
ный статус пациентов с формированием веге-
тативных дисфункций, которые способствуют 
развитию ряда форм внутрисистемной, межсис-
темной и межполушарной дезинтеграции [2]. 

Наконец, переживание боли определенным 
образом проявляется в поведении человека, кото-
рое имеет множество других более сложных де-
терминант (наследственность, воспитание, «боле-
вой опыт», образование, особенности личности и 
т. д.). Взаимодействие указанных компонентов в 
конечном итоге и определяет конкретный уровень 
толерантности боли [5]. 

Полиморфизм нейрохимических изменений, 
происходящих при формировании хронического 
болевого синдрома у пациентов с РА, не может не 
отразиться на эмоционально-поведенческом ас-
пекте жизни человека. Отношения между его сен-
сорной, аффективной составляющими и болевой 
чувствительностью могут изменяться в ситуации 
мотивационно обусловленного переключения 
внимания, когда повреждающее воздействие вы-
зывает болевое ощущение много меньше ожи-
даемого, равно как и наоборот [12]. Динамич-
ность болевой чувствительности по отношению к 
степени повреждения тканей является фундамен-
тальной особенностью ноцицептивной системы 
человека [5]. В повседневной жизни такая дина-
мичность является адаптивной характеристикой, 
однако когда она выходит за рамки возможного 
физиологического контроля, начинается этап па-
тофизиологических болевых процессов с соответ-
ствующими клиническими признаками [10]. 

Хроническая боль при РА, как и актив-
ность общего воспалительного процесса, — са-
мые частые причины нетрудоспособности паци-
ентов с РА, дезадаптации в профессиональной де-
ятельности и повседневной жизни. 

Перцепция боли, ее осознание и субъек-
тивное переживание пациентами с РА, как и ее 
отражение в поведении человека, имеют в своей 
основе достаточно сложную мозговую организа-
цию, которая испытывает влияние других, в том 
числе половых, социо-культурных факторов и 
индивидуальных особенностей личности. Таким 
образом, особенности хронического болевого 
синдрома при РА предрасполагают к проведе-

нию более широкого, всестороннего многоком-
понентного исследования, включающего в себя 
оценку всех его составляющих в отдельности и 
во взаимодействии друг с другом. 

Выводы 
Структура болевого синдрома у пациентов 

с ревматоидным артритом, оцениваемая с по-
мощью болевого опросника Мак-Гилла, пред-
ставлена сенсорным (индекс — 6,64 ± 4,3; ранг — 
15,52 ± 12,12; U = 165; р < 0,01), аффективным 
(индекс — 4 ± 1,51; ранг — 8,28 ± 3,43 (U = 91; 
p < 0,001) и эвалюативным (ранг — 2,76 ± 0,78; 
Н = 30,7; р < 0,001) компонентами. 

У больных ревматоидным артритом отме-
чено преобладание сенсорного компонента оп-
росника Мак-Гилла, отражающего соматиче-
скую перцепцию боли (р ≤ 0,001). 

Особенностью болевого синдрома при 
ревматоидном артрите является диссонанс со-
ответствия оценки наиболее часто используе-
мых дескрипторов сенсорной, аффективной 
шкал (соответственно, «ноющая»; «изматывает», 
«обессиливает», «утомляет») и термина «силь-
ная» (эвалюативная шкала), отражающего 
субъективную значимость интенсивности этой 
боли для пациента. 
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УДК 615.849.19:616.15]:616.831 
ВЛИЯНИЕ НАДВЕННОГО ЛАЗЕРНОГО ОБЛУЧЕНИЯ КРОВИ 

КАК СПОСОБА КОРРЕКЦИИ НЕЙРОПСИХОЛОГИЧЕСКИХ НАРУШЕНИЙ 
У БОЛЬНЫХ С ДИСЦИРКУЛЯТОРНОЙ ЭНЦЕФАЛОПАТИЕЙ 

Н. В. Галиновская1, В. Я. Латышева1, Л. А. Лемешков2, 
Н. Н. Усова1, Т. А. Солоха2, О. В. Шапорова2 

1Гомельский государственный медицинский университет 
2Гомельский областной клинический госпиталь ИОВ 

Исследование посвящено изучению влияния надвенного лазерного облучения крови на состояние ней-
ропсихологического и вегетативного статуса больных с дисциркуляторной энцефалопатией, для чего было 
обследовано 22 больных в возрасте от 64 до 84 лет. После проведенного курса терапии была выявлена гипе-
рактивация вегетативной обеспеченности и некоторое улучшение выполнения нейродинамических проб при 
ухудшении показателей внимания и работоспособности. 

Ключевые слова: вегетативный статус, нейропсихологическое тестирование, дисциркуляторная энце-
фалопатия, лазерное облучение крови. 

INFLUENCE EXTRAVENOS LASER IRRADIATION OF BLOOD 
AS WAY OF CORRECTION NEUROPSYCHOLOGICAL INFRINGEMENTS 
AT PATIENTS WITH CHRONIC CEREBROVASCULAR INSUFFICIENCY 

N. V. Halynouskaja1, V. Y. Latyschewa1, L. A. Emeshkov2, 
N. N. Usava1, T. А. Salocha2, O. V. Shaparava2 

1Gomel State Medical University 
2Gomel Regional Clinical Hospital 

The aim of the study was the investigation of influence extravenous laser irradiation of blood on a condition 
neuropsychological and the vegetative status at patients with chronic cerebrovascular insufficiency for what  22 pa-
tients in the age from 64 till 84 years have been surveyed. It was shown after the lead rate of therapy hyperactivation 
of vegetative security and some improvement performance neurodynamic tests at deterioration of parameters of at-
tention and working capacity. 

Key words: vegetative status, neuropsychological testing, chronic cerebrovascular insufficiency, extravenous 
laser irradiation of blood. 

 
 
Введение 
Проблема дисциркуляторной энцефалопа-

тии (ДЭ) является на сегодняшний день одной 
из основных в современной ангионеврологии [1]. 
Распространенность ее столь высока, что со-
вместно с мозговым инсультом хроническое на-
рушение мозгового кровообращения занимает бо-
лее половины в структуре смертности от всей 
неврологической патологии [1]. Возраст больных 
с ДЭ колеблется от 45 до 95 лет, что представляет 
собой  проблему не только значительного сниже-
ния качества жизни за счет нарушения высших 
психических функций различной степени вы-
раженности, но и повышения риска возникно-
вения мозгового инсульта и сосудистой демен-
ции, необходимости постоянного применения 
медикаментозной терапии как с лечебной, так и 
с профилактической целью [1–4]. 

Поиску эффективных средств терапии ДЭ 
посвящено большое количество исследований 
как в отечественной, так и в зарубежной лите-

ратуре [1]. Большое внимание уделяется меди-
каментозной терапии ДЭ [1, 3, 4]. Однако про-
блема на сегодняшний день далека от решения. 
Наиболее эффективными и безопасными при-
знаны группы препаратов, обладающих сосу-
дорегулирующим [5], ноотропным и вегетроп-
ным [4] действием. Однако при этом для лече-
ния ДЭ требуется либо длительное непрерыв-
ное, либо курсовое лечение с часто повторяю-
щимися курсами [1, 4], что снижает мотивацию 
больных к четкому и постоянному приему пре-
паратов. Нарушение схемы их приема отражает-
ся на эффективности лечения, что в итоге приво-
дит к негативному отношению больного к про-
цессу лечения. 

Одним из дополнительных направлений 
лечения ДЭ также являются физиотерапевти-
ческие методы воздействия [6]. В настоящее 
время большое внимание уделяется способу 
неинвазивного надвенного лазерного облуче-
ния крови (НЛОК) [6, 7, 8]. Основанием для 
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широкого применения НЛОК послужили данные 
о его разнообразных благоприятных клиниче-
ских эффектах, полученных в предыдущих ис-
следованиях: 

1. Противовоспалительное действие, в осно-
ве которого лежит улучшение кровообращения, 
активация трофических процессов, уменьшение 
отека тканей, нейтрофильного и моноцитарного 
защитных барьеров. 

2. Неспецифическая стимуляция регенера-
тивных процессов, особенно в поврежденных 
тканях, стимуляция эритропоэза и остеосинтеза. 

3. Бактериостатический и бактерицидный 
эффекты. 

4. Анальгезирующее действие вследствие 
блокады проводимости ноцицептивных воло-
кон, снижения возбудимости рецепторов, по-
вышения уровня эндорфинов. 

5. Устранение ишемизации тканей и сни-
жения отека периневрия. 

6. Стимуляция иммунного ответа за счет ак-
тивации симпатоадреналовой системы, повыше-
ния уровня неспецифических уровней защиты. 

7. Оптимизация клеточного метаболизма, 
проявляющаяся в активации дыхательных фер-
ментов митохондрий и снижении интенсивности 
свободнорадикальных реакций [6–9]. 

8. Активация неспецифических механиз-
мов иммунитета, о чем свидетельствует усиле-
ние бактерицидной активности сыворотки кро-
ви, системы комплимента, снижение уровня С-
реактивного белка, изменение в сыворотке 
крови концентрации Ig A, Ig M, Ig G, а также 
изменение уровня циркулирующих иммунных 
комплексов. НЛОК оказывает иммунокорри-
гирующее действие путем нормализации 
межклеточных взаимодействий субпопуляции 
Т-лимфоцитов и увеличения количества им-
мунокомплексных клеток в крови. Это, в свою 
очередь, повышает функциональную актив-
ность В-лимфоцитов, усиливает иммунный 
ответ [7, 9]. 

Клинический эффект наступает в течение 
курса, состоящего из 5–10 сеансов, продолжи-
тельностью 20–30 минут, и устойчиво сохра-
няется в течение нескольких месяцев [6, 9]. 
При необходимости повторные курсы прово-
дятся через 2–3 месяца [6, 7, 9]. 

Среди противопоказаний выявлены: кри-
тические состояния, острый период заболева-
ния и обострения хронических, острые крово-
течения и кровотечения в анамнезе, выражен-
ная артериальная гипертензия, фотодерматозы, 
эпилепсия, гипогликемия, нарушения сверты-
вающей системы крови, тяжелые септические 
состояния, порфирия, индивидуальная непере-
носимость метода [6, 7]. С осторожностью ме-

тод применяется при онкологической патоло-
гии и подозрении на нее, кахексии, у ослаб-
ленных больных [6, 7]. 

В проведенных ранее клинических испы-
таниях обнаружена хорошая переносимость ме-
тода, отсутствие аллергических реакций, умень-
шение головной боли, головокружения, шума в 
голове, значительное улучшение сна (быстрое 
засыпание, отказ от снотворных средств, более 
глубокий сон) [6, 8]. 

Таким образом, сосудорегулирующий и 
метаболический эффект НЛОК, его хорошая 
переносимость больными, отсутствие выра-
женных побочных эффектов, доступность 
применения как в амбулаторной, так и ста-
ционарной практике, а также возможность 
постоянного контроля пациента послужила 
основанием для изучения его влияния на со-
стояние когнитивных и высших психических 
функций у больных с ДЭ. 

Цель работы: оценка эффективности при-
менения надвенного лазерного облучения кро-
ви у больных с ДЭ при помощи нейропсихоло-
гического тестирования, корректурной пробы 
(КП) и кардиоинтервалограммы (КИГ). 

Материал и методы исследования 
Исследование проводилось на базе II нев-

рологического отделения УО «Гомельский об-
ластной клинический госпиталь ИОВ». Было 
обследовано 22 больных с диагнозом «Дис-
циркуляторная энцефалопатия», II стадия. Для 
постановки диагноза нами использовались 
критерии ДЭ согласно «Классификации цереб-
роваскулярных заболеваний» [5]. 

Средний возраст пациентов составил 77,6 ± 
1,2 года, среди них женщин было 37,5%, муж-
чин — 62,5%. Из всех обследованных 93,7% 
пациентов являлись праворукими, 6,3% –– 
лучше владели левой рукой. Наиболее частой 
сопутствующей патологией, представленной у 
больных с ДЭ, являлись: церебральный атеро-
склероз — 93,8%, ишемическая болезнь серд-
ца — 81,3%, вертеброгенная и суставная па-
тология — 68,8%, артериальная гипертензия — 
62,5%, заболевания желудочно-кишечного 
тракта — 28,1%, хронический обструктивный 
бронхит — 21,9%. 

Основными жалобами до начала лечения 
были диффузные головные боли (59,4%), боли 
в половине головы (18,8%), причем у 21 пациента 
(65,6%) боли носили сжимающий характер, быст-
рая утомляемость (90,6%), трудность засыпания 
(56,3%), поверхностный сон (46,9%). 

Далее все обследованные больные случай-
ным образом были разделены на две группы. 
Характеристика исследуемых параметров пред-
ставлена в таблицах 1 и 2. 
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Таблица 1 –– Клиническая характеристика исследуемых групп 

Группы 
Параметры 

основная, n = 10 контроль, n = 12 
Средний возраст (лет) 77,56,37 80,5±4,59 
Половой состав (м/ж) (%) 70%/30% 41,7%/58,3% 
Предпочтительная рука (правая/левая) (%) 90%/10% 100% 

Сопутствующая патология (%): 
Церебральный атеросклероз 100% 100% 
Ишемическая болезнь сердца 90% 91,6% 
Артериальная гипертензия 70% 75,0% 
Вертеброгенная и суставная патология 80% 66,7% 
Заболевания желудочно-кишечного тракта 30% 41,7% 
Хронический обструктивный бронхит 20% 33,4% 
Доброкачественная гиперплазия предстательной железы  30% 8,3% 

Таблица 2 –– Спектр жалоб, предъявляемых пациентами обследуемых групп 

Группы 
Предъявляемые жалобы 

основная, n = 10 контроль, n = 12 
Диффузная головная боль 30% 25% 
Головокружение 30% 25% 
Пошатывание при ходьбе 30% 20% 
Трудность засыпания 100% 41,6% 
Поверхностный сон 100% 25% 
Снижение внимания 30% 16,7% 
Снижение памяти на текущие события 30% 25% 
Быстрая утомляемость 100% 100% 

 
 
Как следует из данных таблицы, получен-

ные группы были сравнимы по половозраст-
ному составу и имели схожий спектр сопутст-
вующей патологии. Критериями исключения 
из исследования являлись: острые состояния 
на момент лечения, выраженная некорриги-
руемая артериальная гипер- и гипотензия, ин-
сульт или черепно-мозговая травма в анамнезе, 
заболевания крови, онкологическая патология, 
ДЭ III стадии. 

Всем пациентам основной и контрольной 
группы в клинике проводилось лечение со-
гласно «Протоколам диагностики и лечения», 
утвержденным Министерством здравоохране-
ния Республики Беларусь. Основная терапия 
предполагала улучшение системного и цереб-
рального кровотока, улучшение реологических 
свойств крови и включала массаж при сопут-
ствующей вертеброгенной и суставной патоло-
гии, лечебную физкультуру. Дополнительно 
больным основной группы назначался курс 
НЛОК продолжительностью 20 минут еже-
дневно в течение 8 дней [6, 7]. 

С целью изучения контроля динамики ней-
ропсихологического статуса больных ДЭ исполь-
зовали методику стандартизированного нейроп-
сихологического тестирования Лурия А. Р. в мо-
дификации Вассермана Л. С. [10]. Диагности-
ческий набор включал в себя 107 тестов, оцен-

ка которых осуществлялась по трехбалльной 
шкале: от 0 — при отсутствии патологии до 3 бал-
лов — при невозможности выполнения пробы 
[10]. По результатам тестирования составлялся 
индивидуальный нейропсихологический про-
филь больного [10]. 

Для оценки характеристик внимания, мыш-
ления и работоспособности использовалась 
корректурная проба [11]. Бланк КП заполнялся 
больными основной группы дважды: до назна-
чения терапии и после окончания курса НЛОК. 
Задание состояло из 800 цифр (от 1 до 9), рас-
положенных в произвольном порядке, с раз-
мещенными дополнительно вертикальной и 
горизонтальной линиями, разделяющими ри-
сунок на четыре равные сектора. В процессе 
проведения пробы больной должен был вы-
черкнуть в каждом ряду сверху вниз, слева на-
право все имеющиеся цифры 3 и 6, а врач, 
проводивший пробу, фиксировал время вы-
полнения верхней и нижней части пробы [11]. 
Делением времени заполнения верхней поло-
вины теста на время выполнения нижней в се-
кундах получали коэффициент утомляемости 
(КУ), отражающий динамику работоспособности. 
Значение КУ менее 1 свидетельствовало о быстрой 
утомляемости пациента, более 1 — о постепенной 
врабатываемости и более высокой работоспо-
собности. Затем исследующий подсчитывал ко-
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личество ошибок в каждом секторе. Отношение 
полученных сумм левой и правой половин пред-
ставляло коэффициент асимметрии (КА). 

Для объективной оценки вегетативного ста-
туса проводилась кардиоинтервалограмма на ап-
парате «FUCUDA» с полуавтоматической рас-
шифровкой результатов. КИГ выполнялись в 
положении лежа и при проведении ортостати-
ческой пробы. При этом регистрировались 
следующие показатели: мода, амплитуда моды, 
вариационный размах, на основании которых 
вычисляли индекс напряжения и по его значению 
оценивался вегетативный тонус. По отношению 

индексов напряжения стоя и лежа определяли 
коэффициент вегетативной реактивности [12]. 

Статистический анализ полученных дан-
ных проводили с помощью методов описа-
тельной и непараметрической статистики на 
базе программы «Statistica» 6.0. Разницу про-
центного соотношения оценивали с помощью 
критерия Фишера. 

Результаты и обсуждение 
В результате оценки нейропсихологиче-

ского статуса в процессе проведенного лече-
ния были получены следующие результаты 
(таблица 3). 

Таблица 3 — Результаты сравнительного анализа показателей нейропсихологического тестирования у 
пациентов основной группы и группы сравнения до и после курса терапии 

Основная группа, n = 10 Контроль, n = 12 
Показатель 

до лечения после лечения до лечения после лечения 
Отраженная речь (повторение слогов-триграмм) 1 0 1,5 1 
Понимание отношений между предметами, 
выраженными двумя предлогами 

1 1 1 1 

Понимание конструкций родительного падежа 2 2 2 2 
Понимание проб Хеда 1 1 0 0 
Определение количества букв в словах 1,5 1 1 1 
Письмо слов под диктовку 1,5 1 1 1 
Письмо фраз под диктовку 1 0,5 1 1 
Самостоятельное письмо 1 0,5 1 1 
Узнавание «зашумленных» букв 1,5 1 1 1 
Письменный счет 1 1 1 1 
Решение простых задач 2 2 1 1 
Срисовывание 3 объемных геометрических фигур 1 1 1,5 1 
Рисование 3 фигур с переворачиванием их на 180° 1 1 2 1,5 
Динамический праксис по зрительному по-
казу (правая рука) 

1 1 1 1 

Динамический праксис по зрительному по-
казу (левая рука) 

1 0,5 1,5 1 

Усвоение последовательности пальцев по 
проприоцептивному показу (правая рука) 

1 1 1 1 

Усвоение последовательности движений паль-
цев по проприоцептивному показу (левая рука) 

1 0,5 1 1 

Воспроизведение заданного графического 
стереотипа 

0 0 1 1 

Воспроизведение предъявляемой на слух 
ритмической последовательности 

1 0 1 1 

Узнавание изображений предметов с «не-
достающими» признаками 

1,5 1,5 1 1 

Узнавание изображений предметов на за-
шумленных рисунках 

1,5 1 1,5 1 

Идентификация фотографий незнакомых 
лиц по заданному образцу 

2 2 1 1 

Понимание смысла сюжетных картинок 0 0 0,5 0,5 
Понимание смысла последовательных картинок 0 0 1 1 

 
 
В представленной таблице 3 приведены 

параметры, по которым отмечалась динамика 
нейропсихологического статуса в процессе лече-
ния в основной и контрольной группах. Осталь-

ные показатели не претерпели существенных 
изменений и в таблице нами не приводятся. 

По большинству параметров, приведенных 
нами выше, динамика когнитивных нарушений 
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отмечалась равномерно как в основной группе, 
так и контроле. Между тем, обращает на себя 
внимание блок показателей, характеризующих 
письменную речь и зрительный гнозис: письмо 
слов под диктовку (1 и 0,5 баллов), письмо фраз 
под диктовку (1 и 0,5 баллов), самостоятельное 
письмо (1 и 0,5 баллов), узнавание «зашумлен-
ных» букв (1,5 и 1 балл). В среднем изменения не 
превышали 0,5 балла и не достигали нормальных 
значений. Кроме того, в основной группе до лече-
ния наблюдалось некоторое нарушение воспроиз-

ведения  предъявляемой на слух ритмической по-
следовательности (1 балл), которое полностью 
восстановилось после проведенного курса лазеро-
терапии (0 баллов). Группа с применением НЛОК 
также давала лучшую динамику в отношении ди-
намического праксиса по устному и по про-
приоцептивному показу, причем эти изменения 
отмечались только для левой руки. 

Дополнительные данные по исследуемым 
параметрам были получены из повторного 
анализа КП (рисунок 1). 
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Рисунок 1 — КУ у больных с ДЭ основной группы до и после лечения 
 

 
По результатам анализа данных КП, было 

показано, что КУ до курса НЛОК в среднем 
равнялся 1,06 ± 0,03 балла, что указывало на 
примерно равное время выполнения первой и 
второй части пробы. Это могло свидетельство-
вать об отсутствии такого показателя, как вра-
батываемость и расценивалось нами как небла-
гоприятный признак. После проведенного кур-
са терапии КУ составил 0,96 ± 0,03, p < 0,05, 
что могло указывать на достоверное увеличе-

ние утомляемости в процессе выполнения КП 
и свидетельствовало не в пользу применения 
НЛОК у больных с ДЭ. 

КА до и после лечения существенных от-
личий не выявил (1,97 ± 0,61 и 1,76 ± 0,53 со-
ответственно, р > 0,05). 

Далее нами также был проведен деталь-
ный анализ вегетативного тонуса и вегетатив-
ной реактивности, который предложен на ри-
сунках 2 и 3. 
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Рисунок 2 — Динамика вегетативного тонуса  у больных с ДЭ основной группы 
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Рисунок 3 — Распределение вегетативной реактивности у больных 

с ДЭ основной группы 
 
 

По результатам КИГ было показано, что 
до лечения в основной группе преобладающим 
вегетативным тонусом были — эйтония (27,27%) 
и симпатикотония (36,36%). После проведен-
ного курса НЛОК характер распределения ве-
гетативного статуса несколько изменился, причем 
эти изменения имели неблагоприятный харак-
тер: процент больных с эйтоническим тонусом 
снизился до 0% (р < 0,05); не достоверно, но 
значимо увеличился процент больных с гипер-
симпатикотоническим типом вегетативного 
тонуса (27,27% и 50,0% соответственно). 

После проведенного курса терапевтиче-
ского лечения с дополнительным применением 
НЛОК наблюдалась неблагоприятная тенден-
ция к увеличению процента асимпатикотониче-
ского типа вегетативной реактивности (11,11% и 
40,0% соответственно, р < 0,1) и снижению нор-
мальной (55,56% и 20,0% соответственно, р < 0,1). 

Таким образом, проведенное нами пилот-
ное исследование показало неоднозначное влия-
ние метода НЛОК на состояние когнитивных 
функций и вегетативной обеспеченности орга-
низма у больных с ДЭ, которое выражалось в па-
раметрах ухудшения вегетативного тонуса и ре-
активности, что приводило к снижению работо-
способности, несмотря на незначительную по-
ложительную динамику показателей письменной 
речи и динамического праксиса. 

Выводы 
1. Применение НЛОК оказывает стимули-

рующее влияние на состояние вегетативного то-
нуса и вегетативной реактивности, что приводит к 
улучшению письменной речи, зрительного гнози-
са и динамического праксиса. 

2. Негативные изменения вегетативной 
обеспеченности в процессе применения НЛОК 

у больных с ДЭ сочетаются со снижением по-
казателей внимания и работоспособности. 

3. Применение НЛОК у обследованной ка-
тегории лиц в настоящий момент представля-
ется неоднозначным и требует проведения 
дальнейших более широких исследований. 
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ЛАБОРАТОРНЫЕ И КЛИНИЧЕСКИЕ ИЗМЕНЕНИЯ 

ПРИ АНТИРЕТРОВИРУСНОЙ ТЕРАПИИ 

Т. М. Мироненко2, Е. Л. Красавцев1, Е. И. Козорез1, Е. П. Казначеева2 

1Гомельский государственный медицинский университет 
2Гомельская областная инфекционная клиническая больница 

В статье представлены изменения показателей общего и биохимического анализов крови, а также и 
клинических проявлений у больных на различных схемах антиретровирусной терапии (АРВ-терапии), при-
меняемых для лечения ВИЧ-инфицированных в Гомельской областной инфекционной больнице. Выявлено, 
что у ВИЧ-инфицированных, получающих различные схемы АРВ-терапии, через 1–6 месяцев лечения на-
блюдались единичные клинически выраженные побочные эффекты, приводящие к отмене или смене схемы 
АРВ-терапии. На схеме «комбивир + эфавир» регистрировались в 11,8% случаев гематологические измене-
ния (развитие тяжелой анемии), приводящие к смене схемы АРВ-терапии. У больных, находившихся на 
схеме «комбивир + нелвир», через 1 месяц от начала лечения достоверно увеличивалось содержание общего 
билирубина в сыворотке крови. Среди пациентов, получавших эфавир + эпивир + ставир, через 1 месяц от 
начала лечения достоверно возрастала активность α-амилазы. У большинства больных с выявленными аnti-
HCVtot с наличием биохимической активности на фоне лечения показатели АЛТ нормализовались. 

Ключевые слова: ВИЧ-инфекция, АРВ-терапия, побочные эффекты, СПИД. 

LABORATORY AND CLINICAL CHANGES OF ANTIRETROVIRAL THERAPY 

T. M. Mironenka2, E. L. Krasavtsev1, E. I. Kozorez1, E. P. Kaznatcheeva2 

1Gomel State Medical University 
2Gomel Regional Clinical Infectious Hospital  

In the article we can determine changes of parameters of the general and biochemical analyses of blood, also 
me can find clinical displays at patients on the various schemes of antiretroviral therapy applied to treatment of a 
HIV-infected in the Gomel regional infectious hospital are presented. It is revealed, that at the HIV-infected receiv-
ing various schemes of antiretroviral therapy, in 1–6 months of treatment the individual clinically expressed by-
effects leading a cancelling or change of the scheme of antiretroviral therapy were observed. On the scheme: com-
bivir + stocrin leading change were registered hematologic changes (heavy anemia) in 11, 8% of cases therefore 
scheme of therapy was changed. At the patients was on the scheme combivir +virasept, in 1 month from the begin-
ning of treatment the maintenance of the general bilirubin in whey of blood authentically increased. Among the pa-
tients received stocrin + epivir + zerit, in 1 month from the beginning of treatment activity α- -amylase authentically 
increased. At the majority of patients with revealed аnti-HCVtot with presence of biochemical activity on a back-
ground of treatment parameters ALT were normalized. 

Key words: HIV-infection, antiretroviral therapy, by-effects, AIDS. 
 
 
Введение 
ВИЧ-инфекция — это заболевание, вклю-

чающее комплекс клинических синдромов, а 
также ряд различных ассоциированных забо-
леваний. Прогрессирующее снижение иммуни-
тета со временем приводит к развитию оппор-
тунистических инфекций и опухолей, в конеч-
ном счете, определяющих клинику СПИДа и 
летальный исход [1]. 

В 1995–1997 гг. лечение ВИЧ-инфекции изме-
нилось радикальным образом благодаря трем от-
крытиям, сделанным почти одновременно. Во-
первых, в 1995 г. ученым удалось показать, что 
на протяжении почти всей болезни скорость 
репродукции ВИЧ составляет не менее 1 млрд. 
вирусных частиц в сутки. Стало ясно, что глав-
ной мишенью любого терапевтического воздей-
ствия должен быть сам вирус. Во-вторых, в 
начале 1996 г. был разработан количественный 

метод определения РНК ВИЧ в плазме, пред-
назначенный для оценки прогноза и эффектив-
ности лечения. И, наконец, третьим открытием 
стали лекарственные средства: спустя десятиле-
тия после открытия нуклеозидных ингибиторов 
обратной транскриптазы появились два новых 
класса препаратов: ненуклеозидные ингибиторы 
обратной транскриптазы (ННИОТ) и ингибито-
ры протеазы ВИЧ. АРВ-терапия позволяет вос-
становить функцию иммунной системы, умень-
шить число осложнений, улучшить качество жиз-
ни и продлить жизнь ВИЧ-инфицированным [2]. 

С появлением новых препаратов у врачей поя-
вились и новые проблемы, в частности, побочные 
эффекты антиретровирусной терапии [2, 5]. 

Зидовудин имеет такие побочные эффек-
ты, как угнетение костного мозга: у 5–10% паци-
ентов развивается анемия, реже нейтропения; 
диспепсические расстройства (краткосрочные), 
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головные боли, изменение цвета ногтей. Ставу-
дин может вызывать периферическую полиней-
ропатию в 20% случаев, панкреатит, лактацидоз с 
жировой дистрофией печени, тошноту, рвоту, 
боли в животе. Применение стокрина может про-
явиться сыпью у 10% пациентов, редко тяжелой 
(<1%), гепатотоксичностью, у 40% пациентов 
легкими или умеренными симптомами со сторо-
ны ЦНС, обычно исчезающими со временем, у 3–
10% пациентов расстройства ЦНС служат пока-
занием к отмене препарата, головокружение, па-
тологические сновидения, сонливость, бессонни-
ца. Побочными эффектами нелфинавира являют-
ся: диарея, у 10–30% пациентов в начале приема 
препарата в большинстве случаев диарея прохо-
дит без лечения; повышение активности транса-
миназ. Ламивудин обладает минимальной ток-
сичностью, редко может вызвать лактацитоз со 
стеатозом печени [2, 5]. Существует класс-
специфическая токсичность: для ННИОТ — ге-
патотоксичность, сыпь, расстройства ЦНС; инги-
биторов протеазы — диспепсические расстрой-
ства, липодистрофия, гипергликемия, гиперлипи-
демия, гиперхолестеринемия [5]. 

Повышение уровня ферментов печени — 
одно из распространенных нарушений у ВИЧ-
инфицированных пациентов, но установить его 
причину в большинстве случаев бывает крайне 
трудно, так как задействовано множество пато-
логических механизмов. Гепатотоксичность, с 
одной стороны, может быть связана с прямым 
цитотоксическим эффектом АРВ-терапии, а с 
другой — с идиосинкразическим или иммуноал-
лергическим механизмом. Повышение фермен-
тов печени сопровождает хронические гепатиты 
В и С. Наконец, воздействие алкоголя, использо-
вание лекарственных препаратов для лечения 
вторичных заболеваний, развитие стеатогепати-
та, вызванного метаболическими синдромами 
(гиперлипидемия, диабет, ожирение), могут спо-
собствовать нарушениям функции печени [3]. 

Цель: изучить лабораторные и клиниче-
ские изменения при различных схемах АРВ-
терапии, применяемых для лечения ВИЧ - инфи-

цированных в Гомельской областной инфек-
ционной больнице. 

Материалы и методы исследования 
Лабораторные и клинические изменения 

изучались у 70 ВИЧ-инфицированных больных, 
получающих АРВ-терапию. Среди них было 
42 (60%) женщины и 28 (40%) мужчин. Сред-
ний возраст составил 33 ± 0,68 года. В стадии 
А2 (по классификации ВИЧ-инфекции, пред-
ложенной центром по контролю за заболева-
ниями (CDC, США) в 1993 для подростков и 
взрослых) было 3 (4,3%) человека, А3 — 3 (4,3%) 
человека, В2 — 18 (25,7%), В3 — 30 (43%), С2 — 
3 (4,3%), С3 — 11 (15,7%) человек. Не была 
установлена стадия у 2 (2,7%) человек. Было 
рассмотрено 5 схем лечения: 1) «комбивир + 
эфавир», 2) «комбивир + нелвир», 3) «комби-
вир + нелвир», 4) «зидовудин + дивир + эфа-
вир», 5) «эфавир + эпивир + ставир». Лабора-
торные показатели: общий анализ крови (эритро-
циты, гемоглобин, тромбоциты), биохимический 
анализ крови (общий билирубин, α-амилаза, мо-
чевина, холестерин, АЛАТ) определялись об-
щепринятыми методиками [4]. 

Результаты и обсуждение 
51 больной находился на схеме «комбивир + 

эфавир». Среди них была 21 (42%) женщина и 30 
(58%) мужчин. Средний возраст этих пациентов 
составил 32,5 ± 0,69 лет. Находились в стадии А2 
3 (5,8%) человека (1 женщина и 2 мужчин), А3 — 
2 (3,9%) человека (2 женщины), В2 — 16 (31,3%) 
человек (5 женщин и 11 мужчин), В3 — 20 
(39,2%) человек (9 женщин и 11 мужчин), С2 — 
2 (3,9%) мужчин, С3 — 8 (15,9%) человек (4 
женщины и 4 мужчины). Переносимость схемы 
АРВ-терапии была удовлетворительной. У трети 
пациентов регистрировали диспепсические про-
явления легкой степени тяжести, которые купи-
ровались в течение 2 месяцев. Также треть паци-
ентов предъявляли жалобы на нарушения сна, 
утомляемость, усталость, нарушение внимания, 
которые прошли через 3–4 недели терапии. 

Лабораторные изменения у больных на схеме 
«комбивир + эфавир» представлены в таблице 1. 

Таблица 1 — Лабораторные изменения у больных на схеме «комбивир + эфавир» 

Показатели 
До лечения, 

n = 42 
Через 1 месяц, 

n = 49 
Через 3 месяца, 

n = 25 
Через 6 месяцев, 

n = 9 
Эритроциты, ×10¹²/л 4,14±0,078 4,15±0,06 4,24±0,09 4,28±0,18 
Гемоглобин, г/л 137,15±2,6 138,06±2,24 140,52±3,34 142,44±6,47 

Тромбоциты, ×109/л 234,24±14,7 252,58±16,1 
n = 40 

237,38±16,2 
n =18 

277±26,5 
n = 3 

α-амилаза, мг/с.л 11,97± 1,28 
n = 42 

10,2± 0,71 
n = 33 

9,93± 1,43 
n = 8 — 

Мочевина, ммоль/л 4,48±0,22 
n = 45 

4,84± 0,24 
n = 8 

5,67± 0,92 
n = 4 — 

Холестерин, ммоль/л 4,15± 0,14 
n = 25 

3,8± 0,24 
n = 8 

4,12± 0,5 
n = 4 — 
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Достоверных отличий в лабораторных из-
менениях не было выявлено. 

До лечения антитела к вирусу гепатита С 
(аnti-HCVtot) выявлялись у 28 (54,9%) человек 
(обследовано 47). У 7 человек (25%) АЛАТ была 
выше нормы: умеренная активность регистри-
ровалась у 3 (42,85%) человек, минимальная 
активность — у 3 (42,85%), высокая актив-
ность — у 1(14,29%). Уровень общего билиру-
бина составил 11,94 ± 0,75 мкмоль/л у 26 об-
следованных, АЛАТ — 0,2 ± 0,04 мкат/л. Через 
1 месяц от начала лечения содержание общего 
билирубина также оставалось в пределах нор-
мы — 16,77 ± 3,25 мкмоль/л (обследовано 18 
человек); АЛАТ — 0,15 ± 0,02 мкат/л — у 18 об-
следованных. У 6 человек (33,33%) АЛАТ была 
выше нормы: минимальной активность регист-
рировалась у 5 (83,33%), умеренная активность — 
у 1 (16,67%). У 2 больных, у которых до лече-
ния АЛАТ была выше нормы, ее активность нор-
мализовалась; но сохранялась минимальная ак-
тивность у 3 других пациентов и умеренная ак-
тивность еще у 1. Через 3 месяца у 4 больных с 
выявленными anti-HCVtot уровень общего би-
лирубина составил 21,13 ± 8,02 мкмоль/л, АЛАТ — 
0,32 ± 0,18 мкат/л (у 2 пациентов регистриро-
валась минимальная и умеренная активность). 

У 19 человек, получающих данную схему 
лечения, маркеры вирусных гепатитов не вы-
являлись. Среди них до лечения лишь у 1 (5,26%) 
был билирубин выше нормы. Содержание общего 
билирубина в эти сроки было 11,6 ± 1,34 мкмоль/л, 
АЛАТ — 0,09 ± 0,01 мкат/л у 17 обследован-
ных больных в эти сроки; только у 2 (11,76%) 
пациентов АЛАТ была выше нормы. Через 1 ме-

сяц от начала лечения уровень билирубина был 
равен 13,41 ± 0,8 мкмоль/л, АЛАТ — 0,09 ± 
0,01 мкат/л (обследовано 14 больных); только 
у 1 (7,14%) пациента стала расти АЛАТ. Через 
3 месяца содержание билирубина у 3 обследо-
ванных в эти сроки также оставалась в преде-
лах нормы (13,77 ± 1,25 мкмоль/л), как и 
АЛАТ (0,12 ± 0,06 мкат/л); лишь у одного 
больного сохранялась АЛАТ выше нормы. 

До лечения у 11 человек была анемия, ко-
торая сохранялась на том же уровне через 1 месяц 
от начала лечения у 5 человек, и еще у 3 на-
блюдалось снижение гемоглобина и эритроци-
тов. Необходимо отметить, что у этих же 
больных продолжало отмечаться дальнейшее 
снижение этих показателей через 3 месяца от 
начала терапии. Через 3 месяца от начала ле-
чения и еще у 1 пациента зарегистрировано 
снижение содержания гемоглобина и эритро-
цитов в общем анализе крови. Смена терапии в 
результате появления побочных эффектов 
произошла у 13 (25,5%) пациентов. У 3 боль-
ных была зарегистрирована тяжелая анемия, у 
2 — тяжелая анемия и нейтропения, у 1 — тя-
желая анемия с депрессией (11,8%). Выражен-
ные психические нарушения наблюдались у 3 па-
циентов, тяжелая депрессия — у 2. Сыпь с пора-
жением кожи и слизистых была у 2 больных. 

Четверо больных находились на схеме 
«комбивир + нелвир». Среди них были 1 (25%) 
женщина и 3 (75%) мужчин. Средний возраст 
был равен 36,75 ± 3,68 лет. Находились все в 
стадии В3. Гематологические изменения у боль-
ных на схеме «комбивир + нелвир» представ-
лены в таблице 2. 

Таблица 2 — Гематологические изменения у больных на схеме «комбивир + нелвир» 

Показатели 
До лечения, 

n = 3 
Через 1 месяц, 

n = 3 
Через 3 месяца, 

n = 4 
Эритроциты, ×10¹²/л 3,9 ± 0,09 4,22 ± 0,11* 4,35 ± 0,14* 
Гемоглобин, г/л 128,5 ± 2,95 141 ± 3,87* 146,75 ± 3,56* 

Тромбоциты, ×109/л 179,76 ± 14,8 311,16 ± 87,13 
282,9 
n = 1 

α-амилаза, мг/с.л 7,53 ± 1,52 
8,9 ± 2,25 

n = 2 
7 

n = 1 

Мочевина, ммоль/л 
4,55 ± 0,24 

n = 4 
5,02 ± 0,73 

n = 2 
6,7 

n = 1 

Холестерин, ммоль/л — 
3,75 ± 1,05 

n = 2 
— 

Общий билирубин, мкмоль/л 7,36±2,03 13,62 ± 1,78* 
15,03 
n = 1 

АЛАТ, мкат/л 0,175±0,06 0,175 ± 0,06 
0,08 
n = 1 

* — p < 0,05 в сравнении с показателями больных до лечения.  
 
Аnti-HCVtot выявлялись у 1 пациента на 

этой схеме, у которого до лечения была мини-
мальная активность, через 1 месяц после на-
значения АРВ терапии АЛАТ стала снижаться, 
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а через 3 месяца нормализовалась. У осталь-
ных больных до лечения АЛАТ была выше нор-
мы у 1 человека, через 1 месяц после лечения на-
блюдался рост АЛАТ у того же человека и по-
вышение этого показателя еще у 1. До лечения у 
2 человек была анемия, у которых на фоне лече-
ния показатели гемоглобина нормализовались. 

Пять больных находились на схеме «дивир + 
эпивир + эфавир». Среди них была 1 (20%) жен-
щина и 4 (80%) мужчин. Средний возраст был 37,6 ± 
4,33 лет. Находились в стадии В3 — 1 (20%) че-
ловек, С3 — 1 (20%), В2 — 2 (40%) и у 1 (20%) не 
была определена стадия (не обследован иммуно-
логически). Гематологические изменения у боль-
ных на данной схеме представлены в таблице 3. 

Достоверных отличий в лабораторных из-
менениях не было выявлено. 

У 3 пациентов на данной схеме выявля-
лись аnti-HCVtot: у 1 больного до лечения со-
держание билирубин и у 2 активность АЛАТ 
были выше нормы. Через 1 месяц после лече-
ния эти показатели нормализовались. У 2 боль-
ных, у которых не выявлялись маркеры вирусных 
гепатитов, до лечения АЛАТ была выше нормы у 
1 человека, через 1 месяц после лечения наблюда-
ется нормализация этого показателя. 

5 больных получали препараты по схеме «зи-
довудин + дивир + эфавир». Среди них были 1 
(20%) женщина и 4 (80%) мужчин. Средний воз-
раст этих больных составил 31,6 ± 1,63 лет. Нахо-
дились в стадии В3 — 3 (60%) человека, С2 — 1 
(20%) человек и у 1 (20%) не была определена 
стадия. Гематологические изменения у больных 
на данной схеме представлены в таблице 4. 

Таблица 3 — Гематологические изменения у больных на схеме «дивир + эпивир + эфавир» 

Показатели 
До лечения, 

n = 5 
Через 1 месяц, 

n = 5 
Через 3 месяца, 

n = 1 
Эритроциты, ×10¹²/л 4,58 ± 0,12 4,6 ± 0,1 5,1 
Гемоглобин, г/л 150,4 ± 4,72 152,4 ± 3,2 169 
Тромбоциты, ×109/л 269,12 ± 54,7 212,94 ± 15,15 260,1 
α-амилаза, мг/с.л 16,94 ± 5,75 

n = 2 
15,96 ± 1,78 — 

Мочевина, ммоль/л 
4,24 ± 0,53 

n = 2 
3,96 ± 0,82 — 

Холестерин, ммоль/л 
4,25±0,15 

n = 2 
— — 

Общий билирубин, мкмоль/л 13,15 ± 2,45 
n = 2 

13,52 ± 1,61 — 

АЛАТ, мкат/л 0,2 ± 0,06 
n = 2 

0,2 ± 0,1 — 

Таблица 4 — Гематологические изменения у больных на схеме «зидовудин + дивир + эфавир» 

Показатели 
До лечения, 

n = 5 
Через 1 месяц, 

n = 5 
Эритроциты, ×10¹²/л 4,22 ± 0,16 4,27 ± 0,18 
Гемоглобин, г/л 134,5 ± 5,25 130,5 ± 5,26 
Тромбоциты, ×109/л 249,68 ± 47,13 200,48 ± 47,36 

α-амилаза, мг/с.л 
17,44± 4,43 

n = 4 
25,15 ± 9,88 

n = 4 

Мочевина, ммоль/л 
4,7 ± 0,9 

n = 4 
4,75 ± 0,58 

n = 4 

Холестерин, ммоль/л 
3,26 ± 0,12 

n = 3 
3,2 ± 0,15 

n = 3 

Общий билирубин, мкмоль/л 
15,7 ± 0,98 

n = 4 
14,09 ± 1,21 

n = 4 

АЛАТ, мкат/л 
0,64 ± 0,4 

n = 4 
0,15 ± 0,07 

n = 4 

 
 
Достоверных отличий в лабораторных 

изменениях не было выявлено. 
Аnti-HCVtot выявлялись у 4 человек 

(80%): до лечения у 2 активность АЛАТ была 

выше нормы, а через 1 месяц после лечения 
этот показатель нормализовался у этих боль-
ных и возросла активность АЛАТ у другого 
больного. У одного больного до лечения ге-
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моглобин был ниже нормы, а через 1 месяц 
еще больше снизился. 

5 больных получали схему «эфавир + 
эпивир + ставир»: 4 (80%) женщин и 1 (20%) 
мужчина. Средний возраст составил 32±3,43 

лет. Находились в стадии В3 — 2 (40%) че-
ловека, С3 — 2 (40%) человека, А3 — 1 
(20%) человек. Гематологические изменения 
у больных на данной схеме представлены в 
таблице 5. 

Таблица 5 — Гематологические изменения у больных на схеме «эфавир + эпивир + ставир» 

Показатели 
До лечения, 

n = 5 
Через 1 месяц, 

n = 5 

Эритроциты, ×10¹²/л 3,46 ± 0,13 3,95 ± 0,06* 

Гемоглобин, г/л 113,6 ± 4,7 130 ± 1,41* 

Тромбоциты, ×109/л 187,02 ± 7,42 
224,6 ± 26,49 

n = 3 

α-амилаза, мг/с.л 
5,26 ± 1,38 

n = 3 
12,35 ± 2,31* 

n = 4 

Мочевина, ммоль/л 
3,55 ± 0,3 

n = 4 
35,62 ± 1,46 

n = 4 

Холестерин, ммоль/л 
4,46 ± 0,9 

n = 3 
5,1 

n = 1 

Общий билирубин, мкмоль/л 
18,31 ± 4,22 

n = 4 
12,68 ± 0,47 

n = 4 

АЛАТ, мкат/л 
0,2 ± 0,14 

n = 4 
0,22 ± 0,16 

n = 4 

* — p < 0,05 в сравнении с показателями больных до лечения. 
 
 
У 1 больного с выявленными anti-HCVtot 

показатели биохимического анализа крови бы-
ли без изменений. Среди остальных пациентов 
(4 человека) у 1 наблюдалась активность АЛАТ 
выше нормы и через 1 месяц лечения наблюда-
ется дальнейший рост АЛАТ; общий билирубин 
был без изменений. У 1 больного через 3 месяца 
от начала АРВ, находившегося на данной схеме, 
стали наблюдаться следующие побочные эффек-
ты: слабость в руках и ногах, отложение жира в 
области бедер, живота, похудение рук и ног. В 
связи с побочным действием ставудина данная 
схема была изменена на «эпивир + эфавир + ин-
вираза». У 4 больных до лечения регистрирова-
лась анемия, через 1 месяц показатели гемогло-
бина и эритроцитов нормализовались. 

Выводы 
У ВИЧ-инфицированных, получающих раз-

личные схемы АРВ-терапии, через 1–6 месяцев 
лечения наблюдались единичные клинически 
выраженные побочные эффекты (депрессия, 
липодистрофия и т. д.), приводящие к отмене 
или смене схемы АРВ-терапии.  На схеме 
«комбивир + эфавир» регистрировались в 11,8% 
случаев гематологические изменения (развитие 
тяжелой анемии), приводящие к смене схемы 

АРВ терапии. У больных, находившихся на 
схеме «комбивир + нелвир», через 1 месяц от 
начала лечения достоверно увеличивалось со-
держание общего билирубина в сыворотке 
крови. Среди пациентов, получавших «эфавир 
+ эпивир + ставир», через 1 месяц от начала 
лечения достоверно возрастала активность α-
амилазы. У большинства больных с выявлен-
ными аnti-HCVtot с наличием биохимической 
активности на фоне лечения показатели АЛТ 
нормализовались. 
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УДК [611.141+611.145/.146]-013 
СТРУКТУРНАЯ ОРГАНИЗАЦИЯ ОБЛАСТИ УСТЬЕВ ПОЛЫХ ВЕН 

В ЭМБРИОГЕНЕЗЕ ЧЕЛОВЕКА 

Т. В. Сахарчук 

Белорусский государственный медицинский университет, г. Минск 

Развитие области устьев полых вен изучено на 133 сериях эмбрионов человека в возрасте от 4 недель до 
2 месяцев внутриутробного развития. Установлено, что правая общая кардинальная вена (ПОКВ), левая об-
щая кардинальная вена (ЛОКВ) и нижняя полая вена (НПВ) изначально открываются в венозный синус (ВС) 
сердца. Их устья располагаются очень близко друг от друга. По мере роста сердца устья этих вен постепен-
но удаляются друг от друга, что свидетельствует о постепенном встраивании стенки синуса в стенку право-
го предсердия, а вышеуказанные вены открываются в полость правого предсердия. ПОКВ и правый рог ве-
нозного синуса формируют верхнюю полую вену (ВПВ), а ЛОКВ (ее дистальный отдел) и левый рог — ве-
нечный синус сердца. На входе первичного предсердия имеется венозный клапан, представленный правой и 
левой створками. Он препятствует обратному забросу крови в венозный синус и приносящие сосуды. Левая 
створка со временем редуцируется, а из правой образуются евстахиев и тебезиев клапаны. Также выявлено, 
что в эмбриогенезе формируется закладка будущих миокардиальных сфинктеров полых вен. 

Ключевые слова: эмбриогенез, верхняя полая вена, нижняя полая вена, сердце, венозный синус. 

STRUCTURE ORGANIZATION OF THE AREA OF ORIFICES 
OF CAVA VEINS IN THE HUMAN EMBRYOGENESIS 

T. V. Saharchuk 

Belarusian State Medical University, Minsk 

The of development of the area of orifices of cava veins have been investigated on serial cuts taken from 133 
human embryos at the age of 4–8 weeks of intra-uterine development. It is has been established, that the right com-
mon cardinal vein (RCCV), left common cardinal vein (LCCV) and inferior vena cava initially open in a sinus 
venosus of the heart. Their orifices locate very close from each other. In process of growth of the heart the orifices 
of these veins gradually remove from each other that testify to gradual embedding the wall of a sinus in the wall of 
the right auricle and the above mentioned veins are open in the cavity of the right auricle. RCCV and the right horn 
of a sinus form superior vena cava, and LCCV (it’s distal portion) and the left horn - a coronal sine of heart. At the 
entry of a primary auricle there is the venous valve consisting of the right and left shutters. It prevents from a retro-
grade blood flow in a sinus venosus and afferent vessels. In due course the left shutter is reduced . The valve of the 
inferior vena cava (Eustahii) and the valve of the sinus coronarii (Thebesii) are formed from the right one. Also it is 
revealed, that in embryogenesis the layings of the future myocardial constrictors of cava veins are formed. 

Key words: embryogenesis, superior vena cava, inferior vena cava, heart, sinus venosus. 
 
 
Введение 
Важным моментом в работе сердца как на-

соса является периодическое закрытие и от-
крытие его «входных» и «выходных» отвер-
стий, что обеспечивает движение крови в од-
ном направлении. «Выходные» отверстия — 
устья крупных артериальных стволов — снаб-
жены полулунными клапанами, которые пре-
дотвращают возврат крови в желудочки при их 
диастоле. Что же касается «входных» отвер-
стий, а именно устьев полых и легочных вен, 
то немногочисленные и часто противоречивые 
данные проведенных ранее анатомических ис-
следований предоставляют лишь косвенные 
доказательства существования в области ве-
нозных отверстий сердца структур, которые 
могут выполнять по отношению к этим отвер-
стиям замыкательную функцию и препятство-
вать тем самым обратному току крови из серд-

ца в приносящие сосуды в момент систолы 
предсердий. 

В небольшом количестве специальных ис-
следований приведены разрозненные сведения 
о наличии миокардиальных клеток в стенке 
ближайших к сердцу отделов полых вен [1, 7]. 
Пучки миокардиоцитов, расположенные не-
сколькими концентрическими слоями в устьях 
полых вен, формируют кольцевидные утолще-
ния, которые расцениваются некоторыми авто-
рами как миокардиальные сфинктеры (МС) [3]. 
В литературе также встречаются немногочис-
ленные и весьма противоречивые данные о 
структурно-функциональной организации за-
слонки НПВ в онтогенезе человека [2, 4, 5, 6, 7, 
9, 11]. По мнению отдельных исследователей 
[4, 5, 6], заслонка НПВ в постнатальном пе-
риоде жизни выполняет функцию пятого кла-
пана сердца — устьевого клапана. 
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Вместе с тем МС полых вен, а также за-
слонка НПВ не рассматривались и не оценива-
лись никем из исследователей как элементы 
единого замыкательного аппарата устьев по-
лых и легочных вен, способного осуществлять 
запирательную функцию для предотвращения 
возврата крови в вены при систоле предсердий. 

Следует отметить, что в последние годы рез-
ко возрос и клинический интерес к данной облас-
ти сердца в связи с выдвинутой в 1998 году тео-
рией спонтанной инициации фибрилляции пред-
сердий из устьев полых и легочных вен [8, 10, 12]. 

Цель исследования: установить особенности 
развития области устьев полых вен и выделить 
основные этапы становления их замыкательного 
аппарата в эмбриональном периоде человека. 

Материал и методы исследования 
Материалом для данной работы послужи-

ли эмбрионы человека из коллекции кафедры 

нормальной анатомии Белорусского государ-
ственного медицинского университета. Эм-
брионы фиксированы в 10%-ном растворе ней-
трального формалина, импрегнированны азот-
нокислым серебром по методу Бильшовского-
Буке. Часть эмбрионов окрашена гематоксили-
ном и эозином, а также по Ван Гизон. 

Изучены серии сагиттальных, поперечных 
и фронтальных срезов 133 эмбрионов человека 
в возрасте от 2 недель до 3 месяцев. Выбор 
возраста эмбрионов обусловлен тем, что к 
концу 2 месяца внутриутробного развития ис-
следуемая область приобретает черты строе-
ния, близкие к дефинитивным. Размеры эм-
брионов даны в мм теменно-копчиковой дли-
ны (ТКД). Возраст их по средним показателям 
А. А. Заварзина, А. П. Амвросьева, П. А. По-
лякова, G. Oliver, H. Pineau указан в неделях 
(таблица 1). 

Таблица 1 — Распределение изученного эмбриологического материала по возрастным группам 

Неделя внутриутробного развития ТКД (мм) Количество эмбрионов 
3-ая 4–5 3 
4-ая 6–8 6 
5-ая 9–13 34 
6-ая 14–20 50 
7-ая 21–22 9 
8-ая 23–24 15 
9-ая 25–30 16 
Итого 133 

 

 
Препараты изучали в бинокулярном мик-

роскопе МБС-1 при увеличениях 212,5, 1010, 
1020, 1040, 1060. 

Результаты и обсуждения 
В ходе исследования установлено, что на 3 не-

деле внутриутробного развития (эмбрионы 4–
5 мм ТКД) справа от первичной межпредсерд-
ной перегородки (МПП) в полость правого 

предсердия (ПП) открывается ВС сердца. От-
верстие, посредством которого полость ВС со-
общается с полостью ПП, в литературе имену-
ется синуснопредсердным отверстием. Это от-
верстие ограничено правой и левой синусно-
предсердными заслонками, которые у эм-
брионов 4–9 мм ТКД практически равновели-
ки (рисунок 1). 
 

 
1 — правая синуснопредсердная заслонка; 2 — левая синуснопредсердная заслонка; 3 — правый рог ВС; 

4 — НПВ; 5 — ПОКВ; 6 — правая нижняя кардинальная вена; 7 — правая верхняя кардинальная вена;  
8 — легкое; 9 — устье левого рога ВС 

Окраска по Бильшовскому-Буке. Микрофото. Ув. 100 

Рисунок 1 — Сагиттальный срез эмбриона 4 мм ТКД 
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ВС представляет собой камеру, в которую 
вливаются крупные вены. В правый рог ВС от-
крывается ПОКВ, в левый рог — ЛОКВ, а в 
поперечную часть — НПВ. Размеры правого и 
левого рогов ВС, как и размеры обеих общих 
кардинальных вен, на данном этапе развития 
практически одинаковые. 

На 5 неделе внутриутробного развития 
(эмбрионы 9–13 мм ТКД) мы отмечаем су-
щественное отставание в росте левой синус-
нопредсердной заслонки. В этот период пра-
вая заслонка расщепляется на евстахиев и 
тебезиев клапаны (рисунок 2). В дальнейшем 
наблюдается прогрессивное уменьшение раз-
меров левой синуснопредсердной заслонки и 
ее постепенное слияние с вторичной МПП. В 

конце эмбрионального периода (9 неделя внут-
риутробного развития) левая заслонка слабо 
различима, а правая заслонка, подвергшаяся 
вторичным преобразованиям, ограничивает 
устье НПВ в виде заслонки НПВ и устье ве-
нечного синуса в виде заслонки венечного 
синуса. 

У эмбрионов 12–13 мм ТКД ПОКВ и ЛОКВ 
практически равновелики, а у эмбрионов 14–16 мм 
ТКД происходит заметное отставание в росте 
ЛОКВ. В результате этого левый рог ВС ста-
новится уже и длиннее правого и представляет 
собой непосредственное продолжение ЛОКВ. 
С этого момента правый рог ВС и широкая 
ПОКВ (рисунок 3) расцениваются нами как 
верхняя полая вена (ВПВ). 

 

 
1 — ПОКВ; 2 — НПВ; 3 — ВС; 4 — левая синуснопредсердная заслонка; 

5 — правая синуснопредсердная заслонка; 6 — евстахиев клапан; 7 — тебезиев клапан 
Окраска гематоксилином и эозином. Микрофото. Ув.  100 

Рисунок 2 — Сагиттальный срез эмбриона 10 мм ТКД 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

1 — НПВ; 2 — ВПВ; 3 — правая синуснопредсердная заслонка; 
4 — левая синуснопредсердная заслонка; 5 — поперечная часть ВС 

Окраска по Бильшовскому-Буке. Микрофото. Ув.  100 
Рисунок 3 — Сагиттальный срез эмбриона 15 мм ТКД 

 
Практически полная облитерация ЛОКВ (за 

исключением ближайшего к сердцу отдела) про-
исходит на 8 неделе внутриутробного развития. 
Сам ВС смещается вправо и располагается позади 
и несколько ниже ПП на уровне венечной бороз-
ды. На 9 неделе внутриутробного развития можно 

наблюдать, как задняя стенка ВС с устьями впа-
дающих в него вен (НПВ, ВПВ и венечного сину-
са) быстро подтягивается к ПП и включается в со-
став предсердной стенки. Поэтому в конце эм-
брионального периода мы наблюдали устья НПВ 
и ВПВ, открывающиеся непосредственно в по-
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лость ПП, т.е. условно можно выделить первич-
ные устья НПВ и ВПВ, которые открываются в 
ВС, и вторичные, которые открываются в ПП. Та-
ким образом, ПП формируется из двух отделов: 
первичного предсердия и ВС. ВПВ формируется 
из ПОКВ и правого рога ВС. Венечный синус 
сердца формируется из проксимального отдела 
ЛОКВ и левого рога ВС. 

Стенка экстра- и интраперикардиальных 
отделов полых вен имеет различное строение. 

В стенке интраперикардиальных отделов кнару-
жи от эндотелиального слоя появляется слой не-
зрелых мышечных клеток (рисунок 4). Эти клет-
ки внешне схожи с клетками стенки ПП. Исходя 
из этого, мы предполагаем, что данные клетки 
представляют собой миобласты — предшест-
венники миокардиоцитов. Между тем, стенка 
экстраперикардиальных отделов полых вен со-
храняет свою прежнюю структуру и представле-
на эндотелием и рыхлой мезенхимой. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
1 — передняя и 2 — задняя стенка ВПВ; 3 — полость перикарда; 4 — стенка ПП; 

5 — эндотелий, 6 — миобласты 
Окраска гематоксилином и эозином. Микрофото. Ув.  400 

Рисунок 4 — Интраперикардиальный отдел верхней полой вены у зародыша 20 мм ТКД 
 
 
Нами показано, что полые вены вблизи их 

устьев богато иннервированы. Основным ис-
точником иннервации являются блуждающие 
нервы, а также ветви шейного отдела симпати-
ческого ствола. Разветвления волокон обоих 
блуждающих нервов вокруг устьев полых вен 
отмечаются на 6 неделе внутриутробного раз-
вития. Начиная с конца 6 недели, обогащение 
иннервации области устьев полых вен идет за 
счет ветвей шейного отдела симпатического 
ствола. 

Заключение 
В ходе выполненного исследования уста-

новлены следующие особенности эмбриональ-
ного развития области устьев полых вен: 

1. В морфогенезе области устьев полых 
вен можно выделить три стадии (рисунок 5): 

 I стадия — формирование первичного 
устья НПВ. НПВ впадает в поперечную часть 
ВС, в левый рог ВС открывается устье ЛОКВ, 
в правый рог — устье ПОКВ. ПОКВ, ЛОКВ и 
НПВ примерно одинаковые в диаметре. Сам 
ВС открывается в ПП; 

 II стадия — формирование первичного 
устья ВПВ. ЛОКВ и левый рог ВС заметно 
уменьшаются в размерах, широкая ПОКВ и 
правый рог ВС превращаются в ВПВ; 

 III стадия — формирование вторичного 
устья ВПВ и вторичного устья НПВ. Стенка 
ВС с впадающими в него венами включается в 
стенку ПП, после чего ВПВ и НПВ открыва-
ются в полость ПП. 

2. Имеются различия в строение стенки экс-
тра- и интраперикардиальных отделов полых 
вен. В интраперикардиальных отделах на собст-
венные оболочки стенки полых вен (производ-
ные мезенхимы) в конце 6 недели внутриутроб-
ного развития «нарастает» слой миобластов ПП, 
имеющих мезодермальное происхождение. Имен-
но на этом этапе происходит закладка миокарди-
альных сфинктеров (МС) полых вен, которые 
выполняют замыкательную функцию по отно-
шению к устьям вышеуказанных вен. 

3. В эмбриональном периоде внутриут-
робной жизни в области устья НПВ формиру-
ется заслонка НПВ, представляющая собой 
элемент замыкательного аппарата ее устья. На 
ранних стадиях эмбриогенеза на границе ВС и 
первичного предсердия имеющиеся правую и 
левую синуснопредсердные заслонки следует 
считать клапанным аппаратом, который пре-
пятствует обратному току крови из предсердия 
в ВС и приносящие сосуды. После появления 
МПП ВС и синуснопредсердные заслонки 
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смещаются вправо, т. к. основная часть крови 
поступает в ПП по системным венам, а в левое 
предсердие приток крови по легочным венам 
от нефункционирующих легких весьма незна-
чительный. В процессе внутриутробного раз-
вития левая заслонка редуцируется, а правая 
формирует заслонку НПВ. 

4. Отмечается богатая иннервация области 
устьев полых вен ветвями блуждающих нервов и 
шейного отдела симпатического ствола: вначале к 
венозным устьям прорастают нервные волокна из 
ветвей блуждающих нервов (эмбрионы 10 мм ТКД), 
а несколько позже — волокна из шейного отдела 
симпатического ствола (эмбрионы 21 мм ТКД). 

 

         А 

 

            В 

 

            С 

 
А — I стадия (эмбрионы 4–13 мм ТКД); B — II стадия (эмбрионы 14–26 мм ТКД); 

C — III стадия (эмбрионы 26–30 мм ТКД) 
1 — стенка предсердия; 2 — синуснопредсердное устье; 3 — левая синуснопредсердная заслонка; 
4 — правая синуснопредсердная заслонка; 4' — заслонка венечного синуса; 4'' — заслонка НПВ; 

5 — поперечная часть ВС; 6 — левый рог ВС; 7 — правый рог ВС; 8 — НПВ; 9 — ЛОКВ; 
10 — ПОКВ; 11 — ВПВ; 12 — венечный синус 

Рисунок 5 — Основные стадии морфогенеза области устьев полых вен 
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ОСОБЕННОСТИ МОРФОГЕНЕЗА ПИЩЕВОДНО-ЖЕЛУДОЧНОГО ПЕРЕХОДА 

ЧЕЛОВЕКА ВО ВНУТРИУТРОБНОМ ПЕРИОДЕ РАЗВИТИЯ 

Е. Н. Шестакович 

Белорусский государственный медицинский университет, г. Минск 

Установлены особенности динамики морфогенеза пищеводно-желудочного перехода человека во внут-
риутробном периоде развития: 
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1) в ходе морфогенеза пищеводно-желудочный переход проходит ряд последовательных стадий: ста-
дию закладки; стадию начала гистогенеза; стадию физиологической атрезии;  стадию реканализации и  ста-
дию завершения гистогенеза; 

2) к концу 10 недели эмбриогенеза эпителиальная выстилка дистального отдела пищевода представлена 
мерцательным эпителием. 

Ключевые слова: эмбриогенез, пищеводно-желудочный переход. 

FEATURES OF MORPHOGENESIS OF THE ESOPHAGO-GASTRIC JUNCTION 
OF HUMAN IN THE INTRA-UTERINE PERIOD OF DEVELOPMENT 

K. N. Shestakovich 

Belarusian State Medical University, Minsk 

Features of dynamics of morphogenesis of the esophago-gastric junction of human in the intra-uterine period of 
development are established: 

1) During of morphogenesis of the esophago-gastric junction passes a number of consecutive stages: a stage of 
a formation; the stage has begun histogenesis; a stage of physiological atresia; a stage of canalization and a stage of 
end histogenesis; 

2) By the end of 10 weeks embryogenesis the epithelium layers of a distal department of esophagus it is a cili-
ary epithelium. 

Key words: embryogenesis, the esophago-gastric junction. 
 
 
Введение 
Современные данные литературы свиде-

тельствует о том, что заболевания желудочно-
кишечного тракта в Республике Беларусь за-
нимают 5 ранговое место среди болезней чело-
века [1]. Гастроэзофагеальная рефлюксная бо-
лезнь (ГЭРБ) широко распространена среди 
взрослых и детей [3, 4], отдельные симптомы 
ее наблюдаются у половины взрослого населе-
ния, а у 25% проводится медикаментозное ан-
тирефлюксное лечение [2, 8, 9]. 

Полагают, что главным патогенетическим 
фактором, который приводит к развитию ГЭРБ, 
является нарушение функции брюшного отде-
ла пищевода и рядом расположенных органов 
(желудок, диафрагма) — так называемого «ан-
тирефлюксного барьера», важнейшим компо-
нентом которого является нижний пищевод-
ный сфинктер [5, 9, 7]. 

Детальные  исследования смежных облас-
тей пищевода и желудка, что объединяется в 
понятие пищеводно-желудочный переход (ПЖП), 
в Республике Беларусь не проводились. По-
этому исследование  морфологической струк-
туры ПЖП, как антирефлюксного аппарата — 
актуальная проблема современной медицины.  

Целью настоящего исследования явилось 
изучение особенностей морфогенеза пищеводно-
желудочного перехода  во внутриутробном пе-
риоде развития человека для выявления законо-
мерностей формирования структур, составляю-
щих замыкательный аппарат этой области. 

Материалы и методы исследования 
Материалом для исследования послужили 

серии поперечных, сагиттальных и фронталь-

ных срезов 47 зародышей человека от 8 до 55 мм 
теменно-копчиковой длины (ТКД), что соот-
ветствует 4–10 неделе внутриутробного разви-
тия, из эмбриологической коллекции кафедры 
нормальной анатомии УО «Белорусский госу-
дарственный медицинский университет». За-
родыши предварительно фиксированы в 10% 
растворе нейтрального формалина с после-
дующей окраской азотнокислым серебром по 
методике Бильшовский-Буке, часть эмбрионов 
окрашена гематоксилином и эозином, а также 
по Ван-Гизон. Микроскопическое исследова-
ние проводилось с использованием микроско-
па FMD-B10 (ZEISS), аппаратно — программ-
ного комплекса «Bioscan-AT». Определение 
возраста зародышей в неделях осуществлялось 
по таблице А. П. Амвросьева, 1970. 

Результаты исследования и их обсуждение 
Исследование показало, что на 4–5 неделе 

внутриутробного развития у зародышей чело-
века (7–10 мм ТКД) в головном отделе перед-
ней кишки можно выделить короткий участок 
до желудочного расширения — пищевод. Ус-
тановлено, что у эмбрионов этого возраста в 
составе ПЖП можно выделить дистальную 
часть пищевода, кардиальную (соединяющуюся 
с пищеводом) часть желудка и зону перехода их 
стенок друг в друга, расположенную вблизи бу-
дущего кардиального отверстия. В этот период 
эмбриогенеза строение стенок всех структур 
ПЖП одинаково и представлено одним слоем 
энтодермальных клеток, окруженных малодиф-
ференцированными мезенхимными клетками 
(рисунок 1). Этот период морфогенеза можно 
отнести к стадии закладки ПЖП. 
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а — эмбрион человека 9 мм ТКД (Ув.: ×400); б — эмбрион человека 11 мм ТКД (Ув.: ×100) 
1 — дистальный отдел пищевода; 2 — зона перехода стенки пищевода в желудок; 

3 — кардиальный отдел желудка; 4 — энтодермальные клетки; 5 — мезенхима; 6 — трахея; 
7 — эпителий зоны перехода стенки пищевода в желудок; 8 — желудок 

Окр. Бильшовский-Буке. Микрофото 
Рисунок 1 — Пищеводно-желудочный переход (сагиттальный срез) 

 

 
В течение первого месяца внутриутробно-

го развития человека структуры, формирую-
щие ПЖП, располагаются в грудной полости, 
только со второго месяца эмбриогенеза начи-
нается опускание желудка в брюшную по-
лость. При этом вместе с ним перемещается и 
дистальная часть пищевода. 

На 5 неделе внутриутробного развития за-
родыша человека можно говорить о стадии на-
чала гистогенеза ПЖП, которая начинается па-
раллельно со стадией физиологической атре-
зии, когда у эмбрионов 11–14 мм ТКД отмеча-
ется активная пролиферация эпителиального 
слоя с образованием эпителиальной «пробки» 
в дистальной части пищевода, в результате че-
го просвет ПЖП не определяется. 

Клетки эпителия дистального отдела пи-
щевода лежат на базальной мембране в один 
ряд, имеют более светлую окраску у основа-
ния, ядра клеток расположены на разных уров-
нях. Снаружи от эпителиального слоя четко 
определяется мезенхима, клетки которой рас-
положены компактно по отношению друг к 
другу и имеют циркулярную ориентацию. 

В стенке кардиального отдела желудка отме-
чается утолщение эпителиальной выстилки, одна-
ко облитерации просвета не наблюдается ни в од-
ном из случаев. Клетки мезенхимы располагаются 
плотным слоем вокруг эпителиальной выстилки, 
циркулярно ориентированы. Четкой дифференци-
ровки между отделами ПЖП не обнаруживается. 

В конце 6 – начале 7 недели эмбриогенеза у 
зародышей (14–21 мм ТКД) в толще эпителиаль-
ной «пробки» дистального отдела пищевода на-
чинают обнаруживаться единичные тонкостен-

ные полости. Этот процесс соответствует началу 
стадии реканализации просвета ПЖП. Кнаружи 
от эпителиального слоя отмечается широкая, 
светлая прослойка мезенхимных клеток — за-
кладка собственной пластинки слизистой и под-
слизистой основы. В эти же сроки в мезенхиме 
дистального отдела пищевода определяется тон-
кий слой циркулярно расположенных, темноок-
рашенных клеток — по-видимому, миоцитов цир-
кулярного слоя мышечной оболочки (рисунок 2). 

Клетки эпителия кардиального отдела же-
лудка представлены одним слоем высоких 
призматических клеток интенсивной окраски, 
лежащих на базальной мембране; тонкостен-
ные  полости в эпителиальном слое не обнару-
жены. Среди  клеток мезенхимы, окружающих 
компактным слоем эпителиальную выстилку, 
определяются темноокрашенные, циркулярно 
ориентированные и направленные под углом 
клетки — миоциты циркулярного и косого 
слоев мышечной оболочки. 

В конце 7 – начале 8 недели внутриутроб-
ного развития у зародышей человека (21–32 мм 
ТКД) в зоне дистального отдела пищевода эпители-
альный слой утолщен, в нем обнаруживается 
большое количество полостей разнообразной фор-
мы и размеров, которые на некоторых препаратах 
полностью перекрывают просвет пищевода. В сли-
зистой оболочке появляются единичные, цирку-
лярно ориентированные мышечные клетки — раз-
вивающаяся собственная мышечная пластинка сли-
зистой. В мышечной оболочке, кнаружи от цирку-
лярного слоя миоцитов, определяются продольные 
мышечные клетки, формирующие закладку про-
дольного слоя этой оболочки (рисунок 3а). 
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1 — полость в эпителиальной «пробке»; 2 — мезенхима; 
3 — миоциты циркулярного слоя мышечной оболочки 

Окр. Бильшовский-Буке. Микрофото (Ув.: × 400) 

Рисунок 2 – Дистальный отдел пищевода зародыша человека 14 мм ТКД (сагиттальный срез) 
 
 
В этом периоде внутриутробного развития 

кардиальная часть желудка претерпевает сле-
дующие изменения: 

— среди клеток высокого призматического 
эпителия выявляются мелкие группы клеток — 
закладка будущих желез желудка; 

— в собственной слизистой оболочке чет-
ко определяется слой циркулярно расположен-
ных миоцитов — собственная мышечная пла-
стинка слизистой; 

— среди компактных клеток мезенхимы 
обнаруживается закладка слоев мышечной обо-
лочки желудка (косого, циркулярного и про-
дольного). 

У 9 недельных зародышей (32–41 мм ТКД) в 
просвете ПЖП эпителиальная «пробка» отсутст-

вует — можно говорить о завершении стадии ре-
канализации ПЖП. Стенка дистального отдела 
пищевода выстлана 2–3 слоями эпителиальных 
клеток. Слизистая оболочка этого отдела ПЖП 
образует единичные продольные складки. Мы-
шечная оболочка четко дифференцирована на 
циркулярный и продольные слои (рисунок 3б). 

Для кардиального отдела желудка в эти сро-
ки внутриутробного развития характерно увели-
чение количества желудочных желез среди кле-
ток высокого призматического эпителия, а также 
наличие в слизистом слое хорошо выраженной 
собственной мышечной пластинки. Слизистая 
оболочка складок не образует. Мышечная обо-
лочка четко дифференцирована на косой, цирку-
лярный и продольные слои. 

 

           
 

а — зародыш человека 24 мм ТКД (поперечный срез); б — зародыш человека 34 мм ТКД (сагиттальный срез) 
1 — эпителий; 2 — полости в эпителиальной пробке; 3 — мышечная пластинка слизистой; 4 — циркулярный слой 
мышечной оболочки; 5 — продольный слой клеток мышечной оболочки; 6 — слизистый слой; 

7 — подслизистая основа; 8 – мышечная оболочка. Окр. Бильшовский-Буке. Микрофото (Ув.: ×280) 
Рисунок 3 — Дистальный отдел пищевода человека 
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У зародышей человека 10 недели эмбрио-
генеза (42–55 мм ТКД) установлено, что в дис-
тальном отделе пищевода на поверхности эпи-
телиальных клеток появляются реснички; эпи-
телиальная выстилка представлена 3–4 слоями 
эпителиальных клеток; мышечная оболочка 
отчетливо дифференцирована на циркулярный 
и продольный слои, которые отделены от эпи-
телиальной выстилки хорошо развитым под-
слизистым слоем и собственной пластинкой 
слизистой оболочки (рисунок 4). 

В кардиальном отделе желудка эпители-
альный слой представлен высокими призмати-
ческими клетками, в апикальных отделах ко-
торых появляются участки темного цвета — 
по-видимому, места накопления мукоидного 
секрета; слизистый слой и подслизистая осно-
ва четко выражены; мышечная оболочка диф-
ференцирована на косой, циркулярный и про-
дольные слои. 

Этот период эмбриогенеза ПЖП можно 
отнести к стадии завершения гистогенеза. 

 

 
1 — эпителий; 2 — слизистый слой; 3 — подслизистая основа; 4 — циркулярный мышечный слой; 

5 — продольный мышечный слой; 6 — диафрагма 
Окр. Бильшовскй-Буке. Микрофото (Ув.: ×280) 

Рисунок 4 — Пищеводно-желудочный переход зародыша человека 10 недель 
(55 мм ТКД) (поперечный срез) 

 
 

Выводы 
Таким образом, при исследовании динами-

ки морфогенеза пищеводно-желудочного перехо-
да человека во внутриутробном периоде разви-
тия выявлены следующие особенности: 

I. В ходе морфогенеза пищеводно-желу-
дочный переход проходит ряд последователь-
ных стадий развития: 

1) стадия закладки ПЖП (4–5 неделя эм-
бриогенеза, 7–10 мм ТКД) — из переднего от-
дела первичной кишки происходит развитие 
всех отделов ПЖП: дистального отдела пищево-
да, кардиальной части желудка и зоны перехода 
их стенок друг в друга, расположенной вблизи 
будущего кардиального отверстия; стенка всех 
отделов ПЖП представлена слоем энтодермаль-
ных клеток, окруженных малодифференциро-
ванными  мезенхимными клетками; 

2) стадия начала гистогенеза ПЖП (5 не-
деля внутриутробного развития, 11–12 мм 
ТКД) — характеризуется началом процесса 
дифференцировки слоев стенки ПЖП; 

3) стадия физиологической атрезии ПЖП 
(с 5 по 6 неделю эмбриогенеза, 11–14 мм ТКД) — 
просвет дистального отдела пищевода закрыт 
эпителиальной «пробкой» за счет интенсивного 
процесса пролиферации эпителиальной выстилки; 

4) стадия начала реканализации ПЖП (6–7 не-
деля эмбриогенеза, 14–21 мм ТКД) — в толще 
эпителиальной «пробки» дистального отдела 
пищевода обнаруживаются единичные тонко-
стенные полости; 

5) стадия завершения реканализации ПЖП 
(9 неделя эмбриогенеза, 32–41 мм ТКД) — эпи-
телиальная «пробка» в просвете ПЖП отсутствует; 

6) стадия завершения гистогенеза ПЖП (9–
10 неделя внутриутробного развития, 32–55 мм 
ТКД) — стенка ПЖП отчетливо дифференциро-
вана на слои, подобные постнатальному пе-
риоду развития. 

II. Эпителиальная выстилка дистального отдела 
пищевода к 10 неделе внутриутробного периода 
развития представлена мерцательным эпителием и 
продолжает дальнейшую дифференцировку. 
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ВАРИАБЕЛЬНОСТЬ СТРОЕНИЯ, ТОПОГРАФИИ И МОРФОМЕТРИЧЕСКИХ 

ПАРАМЕТРОВ СОСУДОВ ПЕРЕДНЕГО ОТДЕЛА ВИЛЛИЗИЕВА КРУГА ЧЕЛОВЕКА 

П. Г. Пивченко, Н. А. Трушель 

Белорусский государственный медицинский университет, г. Минск 

Установлены варианты строения и топографии передней мозговой и передней соединительной артерий, 
их морфометрические характеристики у взрослого человека в зависимости от типа черепа и пола. При всех 
конституциональных типах черепа классический вариант строения сосудов переднего отдела виллизиева 
круга встречается в 75–87% случаев, а в 13–25% случаев обнаруживаются различные вариации строения, 
характеризующиеся большим разнообразием анатомии и морфометрических показателей. У брахицефалов 
по сравнению с мезоцефалами и долихоцефалами различные варианты строения переднего отдела 
виллизиева круга наблюдаются чаще. Морфометрические параметры диаметра сосудов артериального круга 
у брахицефалов, как правило, больше, чем у мезоцефалов и долихоцефалов. 

Ключевые слова: человек, головной мозг, артерии. 

VARIABILITY OF A STRUCTURE, TOPOGRAPHY AND MORPHOMETRICAL 
PARAMETERS PECULIARITIES OF THE VESSELS OF THE ANTERIOR PARTS 

OF IRCLE OF WILLIS IN HUMAN 

P. G. Pivchenko, N. A. Trushel 

Belorussian State Medical University, Minsk 

As a result of research variations of a structure, topography and morphometrical parameters of the vessels of 
anterior parts of circle of Willis of brain are revealed depending on the constitution of skull and sex. By all types of 
constitution of skull the classical variant of structure of the anterior parts of circle of Willis of brain discovered in 75–
87% events; in 13–25% events — its variants, which characterize in large various of anatomy and morphometrical 
parameters. In women the diameter of the anterior artery of the brain is larger then in men on 22,6% events. Different 
variants of structure of the anterior artery of brain are discovered in brachiocephals most often. Мorphometrical 
parameters of the anterior artery of brain in brachiocephals are larger then mesocephals and dolichocephals. 

Key words: human, brain, artery. 
 
 
Введение 
Сосудистые поражения головного мозга в 

настоящее время представляют одну из акту-
альных медицинских проблем, так как эта па-
тология может привести к тяжелой степени 
инвалидности либо летальному исходу [2, 6, 7, 
10, 11–14]. Различные аспекты сосудистого 
русла головного мозга фрагментарно изучены 

в значительном количестве работ [1, 3, 5]. По 
данным многих авторов, варианты анатомиче-
ского строения и аномалий развития сосудов 
отрицательно сказываются на кровоснабжении 
головного мозга, являясь причиной различной 
патологии (инфаркт мозга, атеросклероз, анев-
ризмы сосудов мозга и др.) [2, 7, 9, 11]. Знание 
индивидуальных особенностей строения арте-
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рий большого мозга имеет важное значение 
для нейрохирургической практики, ангиогра-
фической диагностики, для прогнозирования 
возможностей коллатерального кровотока в 
бассейне артерий мозга. До настоящего време-
ни недостаточно или фрагментарно изучены 
вариантная анатомия, особенности характери-
стики артерий головного мозга в зависимости 
от конституции черепа и пола. Это в значи-
тельной мере касается передних мозговых ар-
терий и передней соединительной артерии, ко-
торые составляют передний отдел виллизиева 
круга. По данным большинства исследовате-
лей, для этого отдела артериального круга 
большого мозга характерна невысокая степень 
вариабельности строения составляющих сосу-
дов. В связи с этим в настоящем исследовании 
поставлена цель — изучить вариантную ана-
томию, топографические и морфометрические 
характеристики передней мозговой и передней 
соединительной артерий в зависимости от пола 
и типа конституции черепа взрослого человека. 

Материал и методы 
Макромикроскопически и морфометриче-

ски изучены анатомия и параметры (диаметр) 
передней мозговой и передней соединительной 
артерий на 117 препаратах головного мозга 
людей обоего пола с различной конституцией 
черепа (классификация по С. С. Михайлову 
[10]), умерших в возрасте от 40 до 75 лет от за-
болеваний, не связанных с поражением голов-
ного мозга или его сосудов. Полученные дан-
ные обработаны с применением пакета при-
кладных программ «Statistica» 6.0. 

Материал получен в соответствии с Зако-
ном Республики Беларусь № 51-3 от 12.11.2001 г. 
«О погребении и похоронном деле» из служб 
судебных экспертиз г. Минска, Минской об-
ласти и Минского городского патологоанато-
мического бюро. 

Результаты исследования 
Передняя мозговая артерия отходит от 

мозгового отрезка внутренней сонной артерии, 
проходит под передним продырявленным ве-
ществом, затем проникает в продольную бо-
розду мозга и, огибая мозолистое тело до зад-
ней его трети, идет вверх и заканчивается в 
задних отделах теменно-затылочной борозды. 
На протяжении всего хода передней мозговой 

артерии можно выделить два отдела: началь-
ный (проксимальный), входящий в состав ар-
териального круга большого мозга, и перифе-
рический, который начинается дистальнее пе-
редней соединительной артерии. От прокси-
мального отрезка передней мозговой артерии 
отходят следующие ветви: передние наружные 
и внутренние продырявливающие артерии 
диаметром от 0,4 до 1,8 мм. Эти ветви крово-
снабжают вентро-каудальную часть прозрачной 
перегородки, преоптическую область, медиаль-
ные отделы обонятельного треугольника и суп-
раоптического ядра, головку хвостатого ядра, 
передние отделы скорлупы и бледного шара, а 
также переднее бедро внутренней капсулы. От 
дистального отрезка передней мозговой артерии 
отходят поверхностные ветви диаметром от 0,8 
до 3,2 мм (задняя и передняя глазничная, лобно-
полюсная, средняя и лобная парацентральная, 
предклинная и мозолистая). Эти ветви направ-
ляются к медиальной поверхности лобной и те-
менной долей, к парацентральной дольке, части 
орбитальной поверхности лобной доли, к наруж-
ной поверхности верхней лобной извилины, 
верхней части центральной и верхней теменной 
извилин и к большей поверхности мозолистого 
тела (за исключением его самых задних отделов). 
От поверхностных ветвей вглубь мозга проника-
ют глубокие веточки диаметром от 0,4 до 2,2 мм, 
питающие переднее бедро внутренней капсу-
лы, передние отделы головки хвостатого ядра, 
скорлупы бледного шара, отчасти гипоталами-
ческую область и эпендиму переднего рога бо-
кового желудочка. 

Морфометрические параметры прокси-
мального отдела передней мозговой артерии у 
людей с различной конституцией черепа име-
ют следующие показатели. Диаметры передней 
мозговой и соединительной артерии статисти-
чески значимо не отличались при различных 
типах строения черепа. В то же время у мезо-
цефалов слева диаметр передней мозговой ар-
терии значимо меньше при сравнении с доли-
хоцефалами и брахицефалами (р < 0,05). Мор-
фометрические показатели представлены в 
таблице 1. Калибр передней соединительной 
артерии более выражен у мезоцефалов (диа-
метр 1,7±0,27 мм), чем у долихоцефалов (1,6 ± 
0,19 мм) и брахицефалов (1,5±0,11 мм). 

Таблица 1 — Диаметр передних мозговых и передней соединительной артерий при различной 
конституции черепа 

Артерия / тип черепа Мезоморфный, (мм) Долихоморфный, (мм) Брахиморфный, (мм) 
A. cerebri anterior dextra 2,4 ± 0,09 2,4 ± 0,13 2,5 ± 0,08 
A. cerebri anterior sinistra 2,3 ± 0,11 2,6 ± 0,1* 2,7 ± 0,08* 
A. communicans anterior 1,7 ± 0,27 1,6 ± 0,19 1,5 ± 0,11 

* — разница статистически значима при сравнении с мезоморфным типом (р < 0,05) 
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При изучении морфометрических и топо-
графических особенностей передней части 
виллизиева круга были выделены два основ-
ные ее варианта строения: типичный и атипич-
ный. При типичном (классическом) строении 
имеются две передние мозговые артерии, соеди-
ненные одной передней соединительной артери-
ей. При этом варианте морфометрические пока-
затели передней мозговой артерии (длина, диа-
метр, количество ветвей) с обеих сторон при-
мерно одинаковы. Классическое строение встре-
чается у мезоцефалов в 87,50% случаев, у брахи-
цефалов — в 85,56 % случаев и у долихоцефалов — 
в 76,93% случаев (рисунок 1). При нетипичном 
(асимметричном) варианте наблюдаются раз-
личные отклонения от симметричного типа или 
аномалии развития передних мозговых и перед-

ней соединительной артерий. Так, в 1,22% слу-
чаев у брахицефалов наблюдался одноствольный 
тип строения передней мозговой артерии, при 
котором в периферическом отделе обе передние 
мозговые артерии сливаются в один ствол, с его 
начала наблюдается отхождение крупных лобно-
полюсных ветвей к обеим полушариям головно-
го мозга (рисунок 2а). Этот ствол следует по 
дорзальной поверхности мозолистого тела, отда-
вая ветви к медиальной поверхности обоих по-
лушарий головного мозга. 

В 1,56% случаев у мезоцефалов наблюда-
ется отсутствие передней соединительной ар-
терии и слияние проксимальных отрезков пе-
редних мозговых артерий в общий ствол, кото-
рый на уровне колена мозолистого тела вновь 
делится на 2–3 сосуда (рисунок 2б). 

 

 
1 — внутренняя сонная артерия; 2 — передняя мозговая артерия; 

3 — передняя соединительная артерия 

Рисунок 1 — Классическое строение передних мозговых артерий 

 

  
а) одноствольный тип; б) отсутствие передней соединительной артерии: 

1 — внутренняя сонная артерия; 2 — передняя мозговая артерия; 3 — слияние передних мозговых артерий; 
4 — непарная передняя мозговая артерия (дистальный отрезок) 

Рисунок 2 — Типы строения передней мозговой артерии 
 
 

В 2,44% случаев у брахицефалов встреча-
ется срединная (добавочная) артерия мозоли-

стого тела, которая отходит от передней со-
единительной артерии (рисунок 3). 
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1 — внутренняя сонная артерия; 2 — передняя мозговая артерия; 3 — передняя соединительная артерия; 

4 — добавочная артерия мозолистого тела 
Рисунок 3 — Срединная (добавочная) артерия мозолистого тела 

 

 
В 2,56% случаев у долихоцефалов выявле-

но островковое разделение передней мозговой 
артерии (сплетениевидный тип), при котором 
происходит разделение проксимального отрез-

ка передней мозговой артерии на ограничен-
ном участке на две ветви, которые сразу же 
вновь сливаются. Возможно также повторное 
разделение артерии (рисунок 4). 

 

 
1 — внутренняя сонная артерия; 2 — левая передняя мозговая артерия; 

3 — островковое разделение правой передней мозговой артерии 
Рисунок 4 — Сплетениевидный тип строения передней мозговой артерии 

 
 

В 7,69% случаев у долихоцефалов и в 
2,24% случаев у брахицефалов выявлена пе-
редняя трифуркация левой внутренней сонной 
артерии, в 6,25% случаев у мезоцефалов и в 
4,88% случаев у брахицефалов наблюдается 
передняя трифуркация правой внутренней 
сонной артерии; при этом две передние мозго-
вые артерии отходят от одной внутренней сон-
ной артерии (рисунок 5). При данной вариации 

отмечается уменьшение (гипоплазия) до 40–
50% проксимального отрезка передней мозго-
вой артерии, отходящей от противоположной 
внутренней сонной артерии. 

В 1,22% случаев у брахицефалов наблюда-
ется удвоение проксимального отрезка перед-
ней мозговой артерии (на протяжении от внут-
ренней сонной артерии до передней соедини-
тельной артерии) (рисунок 6). 

1 
1 

2 

3 
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1 — внутренняя сонная артерия; 2 — передние мозговые артерии, отходящие 

от правой внутренней сонной артерии; 3 — гипоплазированная левая передняя мозговая артерия; 
4 — передняя соединительная артерия 

Рисунок 5 — Передняя трифуркация внутренней сонной артерии 

 
1 — внутренняя сонная артерия; 2 — правая передняя мозговая артерия; 

3 — удвоение левой передней мозговой артерии 
Рисунок 6 — Удвоение левой передней мозговой артерии 

 
 

Для передней соединительной артерии 
также характерна вариабельность строения. 
Так, в 4,69% случаев у мезоцефалов и в 7,69% 
случаев у долихоцефалов наблюдается удвое-

ние передней соединительной артерии, при 
котором диаметр одного сосуда, как правило, 
в 2–3 раза превышает диаметр второго сосуда 
(рисунок 7). 

 
1 — внутренняя сонная артерия; 2 — передняя мозговая артерия; 

3 — удвоение передней соединительной артерии 
Рисунок 7 — Удвоение передней соединительной артерии 

 
В 5,13% случаев у долихоцефалов и в 2,44% 

случаев у брахицефалов наблюдается расщепление 
передней соединительной артерии, при котором дли-
на и диаметр ее ветвей вариабелен (рисунок 8 а, б). 
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1 — внутренняя сонная артерия; 2 — передняя мозговая артерия; 

3 — расщепление передней соединительной артерии 
Рисунок 8 — Расщепление передней соединительной артерии (а, б) 

 

 
Заключение 
На основании анализа полученных резуль-

татов можно сделать следующие выводы: 
1. Классический вариант анатомии перед-

ней части виллизиева круга (передних мозго-
вых и передней соединительной артерий) на-
блюдается в 87% случаев у мезоцефалов, в 
76,93% — у долихоцефалов и в 85,56% случаев — 
у брахицефалов. 

2. При всех типах конституции черепа одина-
ково часто (1,22–7,69% случаев) встречаются 
варианты строения артерий передней части 
виллизиева круга в виде уменьшения или уве-
личения ее диаметра (передняя трифуркация, 
гипоплазия) и аномалии развития сосудов (от-
сутствие, островковое разделение, слияние или 
удвоение передних мозговых артерий). 

3. Морфометрические показатели диамет-
ра передней мозговой артерии у брахицефалов 
и долихоцефалов больше по сравнению с ме-
зоцефалами (р < 0,05). 
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и экологии человека, г. Гомель 

Проанализированы результаты тонкоигольной аспирационной биопсии (ТАБ) узлов щитовидной желе-
зы. Проведена оценка эффективности ТАБ в диагностике рака. Данные ТАБ сопоставили с результатами ги-
стологического исследования у прооперированных больных (305 человек). В результате чувствительность 
ТАБ составила — 96,3%, прогностическое значение в отношении наличия рака — 90,2%. 
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THE ROLE OF THIN-NEEDLE ASPIRATION BIOPSY 
IN DIAGNOSTIC OF THIROID CANSER 

I. A. Vasiukhina, N. F. Chernova, T. I Moskvichova, 
K. K. Zekenava, I. G. Savasteeva 

Repablican scientific-practical centre of radiating medicine 
Rand ecology of the percon, Gomel 

The paper analyzes the results of thin-needle biopsy (TNAB).The purpose of the paper was to evaluate the effi-
ciency of TNAB in the differential diagnosis of thyroid carcinoma .The data of TNAB were compared with the his-
tological findings in 305 patients undergoing surgery. The sensitivity were — 96,3%, the prognostic values as for 
the presence of cancer were — 90,2%. 

Key words: thin-needle aspiration biopsy (TNAB), thyroid carcinoma. 
 
 
Введение 
Рост заболеваемости раком щитовидной же-

лезы (ЩЖ) у жителей Беларуси является одной 
из наиболее актуальных проблем, возникшей по-
сле катастрофы на Чернобыльской АЭС. Основ-
ными известными факторами риска развития ра-
ка ЩЖ являются: радиационное воздействие 
(особенно в молодом возрасте), семейный анам-
нез раков ЩЖ, длительное проживание в усло-
виях йодного дефицита. По прогнозам специали-
стов, проблема высокой заболеваемости карци-
номой ЩЖ останется актуальной на протяжении 
еще многих лет 1. Происходит постепенное 
снижение уровня заболеваемости в молодом 
возрасте и увеличение среди лиц среднего воз-
раста. Рак ЩЖ, вызванный радиацией, имеет 
весьма агрессивную природу. По данным Рес-
публиканского научно-практического центра он-
копатологии щитовидной железы, даже неболь-
шие карциномы (от 3 до 9 мм) могут давать мно-
гочисленные метастазы в лимфоузлы и легкие, 
большая вероятность прорастания опухолей в 
близлежащие ткани [1]. 

Высокоинформативным и достоверным 
методом диагностики рака ЩЖ является УЗИ с 
последующей ТАБ под контролем ультразву-
кового луча и цитологическое исследование 
полученного пунктата. ТАБ по праву считается 
простым, безопасным, не требующим дорого-
стоящего оборудования методом дифференци-
альной диагностике. Однако следует заметить, 
что эпителиальные клетки ЩЖ интимно спая-
ны между собой, клеточные связи рвутся с 
трудом, поэтому получение информативного 
материала при проведении ТАБ представляет 
непростую задачу. Интерпретация полученно-
го скудного материала затруднена. По данным 
разных авторов, чувствительность ТАБ состав-
ляет 78–100% 2. Выявление узловых образо-
ваний размером от 0,5 см практически возможно 
УЗИ-методом, причем скрининг необходимо 
проводить в первую очередь у лиц, возраст кото-

рых на момент аварии составлял 0–19 лет 3. 
Ранними УЗИ-признаками рака щитовидной 
железы (таблица 1) считается появление в ее 
паренхиме очагового образования.  

Основной задачей раннего выявления рака 
ЩЖ следует понимать точную диагностику и 
проведение хирургического лечения больных, 
по возможности, в стадии рТ1, рТ1а и рТ1б, 
N0, М0. К основным методам диагностики рака 
относят ультразвуковое исследование (УЗИ), 
сцинтиграфию и тонкоигольную аспирацион-
ную биопсию (ТАБ) щитовидной железы 4. 

Материалы и методы 
ТАБ проводилась в условиях ГУ «Респуб-

ликанский научно-практический центр радиа-
ционной медицины и экологии человека» 
(РНПЦРМ и ЭЧ) с 2003 по 2007 гг. под контро-
лем УЗИ на аппарате «Аloka SSD-500» электрон-
ным датчиком 7,5 МГц в режиме реального вре-
мени методом «свободной руки». Препараты для 
гистологического исследования готовили по ме-
тодике с окраской по Романовскому-Гимзе. Дан-
ные ТАБ сопоставляли с результатами гистологи-
ческого исследования у прооперированных боль-
ных. Оценили чувствительность ТАБ, прогности-
ческое значение в отношении наличия рака по 
формулам 5: чувствительность = ИП/(ИП+ЛО); 
прогностическое значение в отношении наличия 
рака = ИП / (ИП + ЛП), где ИП — истинно поло-
жительный результат (цитологический диагноз 
злокачественных изменений подтвержден при 
гистологическом исследовании), ЛО — ложно-
отрицательный результат (цитологический ди-
агноз доброкачественного процесса оказался 
при гистологическом исследовании злокачест-
венным), ЛП — ложноположительный резуль-
тат (цитологический диагноз злокачественного 
процесса при гистологическом исследовании 
оказался доброкачественным). 

Результаты и обсуждения 
Были проанализированы и сопоставлены 

данные гистологического исследования с ре-
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зультатами ТАБ у 305 человек. Злокачествен-
ная опухоль была обнаружена у 266 человек. 
Папиллярный рак обнаружен у 257 больных, 
медуллярная карцинома и фолликулярный рак — 
у 4 и 5 обследованных соответственно. У 29 боль-
ных диагноз злокачественной опухоли ЩЖ при 
гистологическом исследовании не подтвер-
жден, у 10 из них выявлен узловой зоб, у 19–
фолликулярная аденома. Злокачественные опу-
холи при гистологическом исследовании доб-
рокачественных по данным ТАБ узлов ЩЖ 
обнаружены у 10 человек. 

Таким образом, число ложноположительных 
результатов при диагностике рака ЩЖ состави-

ло 29 случаев, число ложноотрицательных ре-
зультатов — 10 случаев. Чувствительность ТАБ 
в диагностике рака составила 96,3%, прогности-
ческое значение в отношении наличия рака — 
90,2%. По данным отечественной и зарубежной 
литературы, чувствительность аспирационной 
цитологии составляет 57–98%. Е. А. Валдина на 
основании 10-летнего опыта использования пунк-
ционной биопсии при злокачественных опухолях 
щитовидной железы отмечает совпадение цито-
логических и морфологических заключений в 
78,2% случаев 5. 

Наибольшее количество случаев рака мы 
выявили в возрасте от 41 до 53 лет (рисунок 1). 
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Рисунок 1 — Число случаев рака щитовидной железы у людей различных возрастов 

 

 

Средний возраст обследованных больных 
раком щитовидной железы составил 42,4 ± 2,39. 
Случаи рака ЩЖ диагностировались в возрас-
тном диапазоне от 10 до 76 лет. 

По данным наших клинических наблюде-
ний, очаг чаще всего имел сниженную эхоген-

ность (56,8%), неоднородную структуру (63,1%), 
кальцинаты лоцировались в 21,8% случаев, ги-
поэхогенный ободок отсутствовал у 76,3 % лиц. 
Ультразвуковые характеристики узловых обра-
зований в щитовидной железе представлены в 
таблице 1. 

 

Таблица 1 — Ультразвуковые характеристики узлов щитовидной железы у обследованных 266 пациентах, 
прооперированных по поводу злокачественных опухолей 

Ультразвуковые признаки Частота встречаемости ультразвукового признака 
Эхогенность: 

 гипоэхогенный 
 смешанной эхогенности 
изоэхогенный 

 
151 чел. (56,8%) 
64 чел (24,0%) 
51 чел. (19,2%) 

Контуры: 
 четкие 
 нечеткие 

 
154 чел. (57,9%) 
112 чел (42,1%) 

Структура: 
 однородная 
 неоднородная: 
а) за счет кальцинатов 
б) за счет кистозной дегенерации 
в) за счет неравномерного распределения эхосигнала 

 
96 чел. (36,1%) 

170 чел. (63,1%) 
37 чел. (21,8%) 
47 чел. (27,6%) 
86 чел. (50,6%) 

Гипоэхогенный ободок 
 отсутствовал 
 присутствовал  

 
203 чел. (76,3%) 
63 чел. (23,7%) 
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В большинстве случаев локализация пунк-
тируемых нами образований у лиц женского 
пола — в правой доле (49%), мужского — в 
левой (45,3%) (рисунок 2). 

У женщин в большинстве случае — 35,9% 
размеры пунктируемых образований составили 
более 15 мм, у мужчин в 41% случаев размеры 
составили от 5 до 10 мм (рисунок 3). 

 
Рисунок 2 — Локализация пунктируемых нами образований среди лиц а) женского, б) мужского пола, % 
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Рисунок 3 — Размеры пунктируемых образований среди лиц мужского и женского пола, %. 
 
 
Выводы 
1. ТАБ является надежным методом диаг-

ностики узловых образований щитовидной же-
лезы (чувствительность ТАБ в диагностике ра-
ка составила 96,3%, прогностическое значение 
в отношении наличия рака — 90,2%). 

2. При выявлении очаговых изменений в 
паренхиме ЩЖ необходимо проводить ТАБ под 
контролем ультразвука с последующим цито-
логическим исследованием пунктата. 

3. Наибольшее количество рака продолжает 
диагностироваться в молодом и среднем возрасте. 

БИБЛИОГРАФИЧЕСКИЙ СПИСОК 
1. Radiaton and Thyroid Cancer / E. Demidchik [et al.]. — 

Singapore – New Jersey – London – Hong Kong, 1998. 
2. Passler, C. [et al.] // Wien Klin Wschr. — 1999 — Bd 111, 

№ 6. — P. 240–245. 
3. Медицинская реабилитация детей с карциномой щито-

видной железы: метод. рекомендации / В. М. Дрозд [и др.]. — 
Мн., 1998. — 23 с. 

4. Бронштейн, М. Э. Рак щитовидной железы // Проблемы 
эндокринологии. — 1997. — № 6. — С. 33–37. 

5. Гринева, Е. Н. Роль тонкоигольной аспирационной био-
псии в диагностике узловых образований щитовидной железы / 
Е. Н. Гринева, Т. В. Малахова, Е. В. Горюшкина // Проблемы эн-
докринологии. — 2005. — N 1. — С. 10–15. 

Поступила 21.05.2008 

УДК 616.441 – 006.55 – 089.8 
ХИРУРГИЧЕСКОЕ ЛЕЧЕНИЕ ПЕРВИЧНОГО ГИПЕРПАРАТИРЕОЗА 

В. В. Аничкин1, Т. В. Гугешашвили1, А. М. Шестерня2, Е. М. Самбук2 

1Гомельский государственный медицинский университет 
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и экологии человека, г. Гомель 

Объектом исследования являлись 8 пациентов с первичным гиперпаратиреозом (1 мужчина, 7 женщин), 
проживающих на загрязненных радионуклидами территориях Гомельской и Могилевской областей за пери-
од с 2003 по 2008 годы. 
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У всех обнаружена непроходящая значительная гиперкальциемия, опухолевое образование (светлоклеточ-
ная аденома) одной паращитовидной железы, клинические проявления первичного гиперпаратиреоза. Больным 
выполнена паратиреоидэктомия, удаление аденомы паращитовидной железы. Отмечена нормализация лабора-
торных показателей и обратное развитие клинических проявлений в течение 3 и 30 суток соответственно. 

Ключевые слова: первичный гиперпаратиреоз, диагностика, хирургическое лечение. 

SURGICAL TREATMENT OF PRIMARY HYPERPARATHYROIDISM 

V. V. Anichkin1, T. V. Gugeshashvili1, A. M. Shesternya2, E. M. Cambuk2 

1Gomel State Medical University 
2Republic’s Scientifically-practical Centre of Radiation medicine 

and Ecology of human being, Gomel 

As the object of an investigation there were 8 patients (1man, 8 women) with primary hyperparathyroidism 
which were the residents of Gomel’s and Mogilev’s regions contaminated by radioactive nuclides for the period 
from 2003 to 2008. 

The all patients had the considerable hypercalcemia obstruction, tumor mass (lightcell adenoma) of one para-
thyroid gland, clinical presentations of primary hyperparathyroidism. For the patients made the parathyroidectomy, 
surgical removal of parathyroid gland adenoma. It was marked off the normalization of laboratory indices and the 
opposite development of clinical presentations during 3 and 30 days accordingly. 

Key words: primary hyperparathyroidism, diagnostics, surgical treatment. 
 
 
Введение 
Первичный гиперпаратиреоз (ПГПТ) — 

заболевание, обусловленное развитием адено-
мы, первичной гиперплазии, реже — рака од-
ной или нескольких паращитовидных желез 
(ПЩЖ), функция которых характеризуется по-
вышенной продукцией и секрецией паратирео-
идного гормона ПТГ, а также уменьшением за-
висимости от регулирующего влияния внекле-
точного кальция, что сопровождается клиниче-
ским синдромом с характерными симптомами и 
признаками, обусловленными повышением про-
дукции паратиреоидного гормона паращитовид-
ными железами, ПТГ-индуцированной костной 
резорбцией и гиперкальциемией [1, 10]. 

Заболеваемость ПГПТ, оцененная по ре-
зультатам скрининговых исследований боль-
ших групп стационарных больных и населе-
ния, колеблется, по разным данным, от 25 до 
89,6 новых случаев на 100 тыс. населения в год. 
Распространенность ПГПТ составляет 1/1000; 
женщины болеют в 2–3 раза чаще мужчин [2, 3]. 
Заболеваемость увеличивается с возрастом, 
женщины в постменопаузальном периоде стра-
дают ПГПТ в 5 раз чаще, чем в общей популя-
ции [7]. Современные эпидемиологические дан-
ные свидетельствуют о том, что  ПГПТ, неко-
гда считавшийся исключительно редким забо-
леванием, является достаточной распростра-
ненной патологией [2]. Анализ наших клини-
ческих наблюдений и данных других исследо-
вателей показал, что причина ПГПТ не извест-
на. Однако последние исследования [12] отме-
чают роль генетических мутаций, ведущих к 
инактивации генов — опухолевых супрессоров 

или повреждению генов, кодирующих рецеп-
торы, чувствительные к кальцию, что в обоих 
случаях может приводить как к аденоме, так и 
к гиперплазии околощитовидных желез [4]. У 
большинства пациентов с гиперпаратиреозом 
(85%) встречается одиночная аденома, у 5% — 
множественные аденомы, у 10% — гиперпла-
зия четырех околощитовидных желез и менее 
чем у 1% — карцинома околощитовидной же-
лезы. В норме масса одной околощитовидной 
железы составляет менее 50 мг. Средний вес 
аденом околощитовидной железы — 0,5–5 г; 
однако может составлять и более 25 г. Самая 
большая известная опухоль весила 120 г [5, 6]. 

Существуют три типа ПГПТ: первичный, 
вторичный и третичный. Первичный ГПТ — 
идиопатическое состояние, являющееся ре-
зультатом избыточной секреции ПТГ у пациен-
тов с одиночной аденомой (85%), множествен-
ными аденомами (5%), гиперплазией околощи-
товидных желез (10%) и карциномой околощи-
товидных желез (1%), уровень кальция высокий, 
а ПТГ неадекватно нормальный или высокий. 

Вторичный ГПТ обусловлен высокой сек-
рецией ПТГ и является ответом на низкий уро-
вень кальция, гиперфосфатемию, которые имеют 
место при почечной недостаточности, — наи-
более частой причиной вторичного ГПТ. Дру-
гие причины гипокальциемии — высокая экс-
креция кальция почками, малабсорбция пищевого 
кальция, дефицит витамина D, — вызывают 
гиперплазию околощитовидных желез. Дли-
тельная гипокальциемия может обусловить раз-
витие автономной продукции ПТГ и гиперкаль-
циемию, спонтанный переход от низкого или 
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нормального уровней кальция к высокому ука-
зывает на переход вторичного в третичный 
ГПТ, при котором уровень ПТГ обычно пре-
вышает нормальный в 10–20 раз. Изредка у 
пациентов с вторичным ГПТ встречается ги-
перкальциемия, возникающая при трансплан-
тации почки пациентам, ранее имевшим гипо-
кальциемию. Со временем происходит инво-
люция околощитовидных желез, и уровень каль-
ция возвращается к норме у пациентов с вторич-
ным ГПТ после трансплантации почки. Если по-
вышенные кальций и ПТГ не нормализуются 
спонтанно или на фоне терапии кальцитриолом, 
значит у пациента имеет место третичный ГПТ, 
для лечения которого требуется резекция не ме-
нее 3,5 околощитовидных желез [1, 12]. 

Наиболее важными признаками и симпто-
мами тяжелой и средней тяжести ПГПТ явля-
ются неврологические (сонливость, ступор, 
кома, психические расстройства, психозы), га-
строинтестинальные (анорексия, тошнота, за-
поры, кислотно-пептические), почечные (по-
лиурия, нефролитиаз), скелетно-мышечные 
(артралгии, миалгии, слабость) и сосудистые 
(гипертензия) заболевания [4, 6, 8]. Классиче-
ская фраза, описывающая характерные черты 
заболевания: «камни, кости, абдоминальные 
шумы, психические жалобы» [7]. Однако наи-
более часто гиперкальциемия выявляется вра-
чами случайно по биохимическим анализам 
при рутинном скрининге или заболеваниях, не 
связанных с ПГПТ. Гиперкальциемия обычно 
умеренная (12 ммоль/л), и более 80% пациен-
тов не имеют специфических признаков и 
симптомов. Тщательный опрос может выявить 
небольшую слабость, утомляемость, периоди-
чески возникающие головные боли, иногда 
стертую симптоматику депрессии, анорексии, 
тошноты, рвоты, запоров, полиурии, полидипсии 
и болей в костях и суставах. Лечение пациентов 
с относительно асимптоматичным ПГПТ пред-
ставляет сложную проблему, поскольку бед-
ность симптоматики при возможности разви-
тия серьезных осложнений делает подходы к 
терапии одним из наиболее противоречивых 
вопросов в медицине [8, 9, 10]. 

Неинвазивными методами для определе-
ния локализации являются высокочастотный 
(7,5–10 МГц) ультразвук, сканирование с 99–
технецием пертехнатом или 123-иодом (123I) с 
таллием (20Тi), сканирование с 99т-технецием- 
сестамибием, компьютерная и магнитно-резо-
нансная томография шеи, дигитальная суб-
фракционная ангиография. В целом, чувствитель-
ность этих методов составляет в среднем 75% с 
частотой ложно положительных результатов 10–
30%. Однако сканирование с 99-технецием - сес-

тамибием обеспечивает точность, чувствитель-
ность и специфичность более 90%, в связи с 
чем является методом выбора для предопера-
ционного определения пораженной железы. 
Ультразвуковое сканирование, как правило, име-
ет дополнительное значение с целью выявления 
локализации ПТГ-секретирующей ткани. Инва-
зивные методы, включающие артериографию и 
селективный венозный забор, имеют показатель 
чувствительности выше 90% и низкую частоту 
ложно положительных результатов [1]. 

В связи с тем, что у большинства пациен-
тов диагноз ставится рано, обычно рентгеноло-
гические признаки, характерные для ПГПТ, не 
выявляются, если анамнез заболевания дли-
тельный, развиваются классические рентгено-
логические признаки: субпериостальная кост-
ная резорбция по лучевой стороне средних и 
дистальных фаланг, дистальных краев ключиц; 
остеопороз костей черепа пестрая картина — 
«перец с солью» [9, 11]. 

Патогенетически обоснованным методом 
лечения, в наибольшей степени позволяющим: 
добиться стойкой нормокальциемии; ликвиди-
ровать основные системные поражения, вызван-
ные гиперпаратиреозом; предупредить развитие 
опасных для жизни осложнений (патологические 
переломы костей); гиперкальциемический криз, 
почечную недостаточность; исключить возмож-
ность рецидива заболевания — является хирур-
гическое удаление патологически измененных 
паращитовидных желез, источника повышен-
ной секреции паратгормона [4, 11, 12]. 

Материалы и методы 
В ходе выполнения работы использовали 

лучевую (рентгенографическую, ультразвуко-
вую, компьютерную и магнитно-резонансную 
томографию) диагностику, радиоизотопные и 
лабораторные (анализы на кальций, хлориды, 
неорганические фосфаты, щелочную фосфата-
зу, иммунорадиометрически определяли уро-
вень паратгормона) методы исследования, ос-
теоденситометрию. У всех диагностирован пер-
вичный гиперпаратиреоз вследствие одиночной 
аденомы, по поводу которого им выполнена опе-
рация паратиреоидэктомия, удаление поражен-
ной околощитовидной железы. В послеопераци-
онном периоде отслеживали динамику измене-
ний уровня паратгормона и кальция в крови. 

Результаты и обсуждение 
Обследованы 8 пациентов (7 женщин и 

1 мужчина), проживающих на загрязненных 
радионуклидами территориях Гомельской и 
Могилевской областей, средний возраст соста-
вил 48,9 лет. При ультразвуковом исследова-
нии у всех выявлено значительное одиночное 
увеличение паращитовидных желез (справа — 
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5, слева — 3), у пяти пациентов в среднем до 
1,5 см в диаметре, у двух достигали больших 
размеров — 4,4 и 5 см соответственно. Рентге-
нологическое исследование у больных (2 чело-
века) с длительным анамнезом заболевания 
обнаружило субкостальную костную резорб-
цию средних и дистальных фаланг пальцев ки-
сти, дистальных отделов ключиц. 

Компьютерная и ядерно-магнитно-резонансная 
томография позволили подтвердить наличие 
опухолевидного образования паращитовидной 
железы, уточнить локализацию и топографо-
анатомические особенности расположения по 
отношению к щитовидной железе, трахее, пище-
воду и сосудисто-нервному пучку, что явилось 
существенным критерием для коррекции плана 
хирургического вмешательства у 4 больных. 

Радиоизотопное сканирование с 99-техне-
цием-сестамбием для предоперационного оп-
ределения локализации опухали и паратгормон-
секретирующей ткани произведено у 4 больных. 
Во всех клинических случаях (8 пациентов) 
при лабораторных исследованиях наблюдали 
гиперкальциемию, повышение хлоридов, сни-
жение неорганического фосфата, с индексом 
С1/РО4>33; повышение РН мочи (< 6,0) и ак-
тивности щелочной фосфатазы. 

Анализ наших клинических наблюдений и 
данных других исследователей показал, что 
при длительном анамнезе заболевания в диаг-
ностике ведущая роль принадлежит клиниче-
ской картине, которую, по мнению И. И. Кото-
вой, А. Н. Калинина (2006), можно классифи-
цировать (таблица 1) следующим образом. 

Таблица 1 — Симптомы, признаки и возможные причины гиперпаратиреоза (по И. И. Котовой, 
А. Н. Калинину (2006) 

Симптомы и признаки Возможная причина 

Почечные: гиперкалиурия, нефролитиаз, 
нефрокальциноз, полиурия, полидипсия 
и почечная недостаточность 

ПТГ стимулирует костную резорбцию, гиперкальциемию би-
карбонатурию и фосфатурию, приводя к снижению канальце-
вой чувствительности к антидиуретическому гормону, поли-
урии, кристаллизации оксалатных и фосфатных солей, неф-
рокальцинозу и почечной недостаточности 

Нервномышечные: слабость, миалгии Длительная избыточная концентрация ПТГ достоверно вызыва-
ет прямую нейропатию с патологической скоростью проведения 
нервных импульсов, характерными нарушениями на электро-
миограмме и чертами миопатии при биопсии мышечной ткани 

Неврологические и психиатрические: сни-
жение памяти, депрессия, психозы, невро-
зы, спутанность сознания, сонливость, ус-
талость и парестезии 

ПТГ и кальций вызывают периферическую нейропатию с па-
тологической скоростью проведения нервных импульсов, на-
рушения в центральной нервной системе с патологическими 
электроэнцефалографическими признаками 

Скелетные: боли в костях, фиброзный ос-
теит, остеопороз и субпериостальная ко-
стная резорбция 

ПТГ увеличивает костную резорбцию и ацидоз с последую-
щим разрушением костей и потерей костной тканью кальция 
и фосфора 

Желудочно-кишечные: боли в животе, тош-
нота, пептические язвы, запоры, панкреатит 

Гиперкальциемия стимулирует секрецию гастрина, увеличи-
вает выделения кальциево-фосфорных солей и их отложение 
в поджелудочной железе, вызывает обструкцию протока 
поджелудочной железы 

Гипертензия Гиперкальциемия вызывает вазоконстрикцию, а паратиреоидный 
гипертензивный фактор повышает артериальное давление 

Артралгия, синовиты, артриты При ГПТ увеличивается отложение кристаллов кальция (па-
раартикулярная кальцификация), фосфата кальция (ложная 
подагра) и мочевой кислоты/уратов (подагра) 

Лентовидная кератопатия Отложения кальция фосфата по медиальному и лимбическо-
му краям роговицы 

Анемия Причина неясна 

 
 
По нашему мнению, ведущим диагности-

ческим алгоритмом первичного гиперпарати-
реоза является: 

— проведение трех экспресс-анализов на 
кальций при лабораторном исследовании; 

— нормальные показатели функции почек; 

— повышение уровня показателей хлоридов; 
— снижение неорганического фосфата 

(индекс Cl PO4>33); 
— повышение активности щелочной фос-

фатазы и РН мочи (< 6,0) 
— вышеописанные клинические проявления. 
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При лучевой диагностике: 
— радиоизотопное сканирование с 99-тех-

нецием-сестамбием; 
— рентгеновское, ультразвуковое иссле-

дование шеи, щитовидной железы; 
— компьютерная и ядерно-магнитно-резо-

нансная томография шеи, позволяющая опре-
делить точную топическую локализацию аде-
номы паращитовидных желез. 

Истинность такой позиции подтверждают 
следующие клинические примеры. 

Больной Ц., 49 лет, поступил в отделение 
эндокринной и реконструктивной хирургии ГУ 
«РНПЦ РМиЭЧ» с жалобами на деформацию 
грудного отдела позвоночника, снижение роста. В 
течение последних 8 лет прогрессивно увеличи-
вался грудной кифоз, достигнув 4 степени, что 
привело к глубокому нарушению функции внеш-
него дыхания, отмечает многократные патологи-
ческие переломы костей голени и надколенника, 
уменьшение роста на 20 см, выраженные признаки 
системной остеодистрофии, уролитиаз (рисунок 1.) 

 

   
                              а)                                                           б)                                                            в) 

а) до болезни; б); в) спустя 8 лет после заболевания первичным гиперпаратиреозом 
Рисунок 1 — Внешний вид больного Ц., 49 лет 

 
 
Послеоперационный период протекал глад-

ко. Уровень кальция крови пациента быстро 
снижался и нормализовался в течение 3 суток. 
Клинические проявления регрессировали в те-
чение двух месяцев. Больной выписан в удов-
летворительном состоянии. 

Выполнена левосторонняя паратиреоидэкто-
мия, удаленная опухоль овоидной формы имела 
желто-коричневый цвет, мягко-эластическую 
консистенцию, соответствовала размерам, оп-
ределенным лучевыми методами диагностики, 
гистологическая картина соответствовала свет-
локлеточной трабекулярной аденоме паращи-
товидной железы (рисунок 2). 

В ткани опухоли определялись клетки со сла-
бым гиперхроматозом ядер, светлой цитоплазмой, 
трабекулярным расположением главных клеток, 
отдельные фолликулоподобные структуры. 

Пациентка К., 46 лет, поступила с жалоба-
ми на выраженную слабость, боли в конечно-
стях, потливость, головокружение, анорексию, 
тошноту, рвоту в течение 4 месяцев. Обследо-
вана общеклинически, лабораторно, эхо- и 
рентгенологически. Выявлено превышение: 
содержания общего и ионизированного каль-
ция крови — в 1,5 раза, активности ЩФ — 
в 1,7 раза. Эхографически у нижнего полюса 
правой доли щитовидной железы неоднород-
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ное изоэхогенное образование размером 1,8  
2,1  4,2 см, с перетяжками и участками повы-
шенной эхогенности. Выполнена тонкоиголь-
ная пунционно-аспирационная биопсия обра-
зования, при цитологическом исследовании 
опухоли найдены группы паратиреоцитов, 
рентгенологически определен остеопороз кос-
тей скелета, остеоденсиметрия показала вы-
мывание костьсодержащего кальция в кровь 
пациентов. 

Диагностирован первичный гиперпаратире-
оз, метаболическая форма. Аденома паращито-
видной железы справа. Больная оперирована, 
произведена паратиреоидэктомия справа. Ново-

образование достигало в максимальном размере 
5 см, имело типичный внешний вид светлокле-
точной солидной аденомы, что подтверждалось 
гистологическим исследованием (рисунок 3). 

В ткани опухоли определялись лежащие 
пластами клетки со слабым гиперхроматозом 
ядер, светлой пенистой цитоплазмой, много-
численные кровеносные сосуды. 

В послеоперационном периоде уровень 
кальция крови прогрессивно уменьшался и на 
3 сутки нормализовался. Клинические прояв-
ления болезни постепенно в течение месяца 
подверглись обратному развитию, больная вы-
писана в удовлетворительном состоянии. 

 
Рисунок 2 — Светлоклеточная трабекулярная аденома паращитовидной железы 

Окраска: гематоксилином и эозином. Увеличение: 200× 
 

 
Рисунок 3 — Светлоклеточная солидная аденома паращитовидной железы 

Окраска: гематоксилином и эозином. Увеличение: 200× 

 
Хирургическая операция при первичном 

гиперпаратиреозе включает: разрез по Кохеру, 
обнажение щитовидной железы для тщатель-
ной ревизии последней и всех паращитовид-
ных желез справа и слева. 

Собственно первичная паратиреоидэкто-
мия не сопровождается техническими трудно-
стями и интраоперационными  осложнениями, 
но  повторное оперативное вмешательство на 
паращитовидных железах требует четкого пре-
доперационного установления локализации па-
тологического образования. В 95% случаях (по 

нашему исследованию у 6 пациентов) опери-
рующие хирурги могут удалить аденому пара-
щитовидной железы без радиоизотопной лока-
лизации образования. Однако по данным литера-
туры, в 5–10% аденом паращитовидных желез 
(по нашим данным у 2 пациентов) имелась ати-
пичная локализация опухоли, которая требует 
дополнительной предоперационной топической 
диагностики (ультразвуковой локации, компью-
терной и ядерно-магнитно-резонансной томо-
графии). Удаление аденомы паращитовидной 
железы при первичном гиперпаратиреозе при-
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водит к нормализации минерального обмена, 
абортивному течению клинических проявле-
ний (при недлительных сроках заболевания, по 
нашим данным до 3 суток — у 6 пациентов) и 
развитию клиники до одного месяца (2 пациента) 
с длительными до 8 лет сроками заболевания. 

Постоянная гиперкальцеимия в сочетании 
с повышенным уровнем паратгормона и данны-
ми лучевых методов диагностики позволяет по-
ставить диагноз первичного гиперпаратиреоза. 
Для раннего установления диагноза, по нашему 
мнению, необходимо дополнить перечень обсле-
дования больных, находящихся на диспансерном 
учете, проживающих на загрязненных террито-
риях республики, скрининговыми лабораторны-
ми исследованиями уровня кальция в крови. 

Вышеописанные клинические случаи, где 
показаны, к каким серьезным осложнениям мо-
жет привести гиперпаратиреоз, подтверждает 
необходимость своевременного выявления этой 
патологии и хирургического лечения. 

Заключение 
Первичный гиперпаратиреоз — тяжелое 

эндокринное заболевание, обусловленное в 
наших случаях аденомой паращитовидных же-
лез, требующее хирургического лечения: вы-
полнение паратиреоидэктомии у всех 8 паци-
ентов привело к восстановлению здоровья и 
нормализации показателей. Диагноз первично-
го гиперпаратиреоза устанавливается при на-
личии клинических проявлений, лабораторных 
признаков (гиперкальциемии) и лучевых мето-
дов диагностики. Радикальное оперативное ле-
чение обеспечивает нормализацию лаборатор-
ных показателей, обратное развитие клиниче-
ских проявлений в течение 3 и 30 суток соот-
ветственно. Для выявления первичного гипер-
паратиреоза следует дополнить перечень об-

следования лиц, находящихся на диспансерном 
учете, проживающих на загрязненных радио-
нуклидами территориях республики, скринин-
говыми лабораторными исследованиями уров-
ня кальция в крови. 
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НЕПОСРЕДСТВЕННЫЕ РЕЗУЛЬТАТЫ АЛЛОГЕРНИОПЛАСТИКИ 
ПОСЛЕОПЕРАЦИОННЫХ ВЕНТРАЛЬНЫХ ГРЫЖ С ПРИМЕНЕНИЕМ 

СОВРЕМЕННЫХ ТЕХНОЛОГИЙ 

А. К. Мелоян1, В. Б. Богданович2 

1Республиканский научно-практический центр радиационной медицины 
и экологии человека, г. Гомель 

2Гомельский государственный медицинский университет 

Работа основана на изучении и анализе непосредственных результатов хирургического лечения 117 больных 
с послеоперационными вентральными грыжами, которым проведена аллогерниопалстика методом on lay. 
Изучена структура ранних специфических послеоперационных осложнений и проведен сравнительный их 
анализ от способа диссекции тканей. Результаты исследования показали, что при использовании ультразву-
кового метода диссекции количество осложнений в 3,4 раза меньше по сравнению с классическим методом с 
использованием ВЧ-коагулятора. При этом такие осложнения, как гематомы, ишемический некроз кожи и 
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подкожной клетчатки, а также инфильтраты (у больных с первичными вентральными грыжами) не встреча-
лись, что свидетельствует о надежном гемостатическом эффекте ультразвукового генератора, «атравматиче-
ской» диссекции тканей и положительном латеральном его воздействии на окружающие ткани. 

Ключевые слова: послеоперационная вентральная грыжа, аллогерниопластика, ультразвуковой скаль-
пель, ВЧ-коагулятор, специфические осложнения. 

DIRECT RESULTS OF ALLOHERNIOPLASTY POSTOPERATIVE VENTRAL 
HERNIAS WITH USING OF CURRENT TECHNOLOGY 

A. K. Meloyan1, V. B. Bogdanovich2 

1Republic’s Scientifically-practical Centre of Radiation medicine 
and Ecology of human being, Gomel 

2Gomel State Medical University 

The work is based on study and analysis the direct results of surgical treatment 117 patients with postoperative 
ventral hernias to whom have been made allohernioplasty by the on lay method. The structure of early specific post-
operative complications have been studied and their comparative analysis of tissue dissection method have been led. 
The investigation results showed that by using a method of ultrasonic dissection the amount of the complications 
was in 3,4 times less in comparison with the classic method of using a high-frequency coagulator. Moreover such 
complications as haematoma, ischemic necrosis of skin and subcutaneous cellular tissue but also infiltrations (in pa-
tients with primary ventral hernias) there were not met that was evidence of reliable hemostatic effect of the ultra-
sonic generator, «atraumatic» tissue dissection and positive literal it’s influence upon the surrounding tissues. 

Key words: postoperative ventral hernia, allohernioplasty, ultrasonic scalpel, high-frequency coagulator, spe-
cific complications. 

 
 
Введение 
Нельзя не вспомнить замечательные слова 

С. П. Федорова, сказанные на XVIII съезде россий-
ских хирургов в 1926 году, но не потерявшие ак-
туальности и до сегодняшнего дня: «У нас счита-
ется, что грыжесечение есть операция легкая... На 
самом деле эта операция вовсе не простая с точки 
зрения правильного и хорошего исполнения». 

Актуальность проблемы лечения послеопе-
рационных вентральных грыж (ПВГ) обусловле-
на большим количеством рецидивов, которые 
встречаются в 10–60% [6, 9, 14, 15], а по данным 
некоторых авторов — в 85% наблюдений [3]. 

К настоящему времени предложено около 
200 вариантов операции устранения вентральных 
грыж. Казалось бы, отработана в деталях техника 
герниопластики, однако число рецидивов заболе-
вания остается высоким. Так, по данным боль-
шинства авторов, возврат заболевания наблюда-
ется у 10% оперированных больных при исполь-
зовании так называемых натяжных способов пла-
стики брюшной стенки местными тканями [7, 8]. 

Эндопротезирование брюшной стенки у боль-
ных с вентральными грыжами позволяет улуч-
шить результаты лечения, восстановить качество 
жизни больных [11]. 

Одним из вариантов аллогерниопластики 
является расположение протеза в подкожной 
клетчатке — метод on lay [16]. При этом вари-
анте производится пластика грыжевых ворот и 
поверх линии швов укладывается сетка. Для 

этого подкожная клетчатка дополнительно от-
сепаровывается на 5–6 см в каждую сторону, а 
протез подшивается к апоневрозу [17]. По дан-
ным Краснова О. А., применение технологии 
on lay позволило снизить вероятность развития 
рецидивных грыж с 28,6 до 6,5%. Особенно-
стью аллогерниопластики с надапоневротиче-
ским размещением протеза является необхо-
димость широкой отслойки подкожной жиро-
вой клетчатки с кожей от апоневроза. Это при-
водит к пересечению кровеносных и лимфати-
ческих сосудов, а следовательно, к длительной 
экссудации из раны, формированию сером, 
инфильтратов, гематом и краевых некрозов 
кожи и подкожной клетчатки. Общее количе-
ство специфических осложнений после on lay 
пластики в раннем послеоперационном перио-
де составляет от 12,5 до 41%. Непосредствен-
ные результаты лечения больных по on lay 
технологии показали, что серомы имеют место 
в 3,2–37%, инфильтраты в 1–6,9%, гематомы в 
2–7,2%, некрозы кожи и подкожной клетчатки 
в 1,1–4% [1, 2, 4, 5, 10, 12, 13]. 

Цель исследования: улучшение непосред-
ственных результатов хирургического лечения 
послеоперационных вентральных грыж за счет 
снижения количества ранних специфических 
послеоперационных осложнений. 

Материалы и методы 
Работа основана на изучении и анализе 

непосредственных результатов хирургического 
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лечения 117 больных послеоперационными 
вентральными грыжами. Клиническая работа 
выполнена в условиях отделения эндокрин-
ной и реконструктивной хирургии Республи-
канского научно-практического центра ра-
диационной медицины и экологии человека с 
2004 по 2008 год. 

Из 117 оперированных больных мужчин было 
22 (18,8%), женщин 95 (81,2%). Возрастной диа-
пазон всех пациентов колебался от 26 до 75 лет, 
средний возраст составил 55,210,7 лет. 

У больных с послеоперационными грыжа-
ми довольно часто встречались сопутствую-
щие заболевания — у 106 (90,6%), которые со-
здавали неблагоприятные условия для прове-
дения операции. Выявление и коррекция со-
путствующей патологии является важнейшей 
задачей дооперационного периода, особенно у 
больных с большими и гигантскими грыжами. 
У 86 (73,5%) пациентов наблюдали сочетание 
нескольких сопутствующих заболеваний. Наи-
более частыми среди них были: сердечно-
сосудистая патология, нарушения обмена ве-
ществ и эндокринная патология. По сопутст-

вующим заболеваниям все пациенты были 
распределены следующим образом: 88 (75,2%) 
пациентов страдали сердечно-сосудистой пато-
логией (ИБС, артериальная гипертензия с недос-
таточностью кровообращения 0–1), 90 (76,9%) 
пациентов — ожирением 1–3 степени и 18 (15,4%) 
пациентов — сахарным диабетом 1–2 типа. 

Для выделения подкожной клетчатки от 
апоневроза (с целью создания площадки для 
полипропиленовой сетки) было использовано 
два метода диссекции: с использованием ульт-
развукового (УЗ) гармонического скальпеля 
Harmonic (Ultracision, Ethicon, США) и класси-
ческий метод — с использованием высокочас-
тотного (ВЧ) коагулятора Force EZ (Valleylab, 
Auto Suture, США) и Maxium (Martin, Gimmi, 
Германия).  По способу диссекции подкожной 
жировой клетчатки от апоневроза все больные 
были разделены на две группы: основная (с 
использованием УЗ-скальпеля) и контрольная 
(с использованием ВЧ-коагулятора). 

В таблице 1 представлено распределение 
больных согласно классификации Chevrel J. P. 
и Rath A. M. (SWR classification) [18]. 

Таблица 1 — Распределение больных по локализации грыжевых дефектов, их ширине и частоте 
рецидивов 

Изучаемый признак Основная группа Контрольная группа Р 

L/M 7/60 9/41 0,97 
W1/W2/W3/W4 9/30/22/6 7/20/18/5 0,77 
R0/Rn 46/21 34/16 0,95 

Примечание. L — боковые ПВГ; М — срединные ПВГ; Ro — первичная ПВГ; Rn — рецидивная ПВГ; 
W1 — ширина дефекта до 5 см; W2 — ширина дефекта от 5 до 10 см; W3 — ширина дефекта от 10 до 15 см; 
W4 — ширина дефекта более 15 см. 

 
 
Основную группу составили 67 пациентов, 

которым диссекция подкожной клетчатки про-
ведена ультразвуковым методом в режиме од-
новременного резания и коагуляции. Мужчин 
было 12 (17,9%), женщин — 55 (82,1%). До 40 лет 
было 9 (14,7%) пациентов, от 41 до 50 лет — 
12 (14,7%), от 51 до 60 — 25 (43,9%), старше 
60 лет — 21 (26,8%). Средний возраст составил 
54,8 ± 10,8 года. По размерам грыж больные 
были представлены следующим образом: гры-
жи малых размеров были у 9 (13,4%) пациен-
тов, средних — у 30 (44,8%), больших — у 22 
(32,9%), гигантские — у 6 (8,9%). 

Контрольную группу составили 50 паци-
ентов, диссекция подкожной жировой клетчат-
ки которым проведена классическим методом 
с использованием ВЧ-коагулятора (для дис-
секции и коагуляции) фирмы Valleylab или 
Martin. Мужчин было 10 (20,0%), женщин — 
40 (80,0%). До 40 лет было 4 (8,0%) пациента, 

от 41 до 50 лет — 13 (26,0%), от 51 до 60 — 14 
(28,0%), старше 60 лет — 19 (38,0%). Средний 
возраст составил 55,6 ± 10,6 года. По размерам 
грыж больные были распределены следующим 
образом: грыжи малых размеров были у 7 (14%), 
средних — у 20 (40%), больших — у 18 (36%), 
гигантские — у 5 (10%). 

В основной группе по индексу массы тела 
(ИМТ) больные распределились следующим 
образом: 16 (23,9%) пациентов имели ИМТ ме-
нее 29,9 м2/кг, у 41 (76,1%) — ИМТ превышал 
30,0 м2/кг. В контрольной группе у 11 (22,0%) 
ИМТ составил менее 29,9 м2/кг, у 39 (88,0%) — 
превышал 30,0 м2/кг. 

Основная и контрольная группа были со-
поставимы по полу, возрасту, размеру грыжи, 
количеству рецидивов, наличию сопутствую-
щих заболеваний. 

В качестве аллотрансплантата при гернио-
пластике в основной и контрольной группах 
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применялась полипропиленовая сетка Surgipro 
mesh фирмы Auto Suture (США). 

При грыжах малых, средних и больших 
размеров всем больным проводили комбини-
рованную пластику: грыжевое отверстие уши-
валось край в край непрерывным нерасасы-
вающимся швом и сверху укреплялось поли-
пропиленовой сеткой. При гигантских грыжах 
выполняли ненатяжную герниопластику (без 
ушивания грыжевого отверстия) или в сочета-
нии с методом разобщения анатомических 
структур по Ramirez. Послеоперационную ра-
ну дренировали с помощью устройства для ак-
тивного дренирования раны (по Редону). Пе-
ред удалением дренажных трубок и в день вы-
писки больным проводилось УЗИ послеопера-
ционной раны на аппарате эксперт класса 
Voluson 730. В раннем послеоперационном пе-
риоде и в течение 1 месяца с момента операции 
все больные носили эластические бандажи. 

Для оценки клинической эффективности 
использовали показатель NNT (number needed 

to treat, англ.; число больных которых надо про-
лечить, рус.). 

Результаты исследований обработаны с при-
менением пакета прикладных программ «Statis-
tica» 6.0 (StatSoft, USA), с использованием 
данных параметрической и непараметрической 
статистики. 

Результаты и обсуждение 
Из оперированных нами больных у 6 па-

циентов (5,1%) основной группы и у 20 паци-
ентов (17,1%) группы контроля в ближайшем 
послеоперационном периоде возникли ран-
ние специфические послеоперационные ос-
ложнения, такие как серома, инфильтрат, ге-
матома, ишемический некроз подкожной жи-
ровой клетчатки. 

При анализе возникших осложнений было 
установлено, что по общему количеству и виду 
осложнений группы статистически значимо 
различаются (р = 0,004 и 0,003 соответствен-
но). Структура встретившихся в нашем иссле-
довании осложнений представлена в таблице 2. 

Таблица 2 — Распределение пациентов по общему количеству и виду осложнений 

Основная группа (n = 67) Контрольная группа (n = 50) 
Характер осложнений 

ПВГ* ПРВГ** ПВГ ПРВГ 
Всего, 
абс. (% ) 

Серома 3 (2,56%) 1 (0,85%) 8 (6,84%) 4 (3,42%) 16 (13,67%) 
Инфильтрат — 2 (1,71%) 4 (3,42%) — 6 (5,13 %) 
Некроз подкожной клетчатки — — — 1 (0,85%) 1 (0,85%) 
Гематома — — 2 (1,71%) 1 (0,85%) 3 (2,56%) 
Всего: 3 (2,56%) 3 (2,56%) 14 (11,96%) 6 (5,13%) 26 (22,22%) 

* — послеоперационная вентральная грыжа; ** — послеоперационная рецидивная вентральная грыжа 
 
 

В основной группе у больных с первич-
ными послеоперационными грыжами в струк-
туре осложнений встречались лишь 3 (2,56%) 
серомы, а у больных с рецидивными грыжами 
наблюдались 1 (0,85%) серома и 2 (1,71%) ин-
фильтрата. Такие осложнения, как гематома и 
некроз не встречались. 

В контрольной группе у больных с пер-
вичными грыжами наблюдались 8 (6,84%) се-
ром, 4 (3,42%) инфильтрата и 2 (1,71%) гема-
томы. В группе больных с рецидивными гры-
жами наблюдались 4 (3,42%) серомы, 1 (0,85%) 
ишемический некроз подкожной клетчатки и 1 
(0,85%) гематома. 

У 3 (2,56%) пациентов основной группы с 
рецидивными послеоперационными вентраль-
ными грыжами, как было сказано выше, в ран-
нем послеоперационном периоде развились 
осложнения (р = 0,015): у 2 пациентов ин-
фильтраты и у1 — серома (р = 0,016). Послеопе-
рационный инфильтрат диагностирован у паци-
ентки с рецидивной грыжей и ИМТ — 47,2 м2/кг, 
оперированной в третий раз. Остальные 2 боль-

ных с ИМТ — 41,7 м2/кг и 35,1 м2/кг — опери-
ровались во второй раз и у них развились се-
рома и инфильтрат соответственно. В обоих 
случаях с инфильтратами больные пролечены 
консервативно и выписаны в удовлетвори-
тельном состоянии. Серома была выявлена на 
основании жалоб и местного статуса: появле-
ние незначительных болей в средней трети по-
слеоперационной области на 9 сутки, при 
пальпации определяется инфильтрат диаметром 
около 5 см, по центру флюктуация. В условиях 
чистой перевязочной произведена пункция и 
эвакуирована серозно-геморрагическая жидкость 
объемом около 40 мл. Осмотрена через месяц по-
сле выписки: послеоперационный период проте-
кал без особенностей, выделений с раны не было, 
на УЗИ свободной и осумкованной жидкости нет. 

Одним из наиболее частых осложнений 
аллогерниопластики является серома, хотя это 
осложнение специфично для герниорафий во-
обще. С целью профилактики и успешной 
борьбы с серомами мы в обязательном порядке 
производили дренирование пространства меж-
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ду подкожной жировой клетчаткой и имплан-
тированным эндопротезом (остаточной полос-
ти) устройством для активного дренирования 
раны — система Редона. Длительность дрени-
рования в основной группе составила 5,5 ± 0,3 
дней, в контрольной группе — 4,8 ± 0,5 дней. 
Осложнений, связанных с дренированием, мы 
не наблюдали. Наоборот, дренирование облас-
ти операции обеспечивало эвакуацию скопив-
шийся жидкости и тем самым создавало бла-
гоприятные условия для интеграции эндопро-
теза в брюшную стенку и слипания большей 
части мобилизированных поверхностей раны. 
Дренажи удаляли при объеме отделяемого ме-
нее 30 мл. Перед выпиской всем больным де-
лали УЗИ послеоперационной области. При 
наличии свободной жидкости больше 10 мл ее 
пункционно аспирировали. При наличии сво-
бодной жидкости менее 10 мл выписывали на 
амбулаторное лечение с рекомендацией о по-

вторном осмотре через 1 месяц. Таких больных 
было всего 8. При повторном осмотре через 1 ме-
сяц у 7 пациентов на УЗИ свободной жидкости 
не выявлено и ранний послеоперационный пе-
риод протекал без осложнений. У 1 пациентки, 
которая была оперирована 7 раз по поводу по-
слеоперационной рецидивной вентральной гры-
жи, на УЗИ выявлено около 60 мл жидкости, 
которая была пункционно аспирирована. При 
повторном осмотре через 2 недели свободной 
жидкости не выявлено. 

При анализе причин возникновения сером 
мы не установили связи с размерами грыжевых 
ворот и площадью имплантированного сетчатого 
эндопротеза. Оказалось, что возникновения сером 
связано со способом диссекции подкожной жиро-
вой клетчатки от апоневроза. Результаты, полу-
ченные при распределении больных по наличию 
(N+) или отсутствию (N-) сером в зависимости от 
способа диссекции, представлены в таблице 3. 

Таблица 3 — Распределение больных по наличию (N+) или отсутствию (N-) сером в зависимости 
от способа диссекции 

Группа N- N+ Всего χ2 (таблицы 22) 

Основная 
(УЗ-скальпель) 

63 (94,0%) 4 (6,0%) 67 (100%) 

Контрольная 
(ВЧ-коагулятор) 

38 (76,0%) 12 (24,0%) 50 (100%) 
χ2 = 7,88 (p = 0,005) 

 

 
В основной группе пациентов отсутствие 

свободной жидкости — серомы (N-) наблюдалась 
в 63 случаях (94,0%), наличие серомы (N+) — 
в 4 случаях (6,0%). В контрольной группе па-
циентов серомы после аллогерниопластики от-
сутствовали (N-) в 38 случаях (76,0%), встре-
чались (N+) — в 12 случаях (24,0%). 

При составлении таблиц частот 22 в ста-
тистике χ2 получены статистически значимые 
различия сравниваемых групп по наличию или 
отсутствию сером (р = 0,005). 

Инфильтрат развился в 2 (1,71%) случаях в 
основной группе, при этом осложнение было в 
группе у больных с рецидивными грыжами; в кон-
трольной группе инфильтрат выявлен в 4 (3,42%) 
случаях, все осложнения были в группе с первич-
ными послеоперационными грыжами. У всех боль-
ных с инфильтратами патологический процесс был 
разрешен в ранней стадии. Результаты, получен-
ные при распределении больных по наличию (N+) 
или отсутствию (N-) инфильтрата в зависимости от 
способа диссекции, представлены в таблице 4. 

Таблица 4 — Распределение больных по наличию (N+) или отсутствию (N-) инфильтрата в зависимости 
от способа диссекции 

Группы N- N+ Всего χ2 (таблицы 22) 

Основная 
(УЗ-скальпель) 

65 (97,0%) 2 (3,0%) 67 (100%) 

Контрольная 
(ВЧ-коагулятор) 

46 (92,0%) 4 (8,0%) 50 (100%) 
χ2 = 1,48 (p = 0,22) 

 
В основной группе пациентов инфильтраты 

отсутствовали (N-) в 65 случаях (97,0%), выявлен 
инфильтрат (N+) в 2 случаях (3,0%). В контроль-
ной группе пациентов инфильтраты после алло-
герниопластики (N+) встречались в 4 случаях 
(8,0%), отсутствовали (N-) — в 46 случаях (92,0%). 

При составлении таблиц частот 22 в ста-
тистике χ2 неполучены статистически значи-
мые различия сравниваемых групп по наличию 
или отсутствию инфильтратов (р = 0,22). 

В одном случае (0,85%) в контрольной 
группе у пациентки с рецидивной (R1) после-
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операционной грыжей средних размеров воз-
ник ишемический некроз подкожной жировой 
клетчатки. При этом у пациентки пришлось 
снять швы и распустить рану в нижней трети. 
Полость раны промывали антисептиками и 
тампонировали мазью на полиэтиленгликоле-
вой основе (левомеколь). Выполняли этапные 
некрэктомии, что ускорило очищение раны. В 
результате проведенного лечения удалось со-
хранить имплантированный сетчатый эндо-
протез. Рана зажила вторичным натяжением. 

Гематома в области послеоперационной 
раны наблюдалась у 3 (2,56%) пациентов кон-
трольной группы. В первом случае гематома 
диагностирована на основании геморрагиче-
ского отделяемого на 1 сутки объемом около 
550 мл. При этом больной был взят в операци-
онную, произведена санация раны, выявлен 
кровоточащий сосуд, который располагался 
под сеткой. Сосуд был прошит. Послеопераци-
онный период протекал без особенностей, дре-
нажи удалены на 6 сутки. Рана зажила первич-
ным натяжением. На контрольной УЗИ после-
операционной области патологии не выявлено. 
Во втором случае гематома также диагности-
рована на основании геморрагического отде-
ляемого по дренажным трубкам. Учитывая не-
большой объем отделяемого в течение 4 суток, 
принята выжидательная тактика. С 5 суток ко-
личество отделяемого резко увеличилось до 
200 мл с последующей тенденцией к уменьше-
нию. Дренирование раны продолжали до 27 су-

ток. На контрольной УЗИ перед выпиской в 
подкожной клетчатке на 6 см правее от пупка и 
на 3 см от кожи определяется пониженной эхо-
генности образование без четкой капсулы с 
гиперэхогенными включениями (заключение: 
эхопризнаки гематомы). Больная была выпи-
сана, но повторно была госпитализирована че-
рез 2 недели с серомой больших размеров. По-
следняя была вскрыта, рану вели открыто. У 
третьего пациента гематома тоже диагности-
рована на основании геморрагического отде-
ляемого по дренажным трубкам. Объем отде-
ляемого со 2 суток был в объеме до 10 мл, а 
характер отделяемого — геморрагический. На 
4 сутки рана была распущена, удалены сгуст-
ки, полость раны промыта антисептиком. Рану 
вели открыто. Заживление вторичным натяже-
нием через 2 недели после выписки. 

Все три случая имеют разную тактику веде-
ния пациентов с гематомами и различные исходы. 
Мы пришли к выводу, что при наличии геморра-
гического отделяемого по дренажным трубкам в 
раннем послеоперационном периоде, независимо 
от его количества, должна применяться активная 
тактика как в первом случае. Это уменьшает сро-
ки пребывания больных в стационаре и нормали-
зует течение раннего послеоперационного перио-
да (как и у больных с неосложненным течением). 
Результаты, полученные при распределении 
больных по наличию (N+) или отсутствию (N-) 
гематомы в зависимости от способа диссекции, 
представлены в таблице 5. 

Таблица 5 — Распределение больных по наличию (N+) или отсутствию (N-) гематомы в зависимости 
от способа диссекции 

Группы N- N+ Всего χ2 (таблицы 22) 
Основная 
(УЗ-скальпель) 

66 (100%) 0 67 (100%) 

Контрольная 
(ВЧ-коагулятор) 

47 (94,0%) 3 (6,0%) 50 (100%) 
χ2 = 4,13 (p = 0,042) 

 
 
В контрольной группе пациентов гемато-

мы после аллогерниопластики (N-) отсутство-
вали в 47 случаях (94,0%), встречались гема-
томы (N+) в 3 случаях (6,0%). При составлении 
таблиц частот 22 в статистике χ2 получены 
статистически достоверные различия сравни-
ваемых групп по наличию или отсутствию ге-
матом (р = 0,042). 

В контрольной группе наблюдалась прямая 
пропорциональная зависимость частоты осложне-
ний и ИМТ: чем больше ИМТ, тем больше количе-
ство осложнений. В основной группе больных ко-
личество осложнений не зависело от ИМТ. Рас-
пределение больных по количеству осложнений (%) 

при различных ИМТ и способах диссекции под-
кожной клетчатки представлено на рисунке 1. 

На данной диаграмме видна прямая корре-
ляционная связь, отображающая увеличение 
количества послеоперационных осложнений с 
увеличением ИМТ при использовании ВЧ-
коагулятора для диссекции и гемостаза. В ос-
новной группе такой корреляционной связи не 
наблюдается, что указывает на высокую эф-
фективность ультразвукового гармонического 
скальпеля в диссекции подкожной жировой 
клетчатки от апоневроза и положительный эф-
фект латерального воздействия ультразвука на 
окружающие ткани. 



Проблемы здоровья и экологии 105

0%

27,0%

12,5%

36,8%

6,6%

41,6%

16,7%

50,0%

0%
5%

10%
15%
20%
25%
30%
35%
40%
45%
50%

до
29,9м2/кг

30,0-34,9
м2/кг

35,0-
39,9м2/кг

более
40м2/кг

ИМТ

Основная Контрольная
 

Рисунок 1 — Распределение больных по количеству осложнений при различных ИМТ 
и способах диссекции подкожной клетчатки 

 
 
Для оценки клинической эффективности 

использования метода ультразвуковой диссек-
ции определяли показатель NNT, который рав-
нялся 3,3, что соответствует очень высокой 
эффективности применяемой методики. 
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Выводы 
1. Применение УЗ-скальпеля для диссек-

ции и гемостаза тканей при послеоперацион-
ных вентральных грыжах приводит к умень-
шению количества ранних послеоперационных 
осложнений в 3,4 раза по сравнению с традици-
онной диссекцией ВЧ-коагулятором. При этом 
не наблюдаются такие осложнения, как гемато-
мы, ишемический некроз кожи и подкожной 
клетчатки, а также инфильтраты (у больных с 
первичными вентральными грыжами), что сви-
детельствует о надежности ультразвукового скаль-
пеля в гемостазе, «атравматческой» диссекции 
тканей и положительном латеральном его воз-
действии на окружающие ткани. 

2. При использовании ВЧ-коагулятора увели-
чивается количество послеоперационных ослож-
нений с увеличением ИМТ, что не наблюдает-
ся при использовании УЗ-скальпеля. Следователь-
но, методу ультразвуковой диссекции необходимо 
отдать предпочтение у больных с ожирением. 
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УДК 616-005.4+616-003.84:616.12-009.7:616.891-08-071 
ЭФФЕКТИВНОСТЬ АЛПРАЗОЛАМА ПРИ КАРДИАЛГИЧЕСКОМ СИНДРОМЕ, 

ОБУСЛОВЛЕННОМ ШЕЙНО-ГРУДНЫМ ОСТЕОХОНДРОЗОМ И ИБС 

Н. А. Манак1, А. В. Коротаев1, В. Я. Латышева2 

1Республиканский научно-практический центр радиационной медицины 
и экологии человека, г. Гомель 

2Гомельский государственный медицинский университет 

Цель работы — анализ эффективности применения алпразолама в лечении психо-эмоциональных на-
рушений при кардиалгическом синдроме, обусловленном шейно-грудным остеохондрозом и ИБС. Исполь-
зование невысокой дозы алпразолама (0,75 мг в сутки в 3 приема) снижает повышенный уровень тревожно-
сти у пациентов с кардиалгическим синдромом. 

Ключевые слова: алпразолам, кардиалгический синдром, вертеброгенная кардиалгия, шейно-грудной 
остеохондроз, ишемическая болезнь сердца. 

EFFICIENCY OF ALPRAZOLAM AT CARDIALGIA SYNDROME CAUSED 
BY THE CERVICOTHORACIC OSTEOCHONDROSIS AND CORONARY HEART DISEASE 

N. A. Manak1, A. V. Korotaev1, V. Ja. Latyshevа2 

1Republic’s Scientifically-practical Centre of Radiation medicine 
and Ecology of human being, Gomel 

2Gomel State Medical University 

The purpose of work was the analysis of efficiency of application alprazolam in treatment of psychoautonomic 
infringements at cardialgia syndrome caused by a cervicothoracic osteochondrosis and coronary heart disease. Use 
of a low dose of alprazolam (0,75 mg day in 3 receptions) reduces the raised level of anxiety at patients with car-
dialgia syndrome. 

Key words: alprazolam, cardialgia syndrome, vertebrogenus cardialgia, a cervicothoracic osteochondrosis, cor-
onary heart disease. 

 

 
Введение 
Многоликие проявления кардиалгического 

синдрома привлекают внимание не только кар-
диологов, но и специалистов других направле-
ний медицины, и в первую очередь, неврологов. 
Боль — один из основных симптомов кардиал-
гического синдрома, который может быть след-
ствием изменений как сердечной мышцы и ко-
ронарных сосудов, так и межпозвонковых дис-
ков при шейно-грудном остеохондрозе. 

Формирование хронической кардиалгии при 
шейном остеохондрозе зависит не только от степе-
ни выраженности дегенеративно-дистрофического 
процесса межпозвонковых дисков, интенсивно-
сти периферического ноцицептивного воздей-
ствия, но и от психо-эмоциональных наруше-
ний, личностной и ситуационной тревожности. 

Частыми проявлениями при кардиалгиче-
ском синдроме вертеброгенного генеза являют-
ся психо-эмоциональные изменения, которые воз-
никают вторично, оказывая влияние на течение ос-
новного заболевания. Выделяют перманентные и 
пароксизмальные вегетативные расстройства [1]. 
Лидирующую роль в патогенезе как перманент-
ных, так и пароксизмальных нарушений играют 
тревожные и тревожно-депрессивные аффек-
тивные расстройства. 

Одним из важнейших факторов риска раз-
вития сердечно-сосудистой патологии счита-
ются эмоционально-стрессовые воздействия, 
превышающие возможности адаптационных ме-
ханизмов и провоцирующие глубокие, напря-
женные и продолжительные переживания пси-
хотравмирующих ситуаций [4, 5, 6]. Эмоцио-
нальная реакция в виде тоски, тревоги, страха 
является связующим звеном между психологи-
ческой и соматической сферами [3, 6]. 

Хроническая боль и состояние тревожности 
(депрессии) имеют общий патогенетический ме-
ханизм на глубинном, биохимическом уровне. 
Нехватка серотонина лежит в основе формиро-
вания депрессии. Она приводит к снижению ак-
тивности серотониновой антиноцицептивной си-
стемы, которая, наряду с опиатной, обеспечивает 
противоболевые реакции организма. 

Для обоих патологических состояний ха-
рактерны повышенная активность глютамата — 
головного медиатора, обеспечивающего пере-
дачу ноцицептивных сигналов и изменение взаимо-
влияния глютаматергических и моноаминергиче-
ских систем, нарушение метаболизма P-субстанции, 
также способствующей передаче боли. 

Таким образом, редукция тревожного со-
стояния является важным фактором в лечении 
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кардиалгии, что предопределяет целесообраз-
ность включения в комплексную терапию карди-
алгического синдрома при шейно-грудном ос-
теохондрозе и ИБС препаратов типа алпразола-
ма. Алпразолам, как и все бензодиазепины, об-
ладает анксиолитической активностью, воздей-
ствуя на GABA-рецепторы лимбической систе-
мы. Алпразолам уменьшает токсическое влияние 
глютамата на нейроны, снижает уровень боле-
проводящей P-субстанции в центральной нерв-
ной системе. При этом по сравнению с другими 
бензодиазепинами он проявляет более высокое 
сродство к ним, чем объясняется достижение ан-
ксиолитического эффекта при применении его в 
низких дозах — 0,75–1,5 мг в сутки. 

Цель исследования — оценка эффективно-
сти применения алпразолама в лечении психо-
эмоциональных нарушений при кардиалгиче-
ском синдроме, обусловленном шейно-грудным 
остеохондрозом и ИБС. 

Материал и методы 
Проведено обследование 120 больных, кото-

рые были распределены на 2 группы. В 1 группу 
вошли 75 человек (чел.) с вертеброгенной кар-
диалгией (ВК) при шейно-грудном остеохонд-
розе, во 2 — 45 чел. со стенокардией (СН). В 
1 группе мужчин было 36 (48%) чел., женщин — 
39 (52%), во 2 — 35 (77,8%) и 10 (22,2%) соот-
ветственно. Среди обследованных с ВК выде-
лена подгруппа 1А (37 чел.), лечившихся ме-
дикаментозными средствами по традиционным 
методам, и подгруппа 1В (38 чел.), у которых в 
схему лечения был включен прием алпразола-
ма. В группе обследованных со стенокардией 
выделена подгруппа 2А (20 чел.), получавших 
стандартное медикаментозное лечение, и 2В 
(25 чел.), в комплексном лечении которых 
применялся алпразолам. 

Интенсивность болевого синдрома оценива-
ли с помощью визуальной аналоговой шкалы 
(ВАШ), длина которой составляла 10 см. Начало 
шкалы указывало на отсутствие боли, конечная 
точка — на непереносимую боль. Промежуточное 
значение баллов от 1 до 4 принимолась за легкую, 
5–6 баллов — умеренную, 7–8 — выраженную, 
а 9 баллов — резко выраженную боль. 

Для интерпретации эмоционально-личност-
ных особенностей у больных использовали 
психометрический метод оценки психоэмоцио-
нальной напряженности и осознаваемой трево-
ги по тесту Ч. Д. Спилбергера в адаптации Ю. 
Л. Ханина [2]. Психологическое исследование 
по этому тесту позволяет оценить эмоциональ-
ные переживания реактивной и личностной 
тревожности. Реактивная тревожность (РТ) ха-
рактеризует ситуационно обусловленную реак-
цию личности, личностная тревожность (ЛТ) — 

устойчивые особенности эмоционального реа-
гирования. Осознаваемая тревога является след-
ствием оценочных суждений и отражает степень 
угрозы внешних и внутренних факторов на со-
стояние здоровья пациента. 

Для лечения больных с кардиалгическим 
синдромом при шейно-грудном остеохондрозе 
применялись нестероидные противовоспали-
тельные средства (диклофенак, ибупрофен, 
индометацин), диуретики, сосудорегулирую-
щие препараты (пентоксифиллин, никотиновая 
кислота) и невысокие дозы транквилизатора 
алпразолама (ксанакса) — 0,25 мг 3 раза в су-
тки. Лечение больных со стенокардией заклю-
чалось в ежедневном назначении моно- или 
динитратов 20–40 мг перед предстоящей на-
грузкой; метопролола или атенолола 50–100 мг; 
эналаприла 5–20 мг; аспирина 125 мг и алпра-
золама в дозе 0,75 мг в сутки. Прием алпразола-
ма, начатый в стационаре, при выписке рекомен-
довали продолжить на амбулаторном этапе общей 
продолжительностью четыре недели. 

Статистическая обработка проводилась на 
ПЭВМ с использованием пакета программ 
«Excel 2000» и «Statistica» 6.0. Определяли 
значения среднего (М), ошибки среднего зна-
чения (SE) и доверительный 95% интервал. 
Для проверки нормальности распределения 
клинических показателей использовали крите-
рий Колмогорова-Смирнова и в зависимости 
от распределения применяли параметрические 
или непараметрические методы статистическо-
го анализа. Достоверность различий между дву-
мя независимыми группами оценивали с помо-
щью критерия Стьюдента (при нормальном рас-
пределении) или Манна-Уитни (при альтерна-
тивном распределении). Достоверными считали 
различия показателей при р<0,05, где минималь-
ная достоверность различий составила 95%. 

Результаты и обсуждение 
В таблице 1 представлены сравнительные 

данные частоты встречаемости невротических 
проявлений у обследованных больных. 

Из таблицы следует, что нарушения психо-
эмоциональной сферы выявлялись у всех боль-
ных. Ведущее место занимали астенические и 
ипохондрические проявления, причем среди 
больных с ВК превалировали элементы ипо-
хондрического и астеноневротического круга, 
СН — астенического и ипохондрического. 

Возникшие нарушения психо-эмоционального 
статуса носили полиморфный характер, кото-
рый определялся как индивидуальными осо-
бенностями реагирования на стресс, в роли ко-
торого выступал хронический болевой син-
дром, так и силой последнего, его продолжи-
тельностью и периодичностью. 
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Таблица 1 — Частота невротических проявлений у обследованных больных 

Показатели, n/% 
Характер проявлений 

ВК СН 
Астенические 18 24,0 15 33,3 
Астеноневротические 28 37,4 9 20,0 
Ипохондрические 25 33,3 13 28,9 
Депрессивные 4 5,3 8 17,8 

 
 
Важные данные получены при оценке 

личностной и реактивной тревожности (ЛТ и 
РТ). Проведенные исследования выявили зна-
чительную вариабельность этих показателей 
во всех группах. 

Среднее значение ЛТ составило 46,2±0,9 и 
46,7±1,4 баллов, РТ — 34,3±1,0 и 32,1±1,5 бал-

лов соответственно для групп вертеброгенной 
кардиалгии и стенокардии, выявлены досто-
верные различия значений РТ между группами 
(p < 0,05). 

Показатели РТ, отражающие реагирование 
пациентов на болезнь, отличались от ЛТ, о чем 
свидетельствуют данные таблицы 2. 

Таблица 2 — Уровни реактивной тревожности в группах вертеброгенной кардиалгии и стенокардии 

Реактивная тревожность, n/% 
Больные 

низкая умеренная высокая 
ВК 21 28,0 50 66,7 4 5,3 
СН 22 48,9* 19 42,2* 4 8,9 

Примечание. Достоверность различий процентных показателей:  — p < 0,05. 
 

 
После курса проведенного лечения у боль-

ных обеих подгрупп, принимавших алпразо-
лам, наблюдалось значимое улучшение со-
стояния, выражавшееся в улучшении настрое-
ния, нормализации сна, уменьшении раздра-
жительности, слезливости. 

Больные более адекватно оценивали свое 
состояние, уменьшалась ипохондрическая фик-
сация и апатические явления, слабость, утом-
ляемость, подавленность и беспокойство. 

Произошло значимое снижение показате-
лей РТ, составивших 28,8 ± 1,4 баллов среди 

обследованных с вертеброгенной кардиалгией 
и 29,9 ± 1,4 — со стенокардией. 

Следует отметить, что непосредственные 
проявления кардиалгического синдрома как 
при шейно-грудном остеохондрозе, так и при 
стенокардии у больных, принимавших алпра-
золам, снизились более значимо в сравнении с 
пациентами, не получавшими этот препарат. 

Анализ динамики частоты приступов боли 
в области сердца под влиянием различных ме-
тодов лечения в группе больных с вертебро-
генной кардиалгией представлен в таблице 3. 

Таблица 3 — Сравнительная оценка эффективности воздействия различных видов терапии на частоту 
боли у больных с вертеброгенной кардиалгией 

Показатели, n/% 
1А 1В 

Частота 
приступов боли 

до лечения после лечения до лечения после лечения 
1 раз в неделю 3 8,1 12 32,5 5 13,1 24 63,2*** 
1 раз в день 11 29,7 7 18,9 10 26,3 3 7,9* 
Несколько раз в день 20 54,1 9 24,3 17 44,8 4 10,5*** 

Примечание. Достоверность различий между показателями подгрупп А и В:  — p<0,05; ** — p<0,01; 
 — p<0,001. 

 

 
Наибольшие изменения произошли в груп-

пах больных с частотой боли несколько раз в 
день, о чем свидетельствуют представленные в 
таблице данные, отражающие эффективность 
стандартной и комплексной схем лечения. При-
менение алпразолама позволило в большей сте-

пени уменьшить процент больных, у которых 
приступы болей в области сердца возникали не-
сколько раз в день и один раз в день. 

Полученные данные свидетельствуют о 
том, что при применении в комплексе лечения 
алпразолама длительность боли от 30 мин и 
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более не встречалась у больных вертеброген-
ной кардиалгией как в результате полного уст-
ранения, так и вследствие уменьшения ее про-
должительности до 10 мин и менее. 

Изменение интенсивности болевого син-
дрома в области сердца при применении тради-
ционного и комплексного лечения с примене-
нием алпразолама представлено в таблице 4. 

Как следует из полученных данных, резко вы-
раженные и выраженные прекардиальные боли 
купировались. Достоверно уменьшился и болевой 
синдром умеренной интенсивности, что свидетель-
ствует о положительном влиянии этого препарата. 

Динамика частоты ангинозных приступов 
под влиянием лечения у больных ИБС пред-
ставлена на рисунке 1. 

Таблица 4 — Сравнительная оценка влияния различных видов терапии на интенсивность болевого 
синдрома у больных с вертеброгенной кардиалгией 

Показатели, n/% 
1А 1В Интенсивность боли 

до лечения после лечения до лечения после лечения 
Резко выраженная 1 2,7 0 0 2 5,3 0 0 
Выраженная 6 16,2 0 0 13 34,2 0 0 
Умеренная 36 81,1 5 13,5*** 23 60,5 6 15,8*** 
Легкая 0 0 7 18,9 0 0 5 13,2* 

Примечание. Достоверность различий между показателями подгрупп А и В:  — p<0,001. 
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Рисунок 1 — Частота приступов стенокардии до и после лечения у больных ИБС 
Примечание. Достоверность различий между показателями подгрупп А и В: 

 — p<0,05;  — p<0,001. 
 
 
Частота приступов несколько раз в день 

уменьшилась при применении традиционных 
лекарственных препаратов и комплексном ле-
чении с включением алпразолама (в обоих слу 
чаях p<0,001). У части этих больных количест-
во ангинозных приступов уменьшилось до 1 раза 
в неделю и 1 раза в день. 

Однако в подгруппе 2В количество боль-
ных, у которых приступы болей в области 
сердца возникали несколько раз в день, сокра-
тилось в большей степени, при этом у части 
обследованных болевой синдром полностью 
купировался. 

В процессе лечения менялись не только 
количественные характеристики боли, но и ка-

чественные — боль теряла свою выраженную 
окраску, становилась более терпимой, легче 
переносимой. 

До лечения суточная потребность в приеме 
нитроглицерина у больных со стенокардией 
была 5,74±0,52 таблеток в группе 2А и 5,42 ± 
0,46 — 2В. После лечения она составила 1,32 ± 
0,26 и 1,14 ± 0,19 таблеток соответственно (p < 
0,001). При этом в подгруппе 2В, где в ком-
плексном лечении применялся алпразолам в 
дозе 0,75 мг в сутки, количество таблеток нит-
роглицерина для купирования приступов сте-
нокардии сократилось в большей степени по 
сравнению с группой, леченной традиционны-
ми методами (p < 0,05). 
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При оценке динамики клинических сим-
птомов по данным ортопедо-неврологического 
осмотра у больных группы ВК отмечен регресс 
симптомов натяжения, при пальпации отмеча-
лось снижение локальной болезненности шей-
ных остистых отростков, паравертебральных 
точек, мышц шеи и грудной клетки, более вы-
раженное в подгруппе 1В. 

Побочные эффекты при приеме алпразо-
лама в суточной дозе 0,75 мг практически не 
встречались за исключением незначительной 
вялости у 10 (8,0%) пациентов и сонливости — 
у 14 (11,7%) обследованных. 

Выводы 
1. Кардиалгический синдром при шейно-

грудном остеохондрозе и ИБС вызывает изме-
нения психо-эмоционального статуса у паци-
ентов, и в частности, повышение личностной и 
реактивной тревожности. 

2. Алпразолам оказывает положительный 
эффект при лечении психо-эмоциональных на-
рушений у больных с кардиалгическим син-
дромом вертеброгенного генеза и при ИБС. 

3. Положительное терапевтическое дейст-
вие алпразолама в дозе 0,75 мг в сутки в три 
приема при тревожных состояниях свидетель-
ствует о целесообразности использования это-
го препарата в комплексной схеме лечения 
больных с сочетанием кардиалгического син-
дрома и психо-эмоциональных нарушений. 
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АБДОМИНАЛЬНЫЙ КОМПАРТМЕНТ-СИНДРОМ 

У БОЛЬНЫХ ОСТРЫМ ПАНКРЕАТИТОМ 
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Г. А. Сенчук2, А. М. Али Абдулазиз1 
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2Гомельский государственный медицинский университет 

Летальность у больных тяжелым острым панкреатитом остается высокой. У большинства больных ост-
рым деструктивным панкреатитом повышается внутрибрюшное давление, которое может вести к развитию 
органной дисфункции. В обзоре представлены данные о диагностике, патогенезе, современных концепциях 
лечения абдоминального компартмент-синдрома у больных острым панкреатитом. 

Ключевые слова: абдоминальный компартмент-синдром, острый панкреатит. 

ABDOMINAL COMPARTMENT SYNDROME IN PATIENTS 
WITH ACUTE PANCREATITIS 

A. A. Litvin1, A. O. Al-Daosari2, L. A. Mauda Shadi2, 
G. A. Senchuk2, A. M. Ali Abdulaziz1 

1Gomel Regional Clinical Hospital 
2Gomel State Medical University 

Hospital mortality in patients with severe acute pancreatitis remains high. Some of these patients develop in-
creased intra-abdominal pressure which may contribute to organ dysfunction. The review explores the challenges in 
diagnosis, pathophysiology, and recent concepts in the treatment of abdominal compartment syndrome in patients 
with acute pancreatitis. 

Key words: abdominal compartment syndrome, acute pancreatitis. 
 
 
Острый деструктивный панкреатит явля-

ется одним из тяжелых заболеваний брюшной 
полости и занимает по частоте третье место 
после острого аппендицита и острого холеци-
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стита [1]. Почти в 80% наблюдений острый 
панкреатит характеризуется относительно бла-
гоприятным течением, у остальных пациентов 
развивается панкреонекроз с некрозом пара-
панкреатической клетчатки. Лечение таких па-
циентов остается наиболее сложной и трудо-
емкой задачей для врачей в отделениях интен-
сивной терапии и хирургов, занимающихся во-
просами неотложной хирургии [2, 3]. 

Патогенетически обоснованная интенсив-
ная терапия постоянно совершенствуется, од-
нако общая летальность при остром деструк-
тивном панкреатите на протяжении последних 
30 лет сохраняется приблизительно на одном 
уровне, составляя, по данным разных авторов, 
от 5 до 35%, достигая при инфицированном 
панкреонекрозе 85%, при «фульминантном» 
течении заболевания — 100%. В показателях 
летальности отмечается определенная законо-
мерность: смерть наступает либо рано, в течение 
первых дней от начала заболевания на фоне про-
грессирующего циркуляторно-токсического шо-
ка и развития полиорганной недостаточности, 
либо довольно поздно, после 3–4 недель забо-
левания на фоне развития гнойно-септических 
осложнений [3]. 

В настоящее время одним из механизмов 
развития синдрома полиорганной недостаточно-
сти у больных острым панкреатитом считают 
внутрибрюшную гипертензию (ВБГ). В специ-
альной медицинской литературе все чаще можно 
встретить определение «Abdominal Compartment 
Syndrome». При этом внутрибрюшную гипер-
тензию (intra-abdominal hypertension) рассматри-
вают отдельно от Abdominal Compartment Syndrome, 
потому что она не всегда приводит к его раз-
витию. В литературе можно встретить самые 
различные варианты названия заболевания: 
синдром интраабдоминальной компрессии, 
абдоминально-экстензионный синдром, син-
дром внутрибрюшного сдавления, синдром 
брюшной полости, синдром внутрибрюшной 
гипертензии, синдром переполненной брюш-
ной полости, синдром внутрибрюшного напря-
жения, синдром замкнутого абдоминального 
пространства, абдоминальный краш-синдром, 
синдром повышенного внутрибрюшного дав-
ления, синдром закрытого острого живота, 
синдром абдоминальной компрессии, син-
дром высокого внутрибрюшного давления и 
др. Все они отражают суть одного патологи-
ческого состояния, определяющего развитие 
полиорганной недостаточности вследствие 
повышенного внутрибрюшного давления (ВБД) 
[4, 5, 6, 7, 8]. Для определения понятия 
«Abdominal Compartment Syndrome» больше 
подходит буквальный перевод термина «аб-

доминальный компартмент-синдром» (АКС), 
поскольку он в большей степени отражает 
смысл и содержание данной патологии [1]. 
Compartment (англ.) — отделение, отсек, 
ячейка, ограниченное или изолированное об-
разование. 

К одной из ведущих причин АКС относят 
острый деструктивный панкреатит. До на-
стоящего времени в отечественной медицин-
ской литературе публикации по тематике АКС 
единичны [4], а по оценке его роли при остром 
панкреатите отсутствуют. Поскольку практи-
ческие хирурги пока недостаточно осведомле-
ны об АКС и роли внутрибрюшного давления 
у пациентов с острым деструктивным панкреа-
титом, а также при других критических со-
стояниях ВБД измеряется крайне редко и, сле-
довательно, не предпринимается каких-либо 
значимых попыток его коррекции. 

По результатам опроса, проведенного Ев-
ропейским советом по интенсивной терапии 
(ESICM) и Советом по терапии критических со-
стояний (SCCM) (www.wsacs.org/survey.htm), в 
котором участвовали более 1300 респонден-
тов, 13,6% до сих пор незнакомы с термином 
ВБГ и представления не имеют о негативном 
влиянии повышенного ВБД. Около 69,2% ре-
спондентов верят в то, что для диагностики 
ВБГ достаточно лишь клинического осмотра 
пациента с мониторингом ВБД, а 24,1% ис-
пользуют лишь последнее. Другими методами 
диагностики, по результатам опроса, оказа-
лись: компьютерная томография (КТ) брюш-
ной полости (13,1%); измерение периметра 
передней брюшной стенки (10,1%) и ультра-
звуковое исследование (УЗИ) органов брюш-
ной полости (7,8%). Об абдоминально-
перфузионном давлении (АПД) знают около 
81,5% респондентов, о фильтрационном гра-
диенте — 19,7%. Что касается нормальных 
величин, то 14,8% опрошенных верят в то, что 
уровень ВБД в норме составляет примерно 
10 мм рт. ст., 77,1% определяют ВБГ на уров-
не 15 мм рт. ст., а 58% — АКС на уровне 
25 мм рт. ст. [9]. 

Учитывая такие большие разночтения в 
определении АКС и его ведении, в 2004 г. ор-
ганизована первая, а в 2007 г. — третья согла-
сительная конференция, посвященная пробле-
мам АКС. На основании результатов междуна-
родных многоцентровых исследований на этих 
конференциях были сформулированы, уточне-
ны определения синдрома и патологических 
состояний, связанных с ним, а также алгоритм 
инструментального обследования пациента, раз-
работаны рекомендации по профилактике, ле-
чению [9, 10] (таблица 1). 
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Таблица 1 — Определение внутрибрюшной гипертензии, абдоминального компартмент-синдрома 

1. ВБД — это установившееся давление, заключенное в брюшной полости 
2. АПД = АДср. – ВБД 
3. ФГ = ГФД – ПДПК = АДср. – 2хВБД 
4. ВБД должно выражаться в мм рт. ст. и измеряться в положении пациента на спине, в горизонтальном 
положении, в конце выдоха, при отсутствии мышечного напряжения передней брюшной стенки. Нулевое 
значение шкал устанавливать на уровне среднеподмышечной линии  
5. При измерении ВБД через мочевой пузырь рекомендуется вводить не более 25 мл теплого стерильного 
физиологического раствора 
6. В норме уровень ВБД у взрослых пациентов составляет 5–7 мм рт. ст. 
7. ВБГ — это постоянно или периодически (но не кратковременно) регистрируемое патологическое по-
вышение ВБД≥12 мм рт. ст. 
8. Классификация ВБГ: 
    I степень: ВБД 12–15 мм рт. ст. 
    II степень: ВБД 16– 20 мм рт. ст. 
    III степень: ВБД 21–25 мм рт. ст. 
    IV степень: ВБД>25 мм рт. ст. 
9. АКС — это стойкое повышение ВБД более 20 мм рт. ст., которое связано с вновь возникшей органной 
недостаточностью/дисфункцией (с или без АПД менее 60 мм рт. ст.) 
10. Первичный АКС — это состояние, связанное с повреждением либо заболеванием органов брюшной полости, 
которое зачастую требует экстренного/срочного хирургического или рентгенохирургического вмешательства 
11 Вторичный АКС относится к патологическим состояниям, которые берут начало вне брюшной полости 
12 Возвратный АКС относится к тем состояниям, которые возникают после проведенного хирургическо-
го либо консервативного лечения первичного или вторичного АКС 

Примечание. АПД — абдоминально-перфузионное давление, ФГ — фильтрационный градиент, ГФД — 
гломерулярно-фильтрационное давление, ПДПК — проксимальное давление в почечных канальцах. 

 
 
Патофизиология АКС при остром пан-

креатите и других заболеваниях, сопровож-
дающихся повышением внутрибрюшного дав-
ления, сходна. Повышение давления в замкну-
той брюшной полости зависит от эластических 
свойств ее стенок и объема ее содержимого. 
[4]. При этом трудно установить линейную за-
висимость внутрибрюшного давления от объе-
ма брюшной полости. Способность к растяже-
нию брюшной стенки уменьшается по мере 
увеличения содержимого живота. При этом 
внутрибрюшное давление возрастает непро-
порционально резко в ответ на одинаковый 
прирост объема живота [11]. На растяжимость 
брюшной стенки влияют также степень разви-
тия мышц живота, подкожного жирового слоя, 
ригидность брюшины и внутрибрюшной фас-
ции. Повышение внутрибрюшного давления 
не всегда сопровождается возникновением 
АКС, именно поэтому в литературе нет точ-
ных его цифр, при котором развивается этот 
патологический синдром. Однако существует 
закономерность: чем выше внутрибрюшное 
давление и чем больше факторов, приводя-
щих к повышению внутрибрюшного давле-
ния, тем более вероятным является развитие 
АКС. При этом чем быстрее нарастает внут-
рибрюшное давление, тем выше вероятность 
возникновения АКС [11]. 

В литературе обозначено четко, что повы-
шение внутрибрюшного давления отрицатель-
но отражается не только на органах живота, 
оно воздействует на весь организм больного 
[12]. Повышение давления в брюшной полости 
существенно замедляет кровоток по нижней 
полой вене и значительно уменьшает возврат 
венозной крови [13]. Резко снижается объем-
ный кровоток по верхней брыжеечной артерии 
[14] и нарушается кровоснабжение слизистой 
оболочки желудочно-кишечного тракта [15] с 
возможным развитием некроза всех слоев ки-
шечной стенки и перитонита [12]. 

Повышенное ВБД смещает диафрагму вы-
соко вверх, увеличивает давление в плевраль-
ных областях [16] и тем самым значительно 
увеличивает среднее внутригрудное давление, 
которое отражается на тонусе крупных сосудов 
и работе сердца [17]. Увеличенное давление в 
грудной полости снижает вентиляцию легких, 
существенно уменьшает выраженность заполне-
ния желудочков сердца, изменяет градиент давле-
ний на миокард, повышает давление в легочных 
капиллярах, уменьшает ударный объем сердца, 
снижает венозный возврат [17]. C. Toens et al. [18] 
доказали, что повышение внутрибрюшного дав-
ления до 40 мм рт. ст. вызывает появление ате-
лектазов в нижних долях обоих легких. Усили-
вающаяся тахикардия существенным образом 
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снижает сердечный выброс [18]. Общее пери-
ферическое сопротивление сосудов возрастет 
по мере повышения внутрибрюшной гипертен-
зии. Реальные показатели давления в крупных 
сосудах грудной полости при развитии АКС не 
могут отражать ни истинного значения объема 
циркулирующей крови, ни объективного со-
стояния сердечной деятельности. Нарушения 
лимфооттока по грудному протоку развивают-
ся пропорционально изменению внутрибрюш-
ного давления, а полностью лимфодренаж по 
нему прекращается при повышении давления в 
брюшной полости до 30 см вод. ст. [5]. 

С дислокацией диафрагмы в грудную по-
лость и повышением внутригрудного давления 
при АКС связаны все изменения, происходя-
щие в системе дыхания. Именно они в клиниче-
ском плане являются самыми ранними измене-
ниями, происходящими при развитии и прогрес-
сировании АКС. При этом происходит сущест-
венное уменьшение функциональной остаточной 
емкости легких, коллапс альвеол и ателектазиро-
вание ткани легких [19]. Нарастающее ухудше-
ние вентиляционно-перфузионных соотноше-
ний, прогрессирование легочного шунтирования 
приводят к выраженному снижению эффектив-
ности дыхания и нарастанию тяжелых метабо-
лических сдвигов. Прогрессирующие гипоксе-
мия и респираторный ацидоз, быстро происхо-
дящая декомпенсация дыхательной функции 
очень часто заставляют лечащих врачей пере-
водить больного на искусственную вентиля-
цию легких [7]. 

Повышение внутрибрюшного давления вы-
ше уровня 15 мм рт. ст. приводит к ухудшению 
кровообращения во всех органах брюшной по-
лости [20]. Снижение перфузионного давления 
брюшной полости (разница между системным 
артериальным давлением и внутрибрюшным) 
усугубляет ишемию внутренних органов живота. 
Первым подвергается изменениям пищевари-
тельный тракт, при этом отек слизистой кишеч-
ника, его парез и ацидоз развиваются раньше 
клинически выявляемых признаков АКС [21]. 
Заметно снижается лимфатическое всасывание 
перитонеальной жидкости. 

Сердечная недостаточность и снижение 
функции почек, а также интенсивная инфузи-
онная терапия усугубляют секвестрацию жид-
кости в так называемое «третье пространство», 
отек кишечника и его парез, что в еще большей 
степени повышает внутрибрюшную гипертен-
зию и замыкает «порочный круг». Потеря барь-
ерной функции ишемизированной слизистой 
кишки усугубляет явление транслокации бак-
терий, приводя к их прорыву в системный кро-
воток и брюшную полость, и инициирует раз-

витие и прогрессирование абдоминального сеп-
тического процесса [1, 22, 23]. Этот процесс 
особенно важен у больных острым деструк-
тивным панкреатитом и приводит к переходу 
стерильного панкреонекроза в инфицирован-
ный. Установлено, что существование внутри-
брюшной гипертензии свыше 25 мм рт. ст. бо-
лее одного часа приводит к изменению гомео-
стаза и нарушает барьерную функцию слизи-
стой оболочки пищеварительного тракта. Про-
исходит бактериальная транслокация в лимфа-
тические узлы [20], селезенку и портальную 
вену [14]. При ВБГ 10 мм рт. ст. артериальный 
печеночный кровоток уменьшается, а портальный 
начинает страдать при уровне 20 мм рт. ст. с об-
разованием некроза 12% гепатоцитов [24]. Нарас-
тает печеночная недостаточность. Внутрибрюш-
ная гипертензия ухудшает кровообращение 
брюшной стенки, негативно влияет на заживле-
ние лапаротомных ран [25] и может вызвать ише-
мию и некроз передней брюшной стенки [12]. 

Причинами почечной недостаточности при 
АКС в ответ на повышение ВБД служат: по-
вышение почечного сосудистого сопротивле-
ния, сдавление почечных вен и почечной парен-
химы [26], усиление продукции антидиуретиче-
ского гормона, альдостерона и ренина, уменьше-
ние скорости клубочковой фильтрации [27]. 
Cнижение диуреза в 2 раза отмечается уже при 
уровне ВБГ более 10–15 мм рт. ст. в течение 24 ча-
сов, полная анурия развивается при уровне внут-
рибрюшного давления, превышающего 30 мм рт. 
ст. [8, 24]. Указывается, что после декомпрессии 
брюшной полости функция почек, как правило, 
восстанавливается через определенный проме-
жуток времени [7]. 

Клинические проявления АКС при остром 
панкреатите обычно входят в симптомоком-
плекс заболевания, носят неспецифический ха-
рактер, их проявления могут встречаться при 
самой разнообразной другой хирургической и 
терапевтической патологиях [28]. 

Наряду с клиническими признаками, са-
мым достоверным способом диагностики АКС 
является измерение внутрибрюшного давле-
ния. S. E. Bradley и G. P. Bradley в 1947 году 
было предложено рассматривать живот как ре-
зервуар с жидкостью, в котором все подчинено 
закону Паскаля, который утверждал, что дав-
ление передается жидкостью по всем направ-
лениям одинаково [29]. Исходя из этого пред-
положения, давление в брюшной полости можно 
измерять в любом ее отделе (в прямой кишке 
или желудке, в мочевом пузыре или в нижней 
полой вене) [25]. Важность такого измерения 
для оценки выраженности АКС признается 
большинством исследователей [7, 8]. Среди 
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прямых методов измерения давления наиболее 
распространены инвазивные способы оценки 
(пункционный, лапаротомный и др.). Среди 
непрямых методов нашли применение такие 
способы, как измерение давления в нижней по-
лой вене [30], в полости желудка или тонкой 
кишки (при помощи назогастроинтестиналь-
ных зондов) [31]. Вместе с тем самым попу-
лярным и наиболее простым в исполнении ос-
таётся способ оценки давления в брюшной по-
лости по уровню давления в мочевом пузыре 
[7, 32]. N. Sanches et al. [33] установили, что 
давление в мочевом пузыре у людей колеба-
лось от 0,2 до 16,2 мм рт. ст. и составляло в 
среднем 6,5 мм рт. ст., незначительно превы-
шая внутрибрюшное давление. При этом отме-
чена значимая положительная корреляция ме-
жду внутрибрюшным давлением и индексом 
массы тела [34]. По утверждению N. Sanches et al. 
[33], измерение давления в мочевом пузыре — 
это точный и безопасный метод. 

Способ измерения давления в мочевом пу-
зыре  не требует специальной, сложной аппа-
ратуры, позволяет осуществлять мониторинг 
за данным показателем на протяжении дли-
тельного срока лечения больного. Для измере-
ния давления в мочевом пузыре необходимо 
наличие катетера Фолея, тройника, прозрачной 
трубочки, линейки или специального гидрома-
нометра. При выполнении измерения пациент 
находится на спине. В асептических условиях 
в мочевой пузырь вводится катетер Фолея, 
раздувается его баллончик. В мочевой пузырь 
(после его полного опорожнения) вводится 80–
100 мл физиологического раствора. Катетер 
пережимается дистальнее места измерения, и к 
нему с помощью тройника (иглы) подключает-
ся прозрачная трубочка от системы. Уровень 
давления в брюшной полости оценивается по 
отношению к нулевой отметке — верхнему 
краю лонного сочленения и уровнем жидкости 
в трубке с открытым верхним концом, присое-
диненной к катетеру Фолея. Измерение давле-
ния в мочевом пузыре многие авторы считают 
«золотым стандартом» для мониторинга внут-
рибрюшного давления, исключая пациентов с 
переломом костей таза, паравезикальными ге-
матомами и травмой мочевого пузыря [35]. 

По мнению большинства авторов [7, 36], 
тяжесть АКС зависит не только от величины 
внутрибрюшного давления, но и от скорости 
его увеличения и характера происходящих 
сдвигов со стороны дыхательной функции, ге-
модинамики и функционирования других жиз-
ненно важных систем. Время его развития оп-
ределяется несколькими часами. При анализе 
этого показателя у 167 пациентов с АКС [4] 

было установлено, что при первой степени ги-
пертензии признаки полиорганной недоста-
точности развивались не ранее 12–16 часов, а 
при гипертензии четвертой степени эти изме-
нения отмечались уже через 3–6 часов. 

В. Ф. Зубрицким с соавт. (2007) установ-
лено, что при панкреонекрозе происходит по-
вышение ВБД в 78% наблюдений, при этом АКС 
развивается у 9,3% больных. Выявлена досто-
верная зависимость между величиной ВБД и 
распространенностью панкреатогенного вос-
палительного процесса брюшной полости и за-
брюшинного пространства, а также между 
уровнем ВБД и степенью тяжести состояния 
по шкале APACHE II [37]. 

Наряду с цифровыми значениями ВБД су-
ществует показатель абдоминального перфузи-
онного давления, которое определяют как разни-
цу между средним артериальным давлением и 
внутрибрюшным давлением. M. L. Cheatham [38] 
показал, что этот показатель является лучшим 
прогностическим показателем выживаемости. 

Степень внутрибрюшной гипертензии при 
остром панкреатите прямо коррелирует с вы-
раженностью нарушений в органах брюшной по-
лости и величиной летальности [39, 40]. Установ-
лено, что повышение ВБД выше 10 мм рт. ст. в 
течение 1–2 суток приводит к летальности в 3–
7% наблюдений, а при увеличении этой вели-
чины более 35 мм рт. ст. в течение 6–7 часов 
приводит к неблагоприятным последствиям в 
100% случаев [40]. Мониторинг ВБД может 
использоваться для определения степени тяже-
сти острого панкреатита, прогнозирования те-
чения заболевания [41]. 

Степень внутрибрюшной гипертензии мо-
жет использоваться для прогнозирования раз-
вития гнойно-септических осложнений при 
остром деструктивном панкреатите. Причем, 
чем больше продолжительность ВБГ, тем боль-
ше вероятность развития инфицированного 
панкреонекроза [42]. 

В настоящее время существует дифферен-
цированный подход к профилактике и лечению 
АКС при большинстве заболеваний. Первая 
степень внутрибрюшной гипертензии отмеча-
ется достаточно часто, как правило, носит не-
продолжительный характер и в большинстве 
случаев не приводит к возникновению АКС. 
При второй степени внутрибрюшной гипер-
тензии показаны тщательный мониторинг дав-
ления в брюшной полости, а также функции 
различных систем и проведение интенсивных 
терапевтических мероприятий. При третьей и 
четвертой степенях в большинстве случаев 
требуется хирургическая декомпрессия живо-
та. При повышении давления более 35 мм рт. ст. 
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срочное вмешательство носит реанимационный 
характер, поскольку такая гипертензия в тече-
ние нескольких часов может привести к оста-
новке сердечной деятельности [8]. 

При наличии интраабдоминальной инфек-
ции и прогрессировании энтеральной недоста-
точности самыми действенными методами хи-
рургического вмешательства являются: зондо-
вая декомпрессия кишечника, разрешение его 
пареза, открытое ведение брюшной полости 
(лапаростомия) с постепенной ликвидацией де-
фекта брюшной стенки по мере разрешения АКС 
[43]. Самым эффективным способом снижения 
ВБД в условиях экстренной хирургии, в пер-
вую очередь при остром панкреатите, является 
зондовая декомпрессия кишечника, его элек-
тростимуляция для разрешения пареза, осо-
бенно в сочетании с продленной послеопера-
ционной перидуральной анестезией и инфузи-
онной терапией [22]. 

Важным направлением комплексного ле-
чения АКС при остром панкреатите является 
совокупность консервативных и оперативных 
мероприятий. В них особое место принадле-
жит респираторной поддержке путем продлен-
ной искусственной вентиляции легких [44]. 

Особое значение при АКС придается адек-
ватной инфузионной терапии, которая необхо-
дима для коррекции объема циркулирующей 
крови [45]. При этом перед лапаротомией це-
лесообразна инфузия кристаллоидных раство-
ров. Следует отметить, что инфузионная тера-
пия для коррекции гиповолемии имеет патоге-
нетическую направленность только перед под-
готовкой больного к операции. В случаях, ко-
гда декомпрессия не выполняется, массивные 
инфузии усиливают отек и парез ишемизиро-
ванного кишечника и еще больше увеличивают 
патологические проявления энтеральной не-
достаточности и АКС [22]. 

Улучшить состояние пациентов с АКС по-
зволяет и ультрафильтрация, при проведении 
которой удаляется «лишняя жидкость» и умень-
шается интерстициальный отек тканей. Такого 
же эффекта можно достигнуть переливанием 
коллоидных растворов (в первую очередь, плаз-
мы и альбумина) с последующим введением ос-
модиуретиков или салуретиков [4, 5, 44]. 

Самым эффективным мероприятием по 
лечению АКС является экстренная хирурги-
ческая декомпрессия живота [46]. Следует 
отметить, что декомпрессивная лапаротомия 
может осложниться острой сердечной недос-
таточностью и асистолией в связи с резким 
снижением внутрибрюшного давления и об-
щего периферического сопротивления с ги-
поволемией [47]. 

Авторы отмечают, что без специфического 
лечения АКС в большинстве наблюдений при-
водит к летальному исходу [28, 41], причем 
при сохраняющемся высоком давлении после де-
компрессивной лапаротомии летальность состав-
ляет 100% [48]. Минимальная летальность при 
АКС остается достаточно высокой и составля-
ет в среднем 38%. Вместе с тем хирургическая 
декомпрессия при остром панкреатите не долж-
на выполняться рутинно, так как возрастает 
число послеоперационных осложнений (кишеч-
ные свищи, кровотечение и др.) [49] 

Таким образом, анализ мировой литературы 
показывает, что патологический симптомоком-
плекс, названный «абдоминальным компартмент-
синдромом», реально существует и является 
очень тяжелым осложнением острого деструк-
тивного панкреатита. АКС при остром панкреа-
тите приводит к нарушению практически всех 
жизненно важных функций организма, является 
основной причиной высокой летальности в ран-
ние сроки заболевания и требует своевременной 
диагностики и немедленного лечения. 
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Изучены взаимосвязи между основными клинико-диагностическими показателями при раке молочной железы. 
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We study the relationship between major clinical-diagnostic indicators with breast cancer. We show the pro-
gression of the disease is characterized by a significant decrease in the number of correlations between the clinical 
diagnostic and immunogistochemical characteristics of tumor tissue. 
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Введение 
Рак молочной железы (РМЖ) занимает ве-

дущее место в структуре онкологической забо-
леваемости среди женского населения во всех 
экономически развитых странах. Несмотря на 
достаточно высокий уровень ранней диагно-
стики, ежегодно в мире регистрируется почти 
700 тысяч новых случаев РМЖ, а в странах 
СНГ — более 50 тысяч. Заболеваемость РМЖ 
среди женского населения Беларуси сохраня-
ется на средних уровнях по сравнению с соот-
ветствующими показателями в других респуб-
ликах СНГ [1, 2]. 

Заболевание возникает в любом возрасте, 
но чаще в возрасте от 45 до 65 лет, у женщин 
моложе 40 лет встречается редко. Особенно 
нагляден рост заболеваемости РМЖ в про-
мышленно развитых странах, в регионах с не-
благоприятной экологической обстановкой, в 
том числе и в Беларуси. 

Тенденция к увеличению заболеваемости 
наблюдается как среди городского, так и среди 
сельского населения, причем как в Гомельской 
области, так и по всей республике в целом. 
При этом заболеваемость городского населе-
ния остается стабильно выше, чем сельского. 
По данным Белорусского канцер-регистра, за-
болеваемость РМЖ в целом по Беларуси за по-
следнее десятилетие возросла в 1,5 раза. Так, 
если в 1994 году она составляла 43,8 на 100 тыс. 
женского населения, то в 1998 г. — 55,0, а в 
2005 г. — 64,0 [3]. 

РМЖ является заболеванием, которое воз-
никает в результате сочетанного действия мно-
гих факторов: наследственных, генетических 
(мутации в генах BRCА-1, BRCА-2), нацио-
нальной принадлежности, конституциональ-
ных, связанных с особенностями питания, со-
циально-экономических и др. [4, 5, 6]. 

Наряду с общепризнанными причинами, 
способствующими возникновению рака, зна-
чительную роль играет неблагополучная эко-
логическая обстановка, обусловленная дли-
тельным радиационным воздействием, близо-
стью крупных металлургических и химических 
предприятий, продолжительной работой жен-

щин на предприятиях с вредным производст-
вом. До настоящего времени остается не до 
конца изученной роль этих факторов в морфо-
генезе злокачественных новообразований мо-
лочной железы. Изучение особенностей разви-
тия и прогрессирования РМЖ у лиц, прожи-
вающих в зонах экологического неблагополу-
чия, имеет большую социальную значимость. 

Учитывая увеличивающийся процент за-
болеваемости РМЖ женщин репродуктивного 
возраста, решение вопросов пато- и морфоге-
неза злокачественных новообразований мо-
лочной железы позволит сформировать новые 
и эффективные подходы к лечению данной па-
тологии, что является важной демографиче-
ской и социально-экономической задачей. 

Цель исследования: изучение характера 
взаимосвязей между основными клинико-
диагностическими показателями при неослож-
ненном течении и прогрессии рака молочной 
железы у женщин, проживающих на террито-
рии Гомельской области в условиях экологи-
ческого неблагополучия. 

Материал и методы исследования 
Для исследований была определена вы-

борка в 178 пациенток в возрасте от 27 до 68 лет, 
проживающих на территории Гомельской об-
ласти с плотностью загрязнения по 137Cs более 
37 кБк/м2. Все больные были разделены на 2 груп-
пы: без прогрессирования заболевания к окон-
чанию срока наблюдения и с развившимся 
ранним (в течение трех лет) прогрессировани-
ем РМЖ. Первую группу составили 133 паци-
ентки, вторую — 35. Все больные подвергались 
комплексному клинико-лабораторному обследо-
ванию. Придавалось значение данным анамне-
за, где обращалось внимание на давность об-
наружения опухоли, менструальный статус па-
циентки, сопутствующие гинекологические за-
болевания, наследственный фактор (наличие в 
роду опухолей молочной железы и/или жен-
ской половой сферы), возраст прекращения 
менструаций (для постменопаузальных боль-
ных). Физикальное обследование включало в 
себя осмотр и пальпацию молочных желез и 
регионарных лимфатических узлов по обще-
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принятой методике. При наличии опухолевого 
узла выполнялась пункционная биопсия опу-
холи с цитологическим исследованием.  

Для гистологического исследования мате-
риал фиксировался в 10% растворе нейтрально-
го формалина, обезвоживался, проводился через 
промежуточные среды с последующей заливкой 
в парафин. Срезы с парафиновых блоков толщи-
ной 5–6 мкм окрашивались гематоксилином и 
эозином. Определение гормоночувствительно-
сти опухоли проводилось иммуногистохими-
чески с целью выявления рецепторов эстрогена 
(РЭ) и прогестерона (РП) в ткани опухоли, оп-
ределялся индекс реакции Score (IRS). Опухо-
ли считались рецептор-положительными при 
значениях IRS 2 и более. 

Статистический анализ проводился с ис-
пользованием стандартного пакета программ 
«Statistica» 6.0. Цифровые данные проверялись 
на нормальность распределения (параметрич-
ность), с учетом оценки был использован не-
параметрический критерий корреляционного 
анализа Спирмена [7]. Для изучения характера 
взаимосвязей характеристик опухоли рассмат-
ривались 14 параметров (факторы-признаки). 
Клинические — возраст и менструальный ста-

тус пациентки, объем проведенной операции, 
локализация опухоли в молочной железе, ко-
личество опухолевых узлов, стадия по класси-
фикации TNM, диагностические (морфологи-
ческие) — гистологический тип опухоли (про-
токовый или дольковый), количество опухоле-
вых эмболов в сосудах (отсутствие, малое, 
умеренное, большое количество), выражен-
ность лимфоплазмоцитарной инфильтрации на 
периферии опухоли (слабая, умеренная, выра-
женная) количество лимфатических узлов, пора-
женных метастазами, степень злокачественности 
(G 1,2,3), иммуногистохимические — экспрессия 
РЭ и РП (наличие либо отсутствие, а также сте-
пень экспрессии, оцененная по IRS, причем опу-
холи считались рецептор-положительными при 
значениях IRS 2 и более). Для математической 
обработки данных каждому признаку присваи-
валось числовое значение, при этом количест-
венные признаки сохраняли свои исходные зна-
чения, а качественные признаки получали значе-
ния 0, 1, 2, 3, 4 и т. д. 

Результаты исследования 
Результаты корреляционного анализа у 

пациенток с отсутствием раннего прогрессиро-
вания РМЖ представлен в таблице 1. 

Таблица 1 — Характер корреляционных связей в группе пациенток без прогрессирования РМЖ 
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РП IRS   –       – + РП
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Mensis   + –   – –     

Примечание. Знаком «+» отмечены достоверные положительные связи, знаком «–» — отрицательные. 
 
 
При проведении корреляционного анализа 

в группе больных с отсутствием раннего про-
грессирования заболевания на момент заверше-
ния наблюдения определялись положительные 
корреляционные связи между гистологическим 

типом и выраженностью лимфоплазмоцитарной 
инфильтрации по периферии опухоли (р = 
0,029), гистологическим типом и размером опу-
холи (р = 0,035), гистологическим типом и нали-
чием регионарных метастазов (р = 0,039), гисто-



Проблемы здоровья и экологии 119

логическим типом и количеством метастатиче-
ских лимфоузлов (р = 0,034), гистологическим 
типом и G (р = 0,001), количеством эмболов в 
сосудах и G (р = 0,011), выраженностью лим-
фоплазмоцитарной инфильтрации по перифе-
рии опухоли и G (р = 0,001), выраженностью 
лимфоплазмоцитарной инфильтрации по пе-
риферии опухоли и менструальным статусом 
(р = 0,048), возрастом и размером опухоли (р = 
0,016), локализацией опухоли и наличием ре-
гионарных метастазов (р = 0,004), локализаци-
ей опухоли и количеством метастатических 
лимфоузлов (р = 0,004), размером опухоли и на-
личием регионарных метастазов (р = 0,004), 
размером опухоли и количеством пораженных 
лимфоузлов (р = 0,006), размером опухоли и G 
(р = 0,010), наличием регионарных метастазов и 
количеством метастатических лимфоузлов (р = 
0,001), IRS для РЭ и РП (р = 0,001). Отрица-
тельные корреляционные связи отмечались 
между гистологическим типом и ростом опу-
холи (р = 0,043), гистологическим типом и IRS 
для РЭ (р = 0,012), количеством эмболов в со-
судах и выраженностью лимфоплазмоцитар-
ной инфильтрации по периферии опухоли (р = 

0,025), выраженностью лимфоплазмоцитарной 
инфильтрации по периферии опухоли и воз-
растом (р = 0,001), выраженностью лимфо-
плазмоцитарной инфильтрации по периферии 
опухоли и  IRS для РЭ (р = 0,001), выраженно-
стью лимфоплазмоцитарной инфильтрации по 
периферии опухоли и IRS для РП (р = 0,001), 
возрастом и менструальным статусом (р = 
0,001), ростом и размером опухоли (р = 0,030), 
размером опухоли и менструальным статусом (р = 
0,038), наличием регионарных метастазов и 
менструальным статусом (р = 0,026), G и IRS 
для РЭ (р = 0,001), G и IRS для РП (р = 0,002). 

Приведенный характер корреляционных 
связей в группе пациенток с неосложненным те-
чением отражал наличие закономерностей в ста-
дийности течения опухолевого процесса. Исходя 
из полученных данных, можно предположить, 
что в рассмотренных случаях течение заболева-
ния подчиняется определенным законам опухо-
левой прогрессии [8, 9, 10, 11, 12]. 

При проведении анализа в группе пациен-
ток, имеющих раннее прогрессирование, выяв-
ленные корреляционные связи носили принци-
пиально отличный характер (таблица 2). 

Таблица 2 — Характер корреляционных связей в группе пациенток с развившимся ранним 
прогрессированием 
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Примечание. Знаком «+» отмечены достоверные положительные связи, знаком «–» — отрицательные. 
 
 
В отличие от группы больных без прогрес-

сирования, где наблюдалось 16 положитель-
ных и 12 отрицательных корреляционных свя-
зей, в группе больных с развившимся ранним 
прогрессированием было выявлено всего 9 кор-

реляционных связей: 6 положительных — ме-
жду гистологическим типом и G (р = 0,012), 
количеством эмболов в сосудах и размером 
опухоли (р = 0,043), локализацией опухоли и 
наличием регионарных метастазов (р = 0,039), 



Проблемы здоровья и экологии 120

размером опухоли и G (p = 0,010), наличием 
регионарных метастазов и количеством пора-
женных лимфатических узлов (p = 0,001), а так-
же между IRS для РЭ и РП (р = 0,001) и 3 от-
рицательные связи — между возрастом и мен-
струальным статусом (р = 0,001), G и IRS для 
РЭ (р = 0,005), G и IRS для РП (р = 0,010). 

Анализируя характер корреляционных свя-
зей в группе пациенток с развившимся ранним 
прогрессированием, можно отметить значитель-
ное уменьшение количества как прямых, так и 
обратных корреляционных связей. Такой харак-
тер зависимости (исчезновение корреляционных 
связей) характеризует нарушение закономер-
ностей течения опухолевого процесса, отража-
ет прогрессию заболевания и с высокой долей 
вероятности свидетельствует о возникновении 
прогрессирования. 

Заключение 
Таким образом, по данным проведенного 

исследования определялась принципиальная 
разница в характере корреляционных связей 
между группами больных без прогрессирова-
ния и с развившимся ранним прогрессировани-
ем РМЖ. Характер корреляционных связей 
между клинико-морфологическими и иммуно-
гистохимическими показателями имеет опре-
деленные закономерности, которые отражают 
особенности течения процесса канцерогенеза и 
потенциальную способность опухолевой ткани к 
прогрессированию заболевания. Прогрессирова-
ние заболевания характеризуется значительным 
уменьшением количества корреляционных связей 

между клинико-морфологическими и имму-
ногистохимическими характеристиками опу-
холевой ткани. 
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КЛИНИКО-МОРФОЛОГИЧЕСКИЙ АНАЛИЗ РАКА ПРЯМОЙ 

И ОБОДОЧНОЙ КИШКИ ПО ДАННЫМ АУТОПСИЙ 

С. Л. Ачинович1, Э. А. Надыров2 

1Гомельский областной клинический онкологический диспансер 
2Республиканский научно-практический центр радиационной медицины 

и экологии человека, г. Гомель 

Проведен анализ медицинской документации больных, умерших от рака прямой и ободочной кишки в Го-
мельском областном клиническом онкологическом диспансере. Установлено, что наиболее частой причиной 
смерти больных колоректальным раком является тромбоэмболия легочных артерий и гнойные осложнения. 

Ключевые слова: рак прямой кишки, рак ободочной кишки, аутопсии, клинический анализ, морфологиче-
ский анализ. 

THE CLINICAL AND MORPHOLOGICAL ANALYSIS 
OF THE COLORECTAL CARCINOMA ON DATA AUTOPSY 

S. L. Achinovich1, E. A. Nadyrov2 

1Gomel Regional Oncological Clinical Dispensary 
2Republican Research Center for Radiation Medicine and Human Ecology, Gomel 

The analysis of the medical documentation of the patients died of the colorectal carcinoma in the Gomel re-
gional oncologocal clinical dispensary is carried out. It is estаblished, that the most often reasons of death is pulmo-
nary thromboembolism and pyogenic complications. 

Key words: rectum carcinoma, colon carcinoma, autopsy, clinical analysis, morphological analysis. 



Проблемы здоровья и экологии 121

Введение 
Колоректальный рак (КРР) является одной 

из актуальных проблем в онкологии. В США 
КРР занимает второе место в структуре жен-
ской онкологической заболеваемости, уступая 
лишь раку молочной железы, и третье место в 
структуре мужской заболеваемости после рака 
предстательной железы и легкого. За послед-
ние 20 лет КРР переместился в структуре он-
козаболеваемости населения Российской Фе-
дерации с 6 на 4 место и в настоящее время ус-
тупает лишь раку легкого, желудка и молочной 
железы [1, 3]. В промышленно развитых стра-
нах  карцинома ободочной кишки регистриру-
ется с частотой 20–37 случаев заболевания на 
100 тыс. человек в год [4]. По данным Бело-
русского канцеррегистра, в структуре онкоза-
болеваемости всего населения рак прямой кишки 
(РПК) в 2006 г. составил 4,7% среди мужского 
населения и 4,6% — среди женского. В то же 
время в структуре онкозаболеваемости всего 
населения рак ободочной кишки (РОК) соста-
вил 5,0% [5]. В течение последних десятилетий 
в Республике Беларусь отмечается постоянный 
рост заболеваемости КРР, которая составила 
на 100 тыс. населения для РПК в 1980 г. и в 
2002 г. — 8,9 и 16,8 соответственно, а для РОК — 
6,5 и 17,3 соответственно. С 1976 по 2000 гг. 
заболеваемость РПК в Беларуси увеличилась в 
2,3 раза, РОК — в 2,8 раза. Заболеваемость 
РОК в Гомельской области в 2006 г. составила 
22,4 на 100 тыс., РПК — 19,6. Смертность от 
злокачественных новообразований ободочной 
кишки в 1997 и 2006 гг. составила 9,8 и 10,4, а пря-
мой кишки — 11,4 и 10,3 на 100 тыс. населе-
ния. В структуре смертности  от злокачествен-
ных новообразований в 2000 г. у мужчин РПК 
занял 3 место (после рака легких и желудка), у 
женщин – 4 место (после рака молочной желе-
зы, желудка и яичников) [3, 4, 5]. Своевремен-
ность диагностики КРР практически не изме-
нилась. Процент радикально оперированных 
больных РОК в 1985 г. и в 2000 г. составил 
43,9 и 46,1, РПК — 32,4 и 36,3. Об эффектив-
ности применяемых методов лечения свиде-
тельствует увеличение числа больных злокаче-
ственными новообразованиями ободочной и 
прямой кишки, состоящих на учете в онколо-
гических учреждениях 5 лет и более с момента 
установления диагноза. Удельный вес больных 
РПК, наблюдающихся 5 лет и более, составил 
в 1990 г. 34,5%, в 2000 г. — 44,2%, РОК — 
41,0 и 48,2% соответственно [3]. Для РПК в 
отличие от РОК характерны перанальные кро-
вотечения преимущественно небольшой ин-
тенсивности в 80% случаев. Симптомы кишеч-
ной непроходимости, иногда в сочетании с 

перфорацией или массивным кровотечением 
при РОК в зависимости от локализации, встре-
чаются в 20–40%, а при РПК — лишь в 1,4–
4,2% случаев. Отдаленные метастазы после пер-
вичной радикальной операции выявляются при 
КРР чаще всего в печени (59–66%). Для РОК 
характерна диссеминация по брюшине (25%), 
бронхопульмональные метастазы (17%) и от-
даленные метастазы в нерегионарные лимфо-
узлы (16%). При РПК легкие вовлекаются в 
метастатический процесс в 26% случаев [4, 7]. 
Среди прогностических факторов при РПК 
большая роль в настоящее время отводится глу-
бине опухолевой инвазии и вовлечению в про-
цесс регионарных лимфатических узлов [1, 6]. 

Материалы и методы 
Произведен анализ медицинской докумен-

тации 134 пациентов, умерших от КРР и под-
вергавшихся аутопсии в патологоанатомиче-
ском отделении Гомельского областного кли-
нического онкологического диспансера за пе-
риод с 1986 по 2006 гг. В 66 случаях (49,3%) 
был выявлен РПК, в 68 (50,7%) — РОК. При 
РПК средний возраст составил 64,8 ± 4,9 лет, 
соотношение м : ж = 1,1:1. Преобладали паци-
енты в возрастной группы старше 50–59 лет, 
что составило (89,4%). При РОК средний воз-
раст составил 64,4 ± 5,8 лет, соотношение м:ж = 
1,2 : 1. Преобладали больные в возрасте стар-
ше 50–62 лет (91,2%). При РПК опухоли лока-
лизовались в нижнеампулярном отделе прямой 
кишки в 9 случаях (13,6%), в среднеампуляр-
ном — в 21 (31,8%), в верхнеампулярном — 
в 13 (19,7%), одновременное вовлечение несколь-
ких отделов прямой кишки наблюдалось в 13 слу-
чаях (19,7%). Новообразования у больных РОК 
чаще локализовались в правой половине тол-
стого кишечника — 42 случая (61,8%), в левой 
половине — 26 случаев (38,2%). По частоте 
встречаемости в различных отделах опухоли рас-
полагались следующим образом: слепая кишка — 
5 случаев (7,4%), восходящая ободочная кишка — 
8 (11,8%), печеночный изгиб ободочной кишки — 
8 (11,8%), поперечная ободочная кишка — 4 (5,9%), 
селезеночный изгиб ободочной кишки — 12 
(17,6%), нисходящая ободочная кишка — 7 
(10,3%), сигмовидная ободочная кишка — 21 
(30,8%). В 3 случаях (4,4%) новообразование 
распространялось на несколько отделов (восходя-
щая ободочная кишка и печеночный изгиб 
ободочной кишки, слепая кишка и восходящая 
ободочная кишка, слепая кишка и червеобраз-
ный отросток). При изучении степени злокаче-
ственности (таблица 1) установлено, что при 
РПК чаще встречались более высокодиффе-
ренцированные формы рака: grade 1 — в 7 
случаях (10,6%), grade 2 — в 44 (66,7%), grade 
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3 — в 15 (22,7%). В то же время при РОК опу-
холей с дифференцировкой соответствующей 
grade 1 обнаружено не было, опухоли grade 2 

были выявлены в 41 случае (60,3%), низко-
дифференцированные варианты grade 3 опре-
делялись в 27 случаях (39,7%). 

Таблица 1 — Гистологическая степень злокачественности КРР 

РПК РОК 
Степень злокачественности 

абс. число % абс. число % 
χ2 

I–II 51 78,3 41 60,3 
III 15 22,7 27 39,7 

Р = 0,03 

 
 
При гистологическом исследовании РПК 

реже встречались такие агрессивные варианты 
рака, как муцинозная аденокарцинома и со-
лидно-скиррозная аденокарцинома — 10 слу-
чаев (15,7%), тогда как при РОК данные вари-

анты были выявлены в 26 случаях (38,2%). Ги-
стологические варианты КРР представлены в 
таблице 2. 

В таблице 3 представлены данные о непо-
средственных причинах смерти при КРР. 

Таблица 2 — Гистологические варианты КРР 

РПК РОК 
Гистологический вариант 

абс. % абс. % 
χ2(р) 

Тубулярно-криброзная аденокарцинома 52 77,3 42 61,8 0,051 
Солидно-скиррозная аденокарцинома 6 9,1 17 25,0 0,015 
Муцинозная аденокарцинома 4 6,1 9 13,2 0,161 
Перстневидноклеточная аденокарцинома 2 3,0 0 0 0,463 
Мелкоклеточный рак 1 1,5 0 0 0,988 
Недифференцированный рак 1 1,5 0 0 0,988 

Таблица 3 — Причины смерти при КРР 

РПК РОК 
Причины смерти 

абс. % абс. % 
χ2(р) 

Легочно-сердечная недостаточность 4 6,1 2 3,9 0,404 
Перитонит 12 18,2 26 38,2 0,010 
Сепсис 5 7,6 6 8,8 0,793 
Флегмона брюшной стенки 2 3,0 3 4,4 0,673 
Пневмония 2 3,0 1 1,5 0,989 
Тромбоэмболия легочных артерий 17 25,8 8 11,8 0,038 
Тромбоз брюшной аорты и мезентериальных сосудов 3 4,5 0 0 0,232 
Кровотечение 4 6,1 4 6,1 0,965 
Кахексия 4 6,1 5 7,4 0,765 
Острая почечная недостаточность 0 0 1 1,5 0,988 
Хроническая почечная недостаточность 2 3 2 3 0,633 
Острая сердечно-сосудистая недостаточность 7 10,5 3 4,4 0,173 
Острый инфаркт миокарда 2 3 2 3 0,633 
Кровоизлияние в мозг 0 0 1 1,5 0,988 
Ишемический инфаркт мозга 1 1,5 1 1,5 0,489 
Печеночно-почечная недостаточность 0 0 1 1,5 0,988 
Острая коронарная недостаточность 1 1,5 2 3 0,979 

 
 
Из непосредственных причин смерти в 2 груп-

пах пациентов при РПК значимо чаще встреча-
лась тромбоэмболия легочных артерий — 17 слу-
чаев (25,8%), при РОК — перитонит в 26 слу-
чаях (38,2%). При РПК тромбоэмболические 
осложнения встретились в 20 случаях (30,3%), 
из них ТЭЛА — 17 (25,8%), тромбоз мезенте-

риальных сосудов — 2 (3%), тромбоз брюшной 
аорты — 1 (1,5%). Из данной группы осложне-
ний при РОК встретилась только тромбоэмбо-
лия легочных артерий в 8 случаях (11,8%). При 
РОК чаще встречались гнойно-септические ос-
ложнения — 36 случаев (52,9%), из них пери-
тонит — 26 (38,2%), сепсис — 6 (8,8%), флег-
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мона брюшной стенки — 3 (4,4%), пневмония — 
1 (1,5%). При РПК гнойно-септические ослож-
нения встречались реже — в 21 случае (31,8%), 
из них перитонит — 12 (18,2%), сепсис — 5 
(7,7%), флегмона брюшной стенки — 2 (3%), 

пневмония — 2 (4,5%). Причины смерти боль-
ных РПК и РОК в группах пациентов, подвер-
гавшихся соответственно радикальному или 
паллиативному лечению, представлены в таб-
лицах 4 и 5. 

Таблица 4 — Причины смерти больных КРР после  радикального лечения 

РПК РОК 
Причины смерти 

абс. % абс. % 
χ2 (р) 

Тромбоэмболия легочных артерий 12 25,5 4 10,0 0,062 
Тромбоз брыжеечных сосудов 2 4,3 0 0 0,547 
Кровотечение 2 4,3 2 5,0 0,728 
Перитонит 8 17,0 16 40,0 0,017 
Флегмона брюшной стенки 1 2,1 3 7,5 0,633 
Пневмония 2 4,3 2 5,0 0,633 
Сепсис 4 8,5 4 10,0 0,965 
Кахексия на фоне прогрессирования рака 2 4,3 0 0 0,463 
Острая сердечно-сосудистая недостаточность 5 10,6 2 5,0 0,569 
Острый инфаркт миокарда 3 6,4 2 5,0 0,973 
Острая коронарная недостаточность 1 2,1 0 0 0,988 
Ишемический инфаркт мозга 1 2,1 1 2,5 0,489 
Кровоизлияние в мозг 0 0 1 2,5 0,988 
Легочно-сердечная недостаточность 2 4,3 0 0 0,547 
Почечная недостаточность 2 4,3 2 5,0 0,633 
Печеночно-почечная недостаточность 0 0 1 2,5 0,988 
Всего 47 100 40 100  

Таблица 5 — Причины смерти больных КРР после паллиативного лечения 

РПК РОК 
Причины смерти 

абс. % абс. % 
χ2(р) 

Тромбоэмболия легочных артерий 5 26,3 4 14,3 0,515 
Тромбоз брюшной аорты 1 5,3 0 0 0,844 
Кровотечение 1 5,3 2 7,2 0,727 
Перитонит 4 21,1 10 35,7 0,281 
Флегмона брюшной стенки 1 5,3 0 0 0,843 
Пневмония 1 5,3 0 0 0,843 
Сепсис 1 5,3 2 7,2 0,727 
Кахексия на фоне прогрессирования рака 3 15,8 5 17,9 0,833 
Острая сердечно-сосудистая недостаточность 2 10,5 1 3,6 0,727 
Хроническая почечная недостаточность 0 0 1 3,6 0,844 
Легочно-сердечная недостаточность 0 0 1 3,6 0,844 
Острая коронарная недостаточность 0 0 2 7,2 0,649 

 
 
Как видно из таблицы 4, наиболее частой 

причиной смерти больных РОК и РПК после ради-
кального лечения являлся перитонит (р = 0,017). 
На втором месте среди причин смерти у боль-
ных РПК после радикального лечения встреча-
лась ТЭЛА, но статистическая значимость 
данного фактора оставалась на уровне тенден-
ции (р = 0,062). 

В 3 случаях (4,4%) у больных РОК развил-
ся вторичный амилоидоз с поражением почек, 
селезенки и других органов и осложнившийся 
развитием почечной недостаточности. В то же 
время у пациентов РПК амилоидоз не опреде-

лялся. При РОК в 21 случае (30,9%) выявля-
лись распространенные опухоли 3–4 стадии, а 
при РПК только в 16 случаях (24,2%). 

При изучении особенностей метастазиро-
вания установлено, что отдаленными метаста-
зами чаще поражалась печень: РПК — 6 случа-
ев (9,1%), РОК — 12 (17,6%). У больных, стра-
давших РОК, определялись метастазы в легкие — 
4 (5,9%) и плевру — 1 (1,5%), в то же время у 
пациентов, страдавших РПК, распространения 
опухоли на легкие и плевру выявлено не было.
При РОК неопластическая диссеминация по 
брюшине была обнаружена в 6 случаях (8,8%), 



Проблемы здоровья и экологии 124

вовлечение сальника — 5 (7,4%), при РПК со-
ответственно — 1 (1,5) и 1 (1,5%), что согласу-
ется с клиническими данными [7]. При РПК 
чаще поражались яичники — 5 случаев (7,6%), 
чем при РОК — 2 (2,9%). 

Первично-множественные злокачественные 
опухоли (ПМЗО) при РПК были выявлены в 6 слу-
чаях (9,1%) и еще в 2 случаях (3,0%) определя-
лись мультифокальные опухоли — сочетание 
РПК и РОК. Во всех случаях имело место со-
четание 2 ПМЗО. В 2 случаях (3%) РПК соче-
тался с неэпителиальными злокачественными 
опухолями, соответственно, лейомиосаркома 
матки и лейомиосаркома желудка. В 4 случаях 
(6,1%) определялось сочетание эпителиальных 
опухолей. В 4 (6,1%) случаях ПМЗО были син-
хронные, в  2 (3%) — метахроннные. В 1 слу-
чае (1,5%) было сочетание РПК и рака желуд-
ка, в 2 случаях (3%) — сочетание РПК и рака 
поджелудочной железы, в 1 случае (1,5%) — 
сочетание РПК и рака молочной железы. 
ПМЗО при РОК были выявлены в 7 случаях 
(10,3%) и еще в 1 случае (1,5%) были обнару-
жены две мультифокальные аденокарциномы в 
ободочной кишке. В 2 случаях (3%) ПМЗО при 
РОК были синхронные, в 5 случаях (7,4%) при 
РОК были метахронные. В 6 случаях (8,8%) 
определялось сочетание 2 ПМЗО. В 1 случае 
(1,5%) имело место сочетание четырех ПМЗО 
и одной доброкачественной опухоли (рак сле-
пой кишки, рак тела матки, рак желудка, база-
лиома кожи носа, неврилеммома паравертеб-
рального пространства). В 2 случаях (3%) име-
ло место сочетание РОК с неэпителиальными 
новообразованиями (лейомиосаркома желудка 
и хронический лимфолейкоз). В 5 случаях (7,4%) 
определялось сочетание эпителиальных опу-
холей. В 1 случае (1,5%) было сочетание РОК 
и рака предстательной железы, в 1 случае 
(1,5%) — сочетание РОК и рака мочевого пу-
зыря, в 1 случае (1,5%) — РОК и лейомиосар-
комы желудка, в 1 случае (1,5%) — РОК и рака 
щитовидной железы, в 1 случае (1,5%) — РОК 
и хронического лимфолейкоза, в 1 случае — 
РОК и рака желудка. Различные доброкачест-
венные опухоли были обнаружены при РПК в 
18 случаях (27,3%), а при РОК — в 16 (23,5%). 
В 4 случаях (6,1%) РПК сочетался с аденома-
тозными полипами (АП) желудочно-кишечного 
тракта (ЖКТ), в 2 случаях (3,0%) — с АП сиг-
мовидной ободочной кишки, в 1 случае (1,5%) — с 
АП поперечной оболочной кишки, в 1 случае 
(1,5%) — с АП желудка и в 1 случае (1,5%) оп-
ределялся аденоматозный полипоз ободочной 
кишки. В 5 случаях (7,4%) РОК сочетался с АП 
ЖКТ: в 1 случае (1,5%) — с тубулярно-ворсин-
чатой аденомой прямой кишки, в 1 случае (1,5%) — 

с АП восходящей ободочной кишки, в 1 случае 
(1,5%) — с АП желудка, в 2 случаях (2,9%) — 
с аденоматозным полипозом ободочной кишки. 
РПК сочетался с хроническим колитом в 2 случа-
ях (3,0%). РОК сочетался с хроническим коли-
том в 3 случаях (4,4%), в том числе в 1 случае 
(1,5%) с неспецифическим язвенным колитом. 
Из сопутствующих заболеваний при РПК и 
РОК чаще встречалась ишемическая болезнь серд-
ца: атеросклеротический кардиосклероз, соот-
ветственно — 35 (53%) и 40 (58,8%). На вто-
ром месте по частоте из сопутствующих забо-
леваний при РПК и РОК встречался коллоид-
ный зоб, соответственно — 25 (37,9%) и 20 (29,4%). 
Заболевания легких чаще встречались при РОК — 
19 случаев (27,9%), из них: хронический брон-
хит — 17 (25%), бронхиальная астма — 1 (1,5%), 
очаговый туберкулез легких — 1 (1,5%). При 
РПК сопутствующие заболевания легких встрети-
лись в 13 случаях (19,7%), из них: хронический 
бронхит — 7 (10,6%) очаговый туберкулез — 
3 (4,5%), большие остаточные изменения после 
перенесенного туберкулеза — 3 (4,5%). Ожре-
ние встречалось при РПК в 14 случаях (21,2%), 
а при РОК — в 10 (14,7%). 

Хронический калькулезный холецистит был 
выявлен при РПК в 13 случаях (19,7%), а при 
РОК в 5 (7,4%). Артериальная гипертензия бы-
ла выявлена при РПК в 8 случаях (12,1%), а 
при РОК — в 7 (10,3%). Сопутствующие забо-
левания почек при РПК встретились в 10 слу-
чаях (15,2%), из них: хронический пиелонеф-
рит — 7 (10,6%), туберкулез почки — 1 (1,5%), 
поликистоз почек — 1 (1,5%). Сопутствующие 
заболевания почек при РОК встретились в 3 слу-
чаях (4,4%), из них: хронический пиелонефрит — 
2 (2,9%), поликистоз почек — 1 (1,5%). 

Выводы 
1. Более высокая степень злокачественности 

значимо чаще определяется при РОК (р = 0,03). 
2. Перитонит является наиболее частой при-

чиной смерти при РОК в сравнении с РПК (р = 0,01). 
3. Аденокарциномы солидно-скиррозного 

строения значимо чаще встречаются при РОК 
(р = 0,014). 

4. Наличие при РОК агрессивных в клиниче-
ском плане опухолей солидно-скиррозного строе-
ния со сниженной дифференцировкой может слу-
жить фактором неблагоприятного прогноза. 

5. Приведенные данные свидетельствуют о 
необходимости разработки новых методов свое-
временной диагностики и лечения колоректаль-
ного рака, а также его осложнений и сопутст-
вующих заболеваний. 
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ПРОГНОСТИЧЕСКОЕ ЗНАЧЕНИЕ ИММУНОГИСТОХИМИЧЕСКИХ 
И МОРФОЛОГИЧЕСКИХ ОСОБЕННОСТЕЙ РАКА ПРЯМОЙ КИШКИ 
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Изучены взаимосвязи между клинико-морфологическими и иммуногистохимическими параметрами у 
больных раком прямой кишки II–III стадии после предоперационной лучевой терапии. Показано значение иммуно-
гистохимических маркеров, отражающих показатели местного иммунитета в опухолевой ткани, а также мар-
керов пролиферации и апоптоза для прогноза заболевания. 

Ключевые слова: рак прямой кишки, иммуногистохимические маркеры, прогноз. 

PROGNOSTIC IMPORTANCE OF IMMUNOHISTOCHEMICAL 
AND MORPHOLOGICAL CHARACTERISTICS OF THE CANCER OF RECTUM 

S. L. Achinovich1, E. A. Nadyrov2 

1Gomel Regional Clinical Oncological Dispensary 
2Republican Research Center for Radiation Medicine and Human Ecology, Gomel 

We researched correlations between morphological characteristics  and immunohistochemical factors of prog-
nosis of the cancer of rectum 2–3 stadium after preoperative radiation therapy. Correlative dependencies between 
apart prognostic factors were estimated.Prognostic importance of immunogistochemical markers  of proliferation and 
apoptosis and local immunity was revealed. 

Key words: cancer, rectum, radiation therapy, factors of prognosis. 
 
 
Введение 
Колоректальный рак (КРР) в настоящее 

время занимает в структуре онкологических 
заболеваний в экономически развитых стран 
мира одно из первых мест. Рак ректосигмоид-
ной области составляет более 50% всех КРР [5]. В 
последние десятилетия в Республике Беларусь 
отмечается рост заболеваемости раком прямой 
кишки (РПК). В 1993 году заболеваемость РПК 
здесь составила 13,7 на 100 тыс. жителей, а в 
2002 году — 16,8. В структуре онкологической 
заболеваемости всего населения в 2002 году 
РПК составил 4,8%. В Гомельской области за-
болеваемость РПК для всего населения в 2006 го-
ду составила 19,6 на 100 тыс. жителей [4]. В 

2005 году в Республике Беларусь РПК заболе-
ло 1334 человека: 658 мужчин и 676 женщин. 
Из вновь выявленных больных у 172 пациен-
тов (12,9%) была установлена I стадия заболе-
вания, у 685 (51,3%) — II [3]. Значительная 
часть больных уже при первичном обращении 
имеют местнораспространенный характер забо-
левания. Применение в этих условиях изолиро-
ванного хирургического лечения дает большое 
число (10–20%) местных и регионарных реци-
дивов [1]. Лучевая терапия как компонент комби-
нированного лечения больных РПК показана, 
если опухоль распространяется за пределы мы-
шечной оболочки кишечной стенки и/или при 
имеющихся метастазах в регионарных лимфати-
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ческих узлах. По литературным данным, к числу 
факторов, определяющих результаты радикаль-
ного лечения больных раком РПК, относятся: 
стадия заболевания, степень дифференциров-
ки, глубина инвазии, метастатическое пораже-
ние регионарных лимфатических узлов. 

В последние годы для определения про-
гноза заболевания широко используются им-
муногистохимические методы исследования. 
Гиперэкспрессия протеина р53 коррелирует с 
развитием рецидивов, метастазов и низкой 
выживаемостью [8]. В одном из исследований 
была выявлена связь между позитивной экс-
прессией белка bcl-2 и хорошим прогнозом. 
Позитивная экспресиия  bcl-2 была выявлена у 
27% больных, страдавших КРР I–III стадии, а 
также определялась корреляция между экс-
прессией bcl-2, Ki-67 и коллагеном IV типа [9]. 
Большую роль в функционировании опухоле-
вой ткани играет стромальный компонент. В то 
же время значение эндотелия сосудов в гипер-
экспрессии р53, Ki-67, bcl-2, циклина D1 и па-
ренхиматозно-стромальные взаимоотношения 
в данном процессе изучены недостаточно. На-
личие в КРР гиперэкспрессии р53, отсутствие 
экспрессии bcl-2 и повышенная васкуляриза-
ция опухоли связаны с ранним развитием ме-
тастазов и местным распространением опухо-
ли [7]. Интраэпителиальная инфильтрация 
ткани КРР S100 позитивными дендритиче-
скими клетками коррелирует с повышенным 
количеством в опухоли CD8+ клеток и ассо-
циируется с благоприятным прогнозом [6]. 
Прогнозирование результатов лечения боль-
ных РПК связано с необходимостью опреде-
ления оптимального объема диагностических 
мероприятий, направленных на выявление 
распространенности опухолевого процесса. 
Определение прогноза необходимо также для 
выработки оптимальной лечебной тактики и 
формирования однородных групп больных, 
что нужно для сравнительного анализа отда-
ленных результатов лечения. 

Цель исследования: определить характер 
взаимосвязей между основными клинико-морфо-
логическими и иммуногистохимическими по-
казателями и их влияние на результаты ради-
кального лечения больных РПК. 

Материал и методы исследования 
Материалом для исследования стали 45 на-

блюдений РПК II–III стадии, выявленных у 
жителей Гомельской области в 1996–2001 гг. в 
возрасте от 50 до 69 лет. Средний возраст па-
циентов составил 60,86 ± 3,72 года. Всем паци-
ентам было произведено радикальное хирур-
гическое лечение с предоперационной лучевой 
терапией, согласно имеющимся протоколам 

лечения, с подведением к первичному очагу 
суммарной дозы 25 Гр концентрированным 
курсом. Для клинической характеристики но-
вообразований была использована медицин-
ская документация Гомельского областного 
клинического онкологического диспансера, в 
котором данные больные проходили необхо-
димое обследование и лечение. Среди 45 па-
циентов, страдавших РПК, мужчин было 21, 
женщин — 24. 

Все пациенты были разделены на 2 груп-
пы: первая — с выживаемостью до 3 лет (14 па-
циентов, среди которых женщин — 5, мужчин — 
9), вторая — более 3 лет (31 пациент, среди ко-
торых женщин было 18, мужчин — 13). Гисто-
логическому исследованию подвергалась ткань 
опухоли, края резекции и лимфатические узлы. 
Образцы тканей окрашивались гематоксилином 
и эозином по традиционной методике. Иссле-
довались следующие критерии прогноза: воз-
раст, экспрессия маркера пролиферации Кi-67, 
мутантного протеина апоптоза р53, СD68, 
S100, CD 34, bcl-2, Циклин D1, CD3, CD20. 
Исследования проводились иммуногистохи-
мическим стрептавидин-биотиновым методом 
с использованием моноклональных антител 
корпорации «DAKО Citomation». В качестве 
визуализирующей системы использовали на-
бор LSAB-2 корпорации «DAKО Citomation» с 
диаминобензидином. Для выявления сосудов 
микроциркуляторного русла использовали им-
муногистохимическое окрашивание гистоло-
гических срезов с применением моноклональ-
ных мышиных антител корпорации «DAKО 
Citomation»: CD 34, которые экспрессируются 
эндотелиальными клетками (клон QBEnd 10). 
Для выявления циклина D1 использовались 
мышиные моноклональные антитела анти-D1 
(клон DCS), для оценки степени пролиферации — 
антитела к рецепторам Ki-67 (клон MIB-1). Для 
морфометрического исследования микропре-
параты фотографировали в 5 полях зрения 
(объектив 40, окуляр 10) с разрешением 1600 
на 1200 пикселей при помощи микроскопа 
MICROS и цифровой камеры Pixera. 

Статистический анализ проводился с ис-
пользованием пакета программ «Statistica» 6.0. 
Цифровые данные проверялись на нормаль-
ность распределения (параметричность), с уче-
том оценки параметричности был использован 
непараметрический метод определения  корре-
ляций по Спирмену, сравнительный анализ 
между группами проводился по Манн-Уитни. 

Результаты исследований 
Экспрессия иммуногистохимических мар-

керов у пациентов с различной выживаемо-
стью представлена в таблице 1. 
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Таблица 1 — Показатели экспрессии иммуногистохимических маркеров в группах пациентов с 
различной выживаемостью 

Выживаемость 
Показатель 

до 3 лет более 3 лет 
Ki-67 (эндотелий), %     4,05 ± 0,285   3,871 ± 0,198 
Ki-67 (паренхима), % 26,007 ± 4,251 18,805 ± 3,388 
P53 (эндотелий), %   4,771 ± 0,481 3,735 ± 0,442 (р = 0,004) 
P53 (паренхима), % 68,236 ± 3,339 41,973 ± 5,791(р = 0,002) 
CD68 (центр) 39,979 ± 6,023 32,835 ± 1,205 
CD68 (периферия) 124,993 ± 19,298 190,471 ± 14,601(р = 0,004) 
Bcl 2 (эндотелий)   1,636 ± 0,331 1,082 ± 0,215 
Bcl 2 (паренхима)   4,707 ± 1,347 2,324 ± 0,426 
Циклин D1 (эндотелий), %   8,193 ± 2,532 6,677 ± 0,679 
Циклин D1 (паренхима), % 14,621 ± 5,833 7,671 ± 2,123 
CD 3 (центр)   6,700 ± 0,879 7,071 ± 0,863 
CD3 (периферия)   33,01 ± 4,885 42,394 ± 3,369(р = 0,009) 
CD 20 (центр)   2,307 ± 0,299 2,418 ± 0,195 
CD 20 (периферия) 14,900 ± 0,954 29,906 ± 3,162(р = 0,02) 
S 100 (центр)   4,171 ± 0,481 4,088 ± 0,346 
S 100 (периферия)   9,336 ± 0,560 12,053 ± 0,415(р = 0,001) 
CD 34 17,279 ± 1,120 15,147 ± 0,274 

 
 

Как видно из таблицы 1, у пациентов с 
выживаемостью менее 3 лет определялись ста-
тистически значимые различия между экспрес-
сией иммуногистохимических маркеров. Пока-
затели экспрессии р53 в эндотелии сосудов 
микроциркуляторного русла и паренхиме опухо-
ли были значимо выше по сравнению с группой 
с выживаемостью более 3 лет (р = 0,004 и р = 
0,002 соответственно). В научной литературе 
имеются многочисленные данные о неблагопри-
ятном влиянии гиперэкспресии р53 в паренхиме 
опухоли. Полученные нами данные указывают 
на значимость гиперэкспрессии данного маркера 
в эндотелии сосудов микроциркуляторного рус-
ла при прогрессировании заболевания. 

Исследование экспрессии маркеров опу-
холеассоциированных макрофагов (СD 68) и 
дендритических клеток (S100) показало значи-
мое снижение указанных показателей в группе 
больных с неблагоприятным прогнозом (р = 0,004 

и р = 0,001 соответственно). Определение экс-
прессии маркеров Т-лимфоцитов (СD3) и мар-
керов В-лимфоцитов (СD 20) выявило анало-
гичную тенденцию (р = 0,009 и р = 0,02 соот-
ветственно). Следует отметить, что указанные 
изменения выявлялись только по периферии 
опухоли. Принимая во внимание, что количество 
Т-лимфоцитов, В-лимфоцитов, опухолеассоции-
рованных макрофагов и дендритических клеток 
отражают напряженность местного иммунитета 
в ткани опухоли, можно предположить, что сни-
жение общего количества данных клеток ассо-
циируется с неблагоприятным прогнозом. 

Особый интерес представляло изучение 
взаимосвязей иммуногистохимических пара-
метров в группах пациентов с различной вы-
живаемостью. Показатели коэффициентов корре-
ляции между иммуногистохимическими мар-
керами в группе пациентов с РПК с выживае-
мостью до 3 лет, отражены в таблице 2. 

Таблица 2 — Показатели коэффициентов корреляции между иммуногистохимическими маркерами в 
группе пациентов РПК с выживаемостью до 3 лет 

Показатели Kendall Z p-level 
Ки-67 эндотелий, % & р53 эндотелий, % 0,457 2,277 0,022 
Ки-67 эндотелий, % & bcl-2 эндотелий, % 0,563 2,806 0,005 
Ки-67 эндотелий, % & bcl-2 паренхима, % 0,425 2,119 0,034 
р53 эндотелий, % & bcl-2 эндотелий, % 0,655 3,265 0,001 
CD68 центр опух. & CD68 периферия опух. 0,429 2,135 0,033 
CD68 центр  опух. & S100 центр опух. –0,473 –2,354 0,019 
CD68 периферия опух. & Циклин D1эндотелий, % –0,442 –2,202 0,028 
S100 центр опух. & CD68 центр опух. –0,473 –2,354 0,018 
Bcl-2 эндотелий, % & bcl2 паренхима опух., % 0,693 3,453 0,001 
Bcl-2 паренхима опух., % & Ки-67 эндотелий, % 0,425 2,12 0,034 
Bcl-2 паренхима опух, % & Циклин D1 эндотелий, % –0,551 –2,743 0,006 
Bcl-2 паренхима опух., % & CD34 строма опух. 0,438 2,183 0,029 
CyclinD1 паренх. опух., % &CyclinD1 эндотелий, % 0,522 2,602 0,009 
Циклин D1эндотелий, % & bcl2 паренх. опух., % –0,551 –2,742 0,006 

 



Проблемы здоровья и экологии 128

Изучение взаимосвязей маркера пролифе-
рации Ki- 67 и маркера Cyclin D 1 показало на-
личие положительных связей между его экс-
прессией в эндотелии сосудов микроциркуля-
торного русла и экспрессией р53 и bcl-2 в эн-
дотелии, а также bcl-2 в паренхиме опухоли. 
Данные взаимосвязи, вероятно, отражают уси-
ление пролиферативной активности опухоле-
вой ткани. Усиление пролиферативной актив-
ности на фоне предшествующей лучевой тера-
пии и связанное с этим увеличение уровня 
экспрессии маркеров апоптоза свидетельству-
ют об относительной резистентности опухоли 
к предоперационной лучевой терапии. 

Известно, что предоперационная лучевая те-
рапия способствует уменьшению объемной доли 
лимфоцитов и увеличению объемной доли плаз-
моцитов, а также клеток гистиоцитарного ряда 
как в центре, так и по периферии опухоли [2]. 

Исходя из вышеизложенного, имеющиеся взаи-
мосвязи между экспрессией CD 68 в центре 
опухоли и его экспрессией по периферии, а 
также с S100 и циклином D1 в эндотелии, от-
ражают данную тенденцию. 

Взаимосвязь маркера апоптоза bcl-2 и маркера 
пролиферации Ki-67 в эндотелии сосудов микро-
циркуляторного русла, выявленная в нашем иссле-
довании, по-видимому, отражает степень чувстви-
тельности сосудистого микроциркуляторного рус-
ла к лучевой терапии. О недостаточной эффек-
тивности предоперационной лучевой терапии 
также свидетельствует наличие отрицательной 
корреляционной связи между экспрессией цик-
лина D1 в эндотелии и bcl-2 в паренхиме. 

Показатели коэффициентов корреляции 
между иммуногистохимическими маркерами  в 
группе пациентов с РПК с выживаемостью бо-
лее 3 лет отражены в таблице 3. 

Таблица 3 — Показатели коэффициентов корреляции между иммуногистохимическими маркерами в 
группе пациентов РПК с выживаемостью более 3 лет 

Показатели Kendall Z p-level 
Ки67 эндотелий, % & CD3 центр опух. –0,409 –2,293 0,022 
р53 эндотелий, % & CD68 центр опух. –0,388 –2,174 0,030 
р53 эндотелий, % & S100 периферия опух. –0,562 –3,148 0,002 
CD68 центр опух. & bcl2 эндотелий, % 0,382 2,141 0,032 
CD68 центр опух. & bcl2 паренхима опух. 0,424 2,374 0,018 
CD68 центр опух. & CD20 центр опух. 0,385 2,158 0,031 
CD68 центр опух. & S100 центр опух. 0,513 2,874 0,004 
CD68 центр опух. & S100 периферия опух. 0,450 2,522 0,012 
CD68 периферия опух. & CyclinD1 паренх.оп. –0,361 –2,022 0,043 
CD68 периферия опух. & CD20 центр опух. 0,403 2,258 0,024 
СD68 периферия опух. & S100 центр опух. 0,337 1,888 0,059 
Bcl-2 эндотелий, % & bcl-2 паренхима опух. 0,773 4,329 0,001 
Bcl-2 эндотелий, % & CyclinD1 паренхима опух. 0,357 2,002 0,045 
Bcl-2 эндотелий, % & CD20 периферия опух. 0,337 1,889 0,059 
Bcl-2 паренхима опух. & bcl-2 эндотелий, % 0,773 4,329 0,000 
CyclinD1 паренх.оп. & CD20 периферия опух. 0,433 2,425 0,015 
СD3 центр опух. & СD3 периферия опух. 0,470 2,633 0,008 
СD3 центр опух. & СD20 периферия опух. 0,576 3,227 0,001 
СD3 периферия опух. & СD3 центр опух. 0,470 2,633 0,008 
СD3 периферия опух. & S100 центр опух. 0,349 1,958 0,050 

 
 
Как видно из таблицы 3, характер корре-

ляционных связей в группе больных с благо-
приятным прогнозом отражает степень участия 
иммунокомпетентных клеток в реакциях мест-
ного иммунитета. Об этом свидетельствует на-
личие прямых корреляцинных связей между 
экспрессией CD 68 в центре опухоли и bcl-2 в 
эндотелии и паренхиме соответственно. Кро-
ме того, имеются положительные корреляци-
онные связи с маркерами CD 20 в центре и 
S100 в центре и по периферии опухоли. Сте-
пень напряженности местных иммунных ре-

акций в данной группе больных РПК прояв-
ляется в наличии положительных корреляци-
онных связей между клетками, принимающи-
ми участие в реакциях клеточного и гумо-
рального иммунитета и антигенпредставляю-
щими клетками (S100). Степень пролифера-
тивной активности клеток опухоли коррели-
рует с высоким уровнем апоптоза, что отра-
жается в наличии прямых корреляционных 
связей между маркерами bcl-2 в эндотелии 
сосудов микроциркуляторного русла и парен-
химе и циклином D1 в паренхиме. 
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Выводы 
1. Иммуногистохимически выявляемая экс-

прессия маркеров пролиферации и апоптоза име-
ет значимое различие в группах с хорошей и 
низкой выживаемостью. 

2. Характер корреляционных связей в группе 
больных с низкой выживаемостью отражает 
недостаточную чувствительность опухолевой 
ткани к лучевой терапии, что проявляется в 
более высокой степени пролиферативной ак-
тивности эндотелия сосудов микроциркуля-
торного русла и паренхимы опухоли. 

3. В группе больных с хорошей выживае-
мостью количество Т и В-лимфоцитов, опухоле-
ассоциированных макрофагов и дендритических 
клеток было значимо выше, корреляционные свя-
зи между иммунокомпетентными клетками сви-
детельствуют о более высокой степени напря-
женности противоопухолевого иммунитета. 
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ТИПОСПЕЦИФИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ ПАПИЛЛОМАВИРУСНОЙ ИНФЕКЦИИ 

У ЗДОРОВЫХ ЖЕНЩИН И ПАЦИЕНТОК С ПАТОЛОГИЕЙ ШЕЙКИ МАТКИ 

О. В. Аль-Яхири1, А. К. Аль-Яхири2, В. Н. Беляковский1, Е. В. Воропаев1 

1Гомельский государственный медицинский университет 
2Гомельский областной клинический онкологический диспансер 

Изучены типоспецифические особенности папилломавирусной инфекции у 311 женщин. Все обследо-
ванные женщины были разделены на две основные группы, I группа — здоровые вирусоносители — 101 женщи-
на, II группа — пациентки с различной патологией шейки матки (койлоцитозом многослойного плоского 
эпителия, койлоцитарной дисплазией I–III степени, внутриэпителиальным и инвазивным раком шейки мат-
ки) — 210 пациенток. При изучении частоты и особенностей вирусоносительства у здоровых пациенток, 
выявлено, что инфицированность в данной группе составила 36,6 ± 5,0% (37 женщин). Наиболее частым ти-
пом в группе здоровых женщин явился ВПЧ ВКР 16 (59,4 ± 8,1%); практически с одинаковой частотой 
встречались ВПЧ ВКР 56 (16,22 ± 6,1%) и ВПЧ СКР 31 и 58 типов (18,92 ± 6,4% и 16,22 ± 6,1% соответст-
венно), в то время как 18 тип выявлен лишь у 4 женщин (10,8 ± 5,1%). У женщин с ВПЧ ассоциированной 
патологией шейки матки ВПЧ ВКР диагностированы у 75,68 ± 7,0%, причем наиболее часто у больных ра-
ком шейки матки — 95,4 ± 2,6%. Среди ВПЧ ВКР наиболее часто встречается ВПЧ 16 типа — 64,7 ± 3,3% (р < 
0,05); среди ВПЧ СКР выделяется ВПЧ 58 типа, встречаясь чаще как в общей группе (18,1 ± 2,6%), так и у 
больных инвазивным раком шейки матки (31,8 ± 5,7%), причем различия частоты встречаемости ВПЧ 58 типа у 
больных инвазивным раком шейки матки, HSIL и LSIL статистически значимы (р = 0,005 и 0,02 соответст-
венно). Этот факт также можно отнести к эпидемиологической особенности нашего региона. 

Ключевые слова: здоровые женщины и пациентки с патологией шейки матки, папилломавирусная ин-
фекция, типоспецифичность. 

A TYPE IS SPECIFICITY THE FEATURE OF PAPILLOMAVIRUS INFECTION 
FOR HEALTHY WOMEN AND PATIENTS WITH PATHOLOGY OF CERVICAL UTERUS 

O. V. Al-Yakhiri1, A. K. Al-Yakhiri2, V. N. Beliakovski1, E. V. Voropaev1 

1Gomel state medical university 
2Gomel regional clinical oncologic dispensary 

The type is specifity features of papillomavirus infection are studied in 311 women. All inspected women were 
parted on two basic groups, I group — healthy virus-transmitter is a 101 woman, the II group is patients with differ-
ent pathology the cervical of uterus (koylocytis of multi-layered flat epithelium, koylocyte CIN I–III, intraepitilial 
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and invasion cancer the cervical of uterus) are 210 patients. At the study of frequency and features of virus-transmitter for 
healthy patients, it is exposed, that the infected in this group — 36,6 ± 5,0% (37 women). The most frequent type in 
the group of healthy women was HPV HCR (high cancerogen risk) 16 (59,4 ± 8,1%); practically HPV HCR 56 
(16,22 ± 6,1%) and HPV MCR (middle cancerogen risk) 31 and 58 types (18,92 ± 6,4% and 16,22 ± 6,1% accord-
ingly) met with identical frequency, while 18 a type is exposed only for 4th women (10,8 ± 5,1%). For women with 
HPV diagnosed the associated pathology of cervical uterus of HPV HCR at 75,68 ± 7,0%, thus most often at pa-
tients withcervical cancer — 95,4 ± 2,6%. Among HPV HCR most often there is HPV 16 type — 64,7 ± 3,3% (p < 
0,05); among HPV MCR exuded HPV 58 type, meeting more frequent both in a general group (18,1 ± 2,6%) and at 
patients with advanced cervical  cancer (31,8 ± 5,7%), thus distinctions of frequency of virus- transmitter HPV 58 
type at patients with advanced cervical cancer, HSIL and LSIL statistically meaningful (p = 0,005 and 0,02 accord-
ingly). This fact also can be delivered to the epidemiology feature of our region. 

Key words: healthy women and patients with pathology of cervical uterus, papillomavirus infection, type of specifity. 
 
 
В последнее десятилетие отмечается рост 

заболеваемости раком шейки матки у женщин 
молодого и среднего возраста, что связывается 
с широким распространением папилломави-
русной инфекции. Данные о частоте ВПЧ-
носительства (ВПЧ — вирус папилломы чело-
века) в различных странах широко варьируют: 
в Испании ВПЧ высокого канцерогенного рис-
ка диагностируются у 5% женщин, в Австра-
лии — у 68%. В США ежегодно инфицируется 
около 5,5 млн. людей, а 80% сексуально-активных 
женщин к 50 годам заражены ВПЧ [1]. В России 
ВПЧ выявляется у 30,3% здорового населения 
Европейского региона страны [2]. 

По результатам международного агентства 
по борьбе с раком (IАRС — International Agency 
for Research on Cancer), в 98% случаев рака 
шейки матки в мире выявляются 15 типов ВПЧ, 
располагающихся в следующем убывающим 
порядке частоты: 16, 18, 45, 31, 33, 52, 58, 35, 
59, 56, 39, 51, 73, 68, 66 [3]. HPV-16 был пре-
обладающим типом во всех регионах в преде-
лах от 47,7% в Африке, район Сахары, до 
69,7% в Европе и Северной Америке. HPV-18 
был вторым по частоте типом с распростра-
ненностью в пределах от 12,6% в Центральной 
и Южной Америке до 25,7% в южной Азии. 
HPV-45 был третьим в Африке, южной Азии, 
Европе и Северной Америке, в то время как 
HPV-31 — в Центральной и Южной Америке. В 
северной Африке HPV-33 и 31 были, соответст-
венно, четвертые и пятые, в районе же Сахары 
HPV 33 и 58 занимали четвертое место и HPV-56 — 
пятое. На четвертом и пятом месте в Централь-
ной и Южной Америке были, соответственно, 45 
и 33 типы, в южной Азии — 52 и 58, в Европе и 
Северной Америке – 31 и 56 [3]. В Китае HPV 
встречается у 25% здоровых женщин и у 89,9% — 
больных цервикальным раком. При раке шейки 
матки наиболее часто диагностируется HPV 16 
типа (79,6%), за ним следуют HPV58 (5,92%), 
HPV33 (3,29%), HPV18 (1,97%), HPV56 (1,97%), 
HPV31 (1,31%), HPV39 (1,31%), HPV68 (1,31%) 
и другие типы (3,3%) [8]. 

Представленные данные показывают, что 
практически во всех регионах мира у больных 
раком шейки матки наиболее часто (в пределах 
от 47,7% в Африке до 79,6% в Китае) встреча-
ется ВПЧ 16 типа, на втором месте преимуще-
ственно — ВПЧ 18 типа, в Китае — ВПЧ 58 типа, 
причем чаще, чем 18 тип в три раза. Географи-
ческие особенности распространения различных 
типов ВПЧ указывает на необходимость про-
ведения эпидемиологических исследований в 
различных регионах, что позволит разрабаты-
вать конкретные программы элиминации ВПЧ 
из организма и адаптированные к региону вак-
цины против наиболее часто встречаемых па-
пилломавирусов [4, 5, 6]. 

Материалы и методы исследования 
В исследование включены 311 женщин, из 

них 210 — с различной патологией шейки мат-
ки: койлоцитозом многослойного плоского эпите-
лия, койлоцитарной дисплазией I–III степени, 
внутриэпителиальным и инвазивным раком шей-
ки матки и 101 здоровая женщина. Из 210 боль-
ных у 66 (31,4 ± 3,2%) был инвазивный рак I–II ста-
дии, у 19 (9,1 ± 1,9%) — внутриэпителиальный 
рак, у остальных 125 (59,5 ± 3,4%) больных ди-
агностирована дисплазия шейки матки I–III сте-
пени, лейкоплакия и койлоцитоз. 

Выборка остальных 101 женщины  прово-
дилась случайно при профилактических ос-
мотрах. В данную группу вошли женщины без 
патологии шейки матки на момент осмотра и в 
анамнезе, в возрасте от 18 до 55 лет. Средний 
возраст данной группы составил 27,8 лет; 72 
(71,3+4,5%) женщины были в возрасте от 18 до 
30 лет, 22 (21,8+4,1%) — возрасте 31-40 лет и 7 
(6,9+2,5%) обследованных — от 41 до 55 лет. 

Для генотипирования ВПЧ использовались 
различные варианты полимеразной цепной ре-
акции (ПЦР), включая ПЦР в реальном време-
ни. ПЦР выполнялась в вирусологической ла-
боратории Гомельского областного клиниче-
ского центра эпидемиологии и общественного 
здоровья и в ЦНИЛ Гомельского государст-
венного медицинского университета. 



Проблемы здоровья и экологии 131

Для выявления и дифференциации ДНК ВПЧ 
использовались: тест-система «АмплиСенс ВПЧ 
ВКР – генотип» Московского НИИ эпидемиоло-
гии для выявления и дифференцировки ДНК ви-
русов папилломы человека высокого (16, 18, 45, 
56) и среднего канцерогенного риска: 31, 33, 35, 
39, 52, 58, 59, 66 типов, а также ПЦР-набор Ам-
плиСенс® FRT ВПЧ ВКР генотип RG4х, предна-
значенный для выявления и дифференциации ДНК 
ВПЧ ВКР 16, 18, 31, 33, 35, 39, 45, 51, 52, 56, 58, 59 
типов в эпителии слизистых оболочек методом 
ПЦР в режиме реального времени, с эндогенным 
внутренним контролем (участок β-глобинового 
гена). При использовании набора «АмплиСенс 
ВПЧ ВКР – генотип» исследования проводили в 
классическом варианте ПЦР, с учетом результа-
тов методом электрофореза, а при использовании 
набора АмплиСенс® FRT ВПЧ ВКР генотип, ис-
следования проводили на 4-канальном Real-Time 
PCR амплификаторе RotorGene 3000 Corbett Re-
searh (Австралия). Выделение ДНК проводили 
стандартно сорбционным методом [7]. 

В качестве исходного материала были ис-
пользованы цервикальные мазки, которые вно-
сились в пробирки, содержащие 1 мл физиоло-
гического раствора. 

Полученные данные обработаны методом 
вариационной статистики на ПЭВМ 1ВМ (па-
кет прикладных программ в Microsoft Ехсеl 
2000, «Статистика» 6,0). Для сравнительного 
анализа частоты наличия признака в разных 
группах использовали метод определения кри-
терия 2-квадрат с поправкой Йетса. 

Результаты и обсуждение 
У 247 (77,4 ± 2,3%) пациенток исследуе-

мых групп были диагностированы ВПЧ ВКР и 
СКР, причем у 85 больных раком ВПЧ диагно-
стированы 100%. 

Среди здоровых женщин ВПЧ ВКР и 
СКР выявлены у 37 человек, что составило 
36,6 ± 5,0%. 

Из 247 женщин ВПЧ ВКР диагностированы 
у 194 (78,5 ± 2,6%), ВПЧ СКР — у 149 (60,3 ± 
3,1%), различия статистически значимы (р < 0,01). 

Из 133 женщин с дисплазией шейки матки, 
лейкоплакией и койлоцитозом ВПЧ обнаружен 
у 125 (93,9±2,1%). 

С целью изучения особенностей вирусоно-
сительства мы исследовали частоту встречае-
мости различных типов ВПЧ у здоровых жен-
щин и пациенток с патологией шейки матки, 
результаты представлены в таблице 1. 

Таблица 1 — Частота ВПЧ ВКР и СКР у всех обследованных женщин 

Количество женщин (n = 247) 
Тип ВПЧ 

абс. число M ± m 
ДНК ВПЧ 16 типа 158 63,9 + 3,1 
ДНК ВПЧ 18 типа 29 11,7 + 2,0 
ДНК ВПЧ 45 типа 22   8,9 + 1,8 
ДНК ВПЧ 56 типа 29 11,7 + 2,0 
ДНК ВПЧ 31 типа 27 10,9 + 2,0 
ДНК ВПЧ 33 типа 27 10,9 + 2,0 
ДНК ВПЧ 35 типа 31 12,5 + 2,1 
ДНК ВПЧ 39 типа 10   4,0 + 1,3 
ДНК ВПЧ 52 типа 33 13,3 ± 2,2 
ДНК ВПЧ 58 типа 42 17,0 ± 2,4 
ДНК ВПЧ 59 типа 8   3,8 ± 1,3 
ДНК ВПЧ 66 типа 8   3,8 ± 1,3 

 
 

Как следует из таблицы 1, наиболее часто 
встречается ВПЧ ВКР 16 типа — 63,9 + 3,1% (р < 
0,05). Обращает на себя внимание, что среди 
остальных 11 типов выделяется ВПЧ 58 типа, ко-
торый встречается чаще, чем ВПЧ СКР 39, 59, 66 
типа (р < 0,05), в сравнении с остальными ВПЧ 
различия статистически недостоверны (р > 0,05). 

Для изучения особенностей носительства 
ВПЧ все обследованные женщины были разде-
лены на две основные группы, I группа — здо-
ровые вирусоносители, II группа — пациентки 
с различной патологией  шейки матки. 

Пациентки II группы распределены на под-
группы согласно системе Бетезды (Betesda sys-

tem): 1 — поражения эпителия легкой степени 
(LSIL), в которую вошли женщины с койлоци-
тозом, лейкоплакией и дисплазией I степени; 2 — 
поражения эпителия высокой степени (HSIL) — 
женщины с дисплазией II–III степени и внут-
риэпителиальным раком шейки матки; 3 — 
женщины с плоскоклеточным раком. 

В 1 подгруппу вошли 49 (23,4 ± 2,9%), во 2 — 
95 (45,2 ± 3,4%), в третью — 66 (31,4 ± 3,2%) 
женщин. 

При изучении частоты и особенностей ви-
русоносительства у здоровых пациенток выяв-
лено что инфицированность в данной группе 
составила 36,6 ± 5,0% (37 женщин). 
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Для нас представляло интерес изучение час-
тоты встречаемости ВПЧ каждого отдельного 
типа ВКР и СКР у женщин в обеих группах и у 
пациенток в подгруппах с поражением эпите-
лия низкой, высокой степени и инвазивным 
раком шейки матки (таблица 2). 

Из таблицы 2 видно, что ВПЧ ВКР 16 типа 
встречается чаще во всех группах, но макси-
мально диагностируется у больных раком 
шейки матки — 90,9 ± 3,5%. 

Среди здоровых ВПЧ-носителей наиболее 
часто встречается ВПЧ ВКР 16 типа — 59,4% 
(р < 0,05). У 18,9% обследованных выявлен 
ВПЧ СКР 31 типа. С одинаковой частотой 
(16,2%) встречаются ВПЧ ВКР 56 и ВПЧ 

СКР 58 типов, тогда как ВПЧ ВКР 18 типа 
выявлен лишь у 10,8%. 

В группе больных инвазивным раком шей-
ки матки ВПЧ 58 типа встречается чаще, чем 
ВПЧ ВКР 45 и 56 типов (р = 0,0004 и 0,04), 
ВПЧ ВКР 18 типа (р = 0,11) и лишь уступает 
ВПЧ ВКР 16 типа. ВПЧ СКР 52 типа встречал-
ся также чаще, чем ВПЧ ВКР 45 типа (р = 
0,008), ВПЧ СКР 31, 33, 35, 39, 59 и 66 типов. 

Несмотря на то, что ВПЧ 58 типа относится 
к группе среднего канцерогенного риска, нами 
отмечен факт поведения ВПЧ 58 типа как ВПЧ 
высокого канцерогенного риска, о чем свиде-
тельствует высокая частота его диагностики при 
инвазивном раке шейки матки — 31,8 ± 5,7%. 

Таблица 2 — Частота ВПЧ ВКР и СКР 
Количество пациенток в группах, n = 247 

с патологией шейки матки, n = 210 
LSIL, n=49 HSIL, n=95 Cr, n=66 

Здоровые, n = 37 Тип ВПЧ 

абс. M-m абс. M-m абс. M-m абс. M-m 
16 21 42,8±7,1 55 57,9±5,1 60 90,9±3,5 22 59,4±8,1 
18 3   6,1±3,4 9   9,5±3,0 13 19,7±4,9 4 10,8±5,1 
45 7     14,3±5,0 8   8,4±2,8 5   7,6±3,2 2   5,4±3,7 
56 1   2,0±2,0 11 11,6±3,3 11 16,7±4,6 6 16,2±6,1 
31 5 10,2±4,3 10 10,5±3,1 5   7,5±3,2 7 18,9±6,4 
33 4   8,1±3,9 14 14,7±3,6 7 10,6±3,8 2   5,4±3,7 
35 12 24,5±6,1 13 13,7±3,5 3   4,5±2,5 3   8,1±4,5 
39 4   8,1±3,9 5  5,2±2,9 0 0 1   2,7±2,7 
52 4   8,1±3,9 8 8,4±2,8 16 24,2±5,3 5 13,5±5,6 
58 6 12,2±4,7 9 9,5±3,0 21 31,8±5,7 6 16,2±6,1 
59 2   4,0±2,8 6 6,3±2,5 0 0 0 0 
66 3   6,1±3,4 5 5,2±2,3 0 0 0 0 

Таблица 3 — Распределение больных в зависимости от носительства ВПЧ в группах 

Количество пациенток в группах, n = 247 
с патологией шейки матки, n = 210 

LSIL, n = 49 HSIL, n = 95 Cr, n = 66 
здоровые, n = 37 Носительство ВПЧ 

абс. M-m абс. M-m абс. M-m абс. M-m 
Наличие ВПЧ ВКР 29 59,2±7,0 73 76,8±4,3 63 95,4±2,6 28 75,68±7,0 
Ассоциации ВПЧ только ВКР 2   6,1±3,4 4   5,2±2,9 11 16,6±4,6 1      2,7±2,67 
Наличие только монотипа ВПЧ ВКР 14 32,6±6,7 35 36,8±4,9 16 24,2±5,3 15   40,5±8,1 
Ассоциации ВПЧВКР и СКР 13 26,5±6,3 34 35,8±4,9 36 54,5±6,1 12 32,43±7,7 
Наличие ВПЧ только СКР 20 40,5±7,0 22 23,2±4,3 3   4,5±2,5 9   24,3±7,1 
Ассоциации ВПЧтолько СКР 1 2,0±2,0 4   4,2±2,0 2   3,0±2,1 2    5,4±3,7 
Наличие только монотипа ВПЧ СКР 19 38,8±6,9 18 18,9±4,0 1   1,5±1,5 7  18,9±6,4 

 
 
Из таблицы 3 следует, что у больных ра-

ком и поражением эпителия высокого риска ча-
ще встречаются ВПЧ ВКР, ассоциации ВПЧ ВКР 
и ВПЧ СКР и реже диагностируются только 
ВПЧ СКР и их ассоциации. 

В группе здоровых женщин преобладало 
носительство ВПЧ ВКР. Ассоциации ВПЧ ВКР 
и ВПЧ СКР встречались чаще, чем ассоциации 
только ВПЧ ВКР или только ВПЧ СКР. 

Наиболее значимо (р = 0,001) ВПЧ ВКР 
преобладают у больных раком шейки матки 
и с поражением эпителия высокой степени а 

также в группе здоровых вирусоносителей 
(p = 0,0005, χ² = 12,20). 

Монотипы ВПЧ СКР достоверно чаще ди-
агностируются у женщин с поражениями лег-
кой и высокой степени, чем у больных инва-
зивным раком шейки матки (р < 0,001). Моно-
типы ВПЧ ВКР чаще встречались в группе 
женщин с поражением эпителия низкой и вы-
сокой степени а также у носителей, но разли-
чия не достоверны (р > 0,05). 

В группе больных инвазивным раком шей-
ки матки ВПЧ 58 типа встречался чаще, чем 
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ВПЧ ВКР 45 и 56 типов (р = 0,0004 и 0,04), ВПЧ 
ВКР 18 типа (р = 0,11) и лишь уступает ВПЧ 
ВКР 16 типа. В то же время в группе здоровых но-
сителей мы не наблюдали такой динамики раз-
личия, т. е. ВПЧ 58 типа с одинаковой частотой 
встречался с ВПЧ ВКР 56 типа, однако они обе 
встречались чаще, чем ВПЧ ВКР 45 (p= 0,01). 

ВПЧ СКР 52 типа также встречался чаще, 
чем ВПЧ ВКР 45 типа (р = 0,008), ВПЧ СКР 31, 
33, 35, 39, 59 и 66 типов; однако в группе здоро-
вых носителей он уступает лишь ВПЧ СКР 31. 

При анализе носительства ВПЧ нами был 
выявлен факт наличия ВПЧ 58 типа у 2 больных 
инвазивным раком шейки матки II стадии: у 1 — 
в ассоциации с ВПЧ 35 типа, у 1 — монотип. 

Несмотря на то, что ВПЧ 58 типа относит-
ся к группе среднего канцерогенного риска, 
нами отмечен факт поведения ВПЧ 58 типа как 
ВПЧ высокого канцерогенного риска, о чем 
свидетельствует высокая частота его диагно-
стики при инвазивном раке шейки матки. 

Выводы 
1. Частота инфицирования ВПЧ ВКР и СКР в 

группе здоровых женщин составила 36,6 ± 5,0%. 
2. Наиболее частым типом в группе здоро-

вых женщин явился ВПЧ ВКР 16 (59,4 ± 8,1%); 
практически с одинаковой частотой встреча-
лись ВПЧ ВКР 56 (16,22 ± 6,1%) и ВПЧ СКР 
31 и 58 типов (18,92 ± 6,4% и 16,22 ± 6,1% со-
ответственно), в то время как 18 тип выявлен 
лишь у 4 женщин (10,8 ± 5,1%). 

3. У женщин с ВПЧ ассоциированной па-
тологией шейки матки ВПЧ ВКР диагностиро-

ваны у 75,68 ± 7,0%, причем наиболее часто у 
больных раком шейки матки — 95,4 ± 2,6%. Сре-
ди ВПЧ ВКР наиболее часто встречается ВПЧ 
16 типа — 64,7 ± 3,3% (р < 0,05); среди ВПЧ СКР 
выделяется ВПЧ 58 типа, встречаясь чаще как в 
общей группе (18,1 ± 2,6%), так и у больных инва-
зивным раком шейки матки (31,8 ± 5,7%), причем 
различия частоты встречаемости ВПЧ 58 типа у 
больных инвазивным раком шейки матки, HSIL и 
LSIL статистически значимы (р = 0,005 и 0,02 со-
ответственно). Этот факт также можно отнести к 
эпидемиологической особенности нашего региона. 
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ЭПИДЕМИОЛОГИЧЕСКАЯ И КЛИНИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА 

ОПОЯСЫВАЮЩЕГО ЛИШАЯ 

Т. С. Гузовская1, Г. Н. Чистенко1, В. Г. Панкратов2, С. А. Гумбар1 

1Белорусский государственный медицинский университет, г. Минск 
2Городской клинический кожно-венерологический диспансер, г. Минск 

Проведен анализ 139 случаев заболевания опоясывающим лишаем. Наиболее часто высыпания локали-
зовались в области грудного (57,4%) и лицевого (25,5%) дерматомов. Установлены параметры соотношения 
вероятности возникновения заболевания в различных возрастных группах. У пациентов старших возрастных 
групп опоясывающий лишай часто протекает на фоне хронической патологии, эти лица позже всего обра-
щаются за медицинской помощью и подвергаются наиболее длительной госпитализации. 

Ключевые слова: опоясывающий лишай, заболеваемость, профилактика. 

EPIDEMIOLOGICAL AND CLINICAL CHARACTERISTIC OF SHINGLES 

T. S. Guzovskaya1, G. N. Chistenko1, V. G. Pankratov2, S. A. Gumbar2 

1Belarussian State Medical University, Minsk 
2Municipal Clinical Dermatovenerologic Dispensary, Minsk 

139 cases of herpes zoster were analyzed. Most often lesions were located in the area of chest (57,4%) and face 
(25,5%) dermatomes. A ratio of probability of occurrence of disease in various age groups is established. Patients of 
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the senior age frequently endure the shingles on a background of a chronic pathology, these persons call for medical 
care and stand to the longest hospitalization. 

Key words: herpes zoster (shingles), disease, prevention. 

 
 
По мере снижения заболеваемости инфек-

ционными болезнями, управляемыми средст-
вами вакцинопрофилактики (корь, дифтерия, кок-
люш и др.), все большее внимание научных ра-
ботников и практических врачей начинают при-
влекать инфекционные болезни, в отношении ко-
торых вакцинация пока широкого применения не 
получила. Одним из таких заболеваний явятся 
ветряная оспа. Уникальность ветряной оспы со-
стоит в том, что перенесенное в детском или под-
ростковом возрасте заболевание приводит к по-
жизненному инфицированию и возбудитель (ви-
рус герпеса человека 3 типа — varicella zoster virus 
(VZV)) может в любой момент реактивироваться, 
проявившись в виде опоясывающего лишая [1]. 

Опоясывающий лишай характеризуется вос-
палением задних корешков спинного мозга и 
межпозвоночных ганглиев и в типичных случаях 
проявляется везикулезной экзантемой по ходу 
вовлеченных в процесс чувствительных нервов и 
болевым синдромом (ганглиокожная форма). 
Выделяют также клинические формы с преиму-
щественным поражением нервной системы, ор-
ганов зрения и слуха, гангренозную и диссе-
минированную формы. 

Распространенность опоясывающего лишая в 
различных странах составляет 0,4–1,6 случая на 
1000 населения в возрасте до 20 лет и 4,5–11 слу-
чаев на 1000 населения старших возрастных 
групп [2, 3, 4]. 

Факторами риска развития опоясывающе-
го лишая являются любые состояния, сопро-
вождаемые снижением клеточного иммуните-
та. Заболевание может возникнуть у человека в 
любом возрасте, но в большинстве случаев это 
заболевание встречается у лиц старше 50 лет.  

Развитию заболевания могут способство-
вать и некоторые лечебные мероприятия, такие 
как химиотерапия, рентгенотерапия, примене-
ние кортикостероидов, проведение иммуносу-
прессии при пересадке органов или костного 
мозга. К важным факторам риска относят так-
же принадлежность к белой расе, психический 
стресс и физическую травму [5].  

Опоясывающий лишай является важной 
проблемой для пациентов с ВИЧ-инфекцией, 
более 90% которых имеют латентную инфек-
цию. Риск реактивации VZV и развития кли-
ники герпес зостер оценивается в 3–5% в тече-
ние года, что в 10–20 раз выше, чем среди здо-
ровых лиц среднего возраста. В некоторых 

случаях опоясывающий лишай является самым 
ранним проявлением СПИДа [6, 7]. 

Рекомендации по профилактике опоясы-
вающего лишая сводятся преимущественно к про-
паганде здорового образа жизни, особенно в по-
жилом возрасте. Во время болезни следует мак-
симально ограничить водные процедуры. Во из-
бежание распространения инфекции больных не-
обходимо изолировать от детей, у которых может 
развиться ветряная оспа. В ряде стран для преду-
преждения распространения ветряной оспы при-
меняется вакцинация. Имеются сообщения об ис-
пользовании для профилактики опоясывающего 
лишая вакцины (Zostavax), содержащей живой ат-
тенуированный вирус ветряной оспы. Примене-
ние вакцины уменьшало риск возникновения 
опоясывающего лишая на 51% [8]. 

Целью работы явилось изучение клини-
ко-эпидемиологических особенностей заболе-
ваемости кожными формами опоясывающего 
лишая как одной из форм проявлений эпиде-
мического процесса VZV инфекции. 

Материал и методы 
Проведен ретроспективный анализ 139 ис-

торий болезни больных опоясывающим лишаем, 
находившихся на стационарном лечении в го-
родском клиническом кожно-венерологическом 
диспансере г. Минска в течение 2004–2006 гг. 
По возрасту больные распределились следую-
щим образом:14–19 лет — 10 чел., 20–29 лет — 
12 чел., 30–39 лет — 7 чел., 40–49 лет — 10 чел., 
50–59 лет — 24 чел., 60–69 лет — 34 чел., 70–
79 лет — 35 чел., 80 лет и старше — 7 чел. 

Средний возраст составил 57,0 ± 19,14 лет. 
Мужчин было 58 человек (41,7%), женщин — 
81 человек (58,3%). 59,0% больных — лица 
пенсионного возраста, 7,2% — учащиеся школ 
и других учебных заведений, 33,8% — лица 
трудоспособного возраста преимущественно 
рабочих профессий. 

Сопутствующими заболеваниями были: 
сахарный диабет — 7 человек, бронхиальная 
астма — 12 человек, онкологические заболева-
ния — 7 человек, заболевания сердечно-
сосудистой системы — 67 человек. 

В процессе обработки материала вычисляли 
средние и средние взвешенные величины, опре-
деляли структуру больных по различным пара-
метрам. Соотношение вероятностей (СВ) воз-
никновения опоясывающего лишая в различных 
возрастных группах определяли по формуле: 
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cb

da
СВ




 , где 

a — число больных опоясывающим лиша-
ем в изучаемой возрастной группе населения; 

b — число не заболевших опоясывающим ли-
шаем в изучаемой возрастной группе населения; 

c — число больных опоясывающим лиша-
ем в группе сравнения; 

d — число не заболевших опоясывающим 
лишаем в группе сравнения. 

Чем большими были значения показателя 
СВ (при условии, что эти значения были более 1), 
тем больше было шансов (большим был риск) 
заболеть опоясывающим лишаем в изучаемой 
возрастной группе населения относительно груп-
пы сравнения [9]. 

Применяли метод ранговой корреляции (ρ). 
Достоверность коэффициента корреляции оцени-
вали с помощью критерия «t» Стьюдента. Раз-
личия считали достоверными при p < 0,05 [10]. 
При обработке материала использовали статисти-
ческий пакет компьютерной программы Excel. 

Результаты и обсуждение 
В течение 2004–2006 гг. в городском кли-

ническом кожно-венерологическом диспансере 
г. Минска на стационарном лечении находи-
лось 139 больных опоясывающим лишаем. За-
болевшие опоясывающим лишаем обращались 
за медицинской помощью в сроки от 1 до 30 дней 
от начала заболевания. В течение первых трех 
дней заболевания обратились 36 человек (25,9%), 
на 4–7 день — 75 человек (53,9%), на 8–14 день — 
20 человек (14,4%), при длительности заболева-
ния более 2 недель — 8 человек (5,8%). Из них 
1 пациент 29 лет обратился на 30 день с мо-
мента заболевания после присоединения вто-
ричной бактериальной инфекции.  

Выявлена прямая зависимость между воз-
растом больных и сроками обращения за меди-
цинской помощью: чем большим был возраст 
больных, тем позже они обращались за меди-
цинской помощью. Так, лица, средний возраст 
которых составлял 54,7 лет, обращались за ме-
дицинской помощью на 1–3 день от начала забо-
левания; 57,3 года — на 4–7 день; 59,5 года — на 
8–14 день; 68,0 лет — на 14 день и позже. 

Выявленная закономерность свидетельст-
вует о более выраженных клинических прояв-
лениях заболевания у лиц «младших» возрас-
тных групп. Позднее обращение за медицин-
ской помощью лиц старших возрастных групп, 
больных опоясывающим лишаем, увеличивает 
их эпидемическую значимость как источников 
инфекции. Исследования показывают, что от 
больных опоясывающим лишаем посредством 
воздушно-пылевого и воздушно-капельного 

пути передачи происходит распространение 
varicella zoster virus и при контакте с такими 
больными людей, восприимчивых к ветряной 
оспе, у них возможно развитие заболевания 
этой инфекцией [11, 12]. 

Клинические проявления опоясывающего 
лишая в большинстве случаев были типичными. 
У больных по ходу нервов располагались вези-
кулы на гиперемированной и отечной коже. Во 
всех случаях за несколько дней до появления вы-
сыпаний на коже пациентов беспокоило чувство 
жжения, болезненности в местах, где впоследст-
вии появлялась сыпь. Лихорадка имела место у 
10,2% больных. Болевые ощущения иногда при-
нимались за обострение патологии внутренних 
органов (холециститы, пиелонефриты и др.) и 
позвоночника (остеохондроз), по поводу кото-
рых пациенты самостоятельно начинали лече-
ние, и появление высыпаний зачастую расцени-
вали как аллергические реакции. 

При позднем обращении наблюдали эро-
зии и корки, развившиеся на месте везикул. В 
нашем исследовании эрозии кожи отмечались 
у 14 человек (10,1% больных), некроз кожи — 
у 9 человек (6,5%), геморрагические пузыри — 
у 2 человек (1,4 %). Осложнения со стороны 
кожных покровов при присоединении вторич-
ной инфекции выявлены у 36 человек (25,9%). 
Постгерпетическая невралгия во время пребы-
вания больных в стационаре имела место у 8 
человек (5,8% больных). 

Локализация высыпаний у больных опоя-
сывающим лишаем была типичной. Наиболее 
часто в патологический процесс вовлекался 
грудной дерматом (57,4%). Высыпания на лице 
(в зоне иннервации тройничного нерва) по час-
тоте занимали вторую позицию (25,5%). Значи-
тельно реже (5,3–6,5%) кожные проявления опо-
ясывающего лишая располагались в области 
шеи, пояснично-крестцовой области или имели 
смешанную локализацию. Причина такой изби-
рательности, возможно, кроется в способности 
вируса персистировать в ганглиях, иннервирую-
щих зоны, наиболее пораженные при ветряной 
оспе. Высыпания обычно ограничивались по-
верхностью одного дерматома и лишь у 9 боль-
ных (6,5%) пораженными были два соседних 
дерматома. Характерной была односторонность 
кожных поражений: у 47,7% больных высыпа-
ния располагались слева, у 52,3% — справа. 

Диагностика заболевания не вызывала за-
труднений у медицинских работников. Пер-
вичный диагноз совпал с заключительным в 
96,0 ± 1,6% случаев. Изменение диагноза име-
ло место у 6 пациентов (4,0 ± 1,9%). 

Сроки пребывания больных в стационаре 
составляли в среднем 10,6 ± 3,89 дня. В тече-
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ние одной недели получили лечение 48 боль-
ных (34,6%), двух недель — 74 человека (53,2%), 
более двух недель — 17 человек (12,2%). Мак-
симальный срок пребывания в стационаре (52 
дня) имел место у больной 79 лет и сопровож-
дался множественной патологией со стороны 
других органов и развитием осложнений. У 
пожилых и ослабленных людей заболевание 
протекало более длительно. Установлена силь-
ная прямая корреляционная зависимость меж-

ду возрастом и средним временем пребывания 
пациентов в стационаре (ρ = 0,82, t = 3,6). 

Опоясывающим лишаем болели люди в 
возрасте от 14 до 91 года. В структуре забо-
левших существенно преобладали лица стар-
ших возрастных групп. На три возрастные 
группы (после 50 лет) приходилось 72,9% за-
болевших опоясывающим лишаем, в то время 
как в общей структуре населения эти возрас-
тные группы составляли 27,8% (рисунок 1). 
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Рисунок 1 — Возрастная структура больных опоясывающим лишаем 

 
 
В возрастных группах от 10 до 49 лет распро-

страненность кожной формы опоясывающего ли-
шая, потребовавшей госпитализации в специали-
зированный стационар, находилась в пределах 
0,024–0,049 на 1000 человек соответствующей воз-
растной группы. При этом самая низкая распро-
страненность отмечена среди лиц в возрасте 30–39 
лет (0,024 на 1000). Рассчитанные нами параметры 
соотношения вероятностей показали, что в каждое 
последующее десятилетие вероятность возникно-
вения заболевания возрастает и в возрасте 50–59 
лет составляет 2,73 (в сравнении с возрастной 
группой до 49 лет), в возрасте 60–69 лет — 6,84, в 
возрастной группе 70 лет и старше — 9,42. 

Заболевания опоясывающим лишаем вы-
являлись в течение всех сезонов года, однако их 
распределение по месяцам было неравномерным. 
Наиболее благополучным периодом за все время 
наблюдения были два летних месяца — июнь и 
июль, в течение которых опоясывающим лишаем 
заболело 15 человек (10,8% от общего количества 
заболевших). Последующие два месяца (август и 
сентябрь) характеризовались самой высокой за-
болеваемостью – 36 больных (25,9%). Остальные 
месяцы по числу заболевших занимали промежу-
точное положение (рисунок 2). 

В большинстве исследований указывается 
на увеличение частоты заболеваний опоясы-
вающим лишаем в теплое время года, что объ-
ясняют более интенсивным воздействием ульт-
рафиолетовой солнечной радиации в летнее 
время [11, 13]. Выявленный нами характер се-
зонности (максимум заболеваемости в августе-
сентябре), по нашему мнению, имеет следую-
щий генез. В течение летних месяцев происхо-
дило накопление эффектов воздействия ульт-
рафиолетовой солнечной радиации и к оконча-
нию лета — началу осени их кумулятивное 
воздействие достигло необходимого и доста-
точного уровня для обеспечения реактивации 
varicella zoster virus, что и выразилось в увели-
чении частоты заболеваний в этот период. 

Таким образом, проведенные исследова-
ния позволили сделать следующие выводы: 

Заболевания опоясывающим лишаем вы-
явлены у лиц в возрасте от 14 лет до 91 года. Ус-
тановлена прямая зависимость между возрастом 
пациентов и риском заболевания опоясывающим 
лишаем. Вероятность возникновения заболева-
ния в возрастной группе 50–59 лет в 2,73 выше в 
сравнении с возрастной группой до 49 лет; 60–69 
лет — в 6,84; 70 лет и старше — в 9,42. 
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Рисунок 2 — Годовая динамика заболеваемости опоясывающим лишаем 
 
 

Поздние сроки обращения (на 8-14 день и 
позже от начала заболевания) за медицинской 
помощью пациентов старших возрастных групп, 
больных опоясывающим лишаем, определяют 
их эпидемическую значимость как источников 
инфекции, имеющих реальную угрозу для лю-
дей, восприимчивых к ветряной оспе. 

Накопление в организме человека неблаго-
приятных эффектов воздействия ультрафиолето-
вой солнечной радиации в течение теплого пе-
риода года определяет более высокую заболевае-
мость опоясывающим лишаем в августе-сентябре. 
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ПРОДУКЦИЯ ОКСИДА АЗОТА И ФАГОЦИТАРНАЯ АКТИВНОСТЬ ЛЕЙКОЦИТОВ 

БОЛЬНЫХ ХРОНИЧЕСКИМ РЕЦИДИВИРУЮЩИМ ФУРУНКУЛЕЗОМ 

И. А. Новикова, А. В. Гомоляко 

Гомельский государственный медицинский университет 

В статье представлены результаты тестов оценки метаболической, поглотительной и NO-продуцирующей 
функции лейкоцитов больных хроническим рецидивирующим фурункулезом в период ремиссии заболева-
ния. Показатель стимулированного НСТ-теста у больных был достоверно снижен. Установлен повышенный 
по сравнению со здоровыми лицами уровень продукции оксида азота мононуклеарными лейкоцитами боль-
ных. В отличие от контрольной группы стимуляция пирогеналом лейкоцитов больных не приводила к уве-
личению продукции оксида азота. Снижение функционального резерва продукции кислородных радикалов и 
оксида азота у больных хроническим фурункулезом вне обострения может рассматриваться, как отражение 
функциональной анергии иммунной системы. 

Ключевые слова: хронический фурункулез, оксид азота, НСТ-тест, фагоцитоз. 
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NITRIC OXIDE PRODUCTION AND PHAGOCYTOSIS IN PATIENTS 
WITH CHRONIC RECURRENT FURUNCULOSIS 

I. A. Novikova, A. V. Gomoliako 

Gomel State Medical University 

In the article the results of evaluation of metabolic, nitric oxide productive functions and phagocytosis of leu-
cocytes in patients with chronic recurrent furunculosis in the remission period of the disease are represented. The re-
sults of stimulated NBT-test in patients were significantly decreased. The increased level of nitric oxide production 
by mononuclear leucocytes of patients in comparison with healthy people was determined. In contrast to the control 
group the pirogenalum stimulation of patients’ leucocytes didn’t lead to increasing of nitric oxide production. The 
decreasing of functional reserve of reactive oxygen radicals and nitric oxide production in patients with chronic fu-
runculosis in the remission period can be interpreted as the reflection of functional anergy of immune system. 

Key words: chronic furunculosis, nitric oxide, NBT-test, phagocytosis. 

 
 
Хронический рецидивирующий фурунку-

лез (ХРФ) — достаточно распространенное за-
болевание, поражающее население трудоспо-
собного возраста и характеризующееся низкой 
эффективностью терапии. По данным литера-
туры, в 35–40% случаев заболевание имеет не-
прерывно рецидивирующее течение [1]. 

Основным возбудителем ХРФ является 
Staphylococcus aureus (S.aureus), частота выяв-
ления которого, по данным различных авторов, 
колеблется от 60 до 97% [2]. По данным литера-
туры наличие на коже или на слизистой оболоч-
ке носа золотистого стафилококка считается 
важным фактором развития заболевания. Тем не 
менее у 30% здоровых людей носительство 
S. aureus не сопровождается развитием заболева-
ния. В то же время не у всех пациентов, стра-
дающих ХРФ, удается выявить S. aureus [1, 2]. 

В настоящее время возникновение ХРФ и 
его прогрессирование связывают с нарушени-
ем нормального функционирования и взаимо-
действия различных звеньев иммунной систе-
мы. У больных ХРФ отмечается нарушение по-
глотительной, кислород-продуцирующей функ-
ции и внутриклеточной бактерицидности ней-
трофилов крови, дефицит миелопероксидазы, 
снижение аффинности сывороточных антител, 
нарушение адгезии лейкоцитов [1, 3]. 

В настоящее время важная роль в реализа-
ции неспецифической реактивности и специ-
фического иммунного ответа отводится оксиду 
азота (NO). Известно, что в норме индуци-
бельная NO-синтаза (iNOS) — фермент лейко-
цитов, синтезирующий NO из L-аргинина, 
практически не обнаруживается в клетках. На-
работка iNOS в иммунокомпетентных клетках 
происходит как под действием инфекционного 
агента или его токсинов, так и под влиянием 
таких медиаторов воспаления, как интерферон-γ, 
фактор некроза опухоли-α, интерлейкин (IL)-1β, 
IL-12. Способностью к выработке NO в ответ 

на стимуляцию бактериальными продуктами об-
ладают клетки костного мозга, печени, фиб-
робласты, макрофаги и лейкоциты крови чело-
века [4, 5]. NO регулирует процессы адгезии, 
хемотаксиса, агрегации нейтрофилов, а в усло-
виях гиперпродукции может вызывать апоптоз 
самих клеток-продуцентов NO и их микроок-
ружения. Это приводит к нарушению процес-
сов межклеточного взаимодействия и предопре-
деляет развитие «негативного» ответа иммунной 
системы на активационный стимул [4, 6]. 

Несмотря на значительное количество ра-
бот, посвященных проблеме ХРФ, патогенети-
ческие механизмы персистенции возбудителя 
и рецидивирования заболевания остаются не-
ясными. 

Цель работы: изучить NO-продуцирующую, 
метаболическую и поглотительную активность 
лейкоцитов больных хроническим рецидиви-
рующим фурункулезом в период ремиссии. 

Материалы и методы 
Обследовано 30 больных хроническим ре-

цидивирующим фурункулезом, госпитализиро-
ванных в отделение иммунопатологии РНПЦ РМ 
и ЭЧ в стадии ремиссии для проведения плано-
вой иммунокоррекции (11 мужчин и 19 жен-
щин в возрасте от 20 до 48 лет). В качестве 
контрольной группы были взяты 20 здоровых 
доноров Гомельской областной станции пере-
ливания крови сопоставимого возраста. 

Исследование проводили при поступлении 
больного в отделение, до назначения медика-
ментозной терапии. Материалом для исследо-
вания служила гепаринизированная (20 ЕД/мл) 
венозная кровь. Оценивали NO-продуцирующую, 
метаболическую и поглотительную активность 
лейкоцитов. 

Продукцию NO определяли в чистой крат-
косрочной культуре мононуклеарных (МНК) и 
полиморфноядерных (ПЯЛ) лейкоцитов. Выде-
ление клеток производили с помощью ступенча-
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того градиента плотности фиколла-урографина 
(1077/1119). Чистота выделения МНК и ПЯЛ 
составляла не менее 95%. Мононуклеарные и 
полиморфноядерные лейкоциты отмывали фи-
зиологическим раствором и ресуспензировали 
в питательной среде в концентрации 5106/мл. 
Для культивирования клеток использовали пи-
тательную среду Leibovitz L-15 modified с глу-
тамином (Flow Lab), дополненную антибиоти-
ками (пенициллин 100 Ед/мл, стрептомицин 
100 мкг/мл). Клеточные суспензии в объеме 
0,3 мл инкубировали в 96-луночных планшетах 
(Nunc) в течение 3 часов при 37ºC. В качестве 
стимулятора продукции NO лейкоцитами исполь-
зовали препарат пирогенал (липополисахарид 
Salmonella typhi) из расчета 7 мкг/мл клеточной 
суспензии. Исследование каждой клеточной куль-
туры дублировалось. Жизнеспособность клеток 
контролировалась в тесте исключения трипано-
вого синего на всех этапах исследований. 

Продукцию оксида азота определяли по 
накоплению в инкубационной среде нитрит-
анионов (NO2

–). Супернатант смешивали с 
равным объемом реактива Грисса (0,5% суль-
фаниламид, 0,05% N-(1-нафтил)-этилендиамин, 
4,45% винная кислота). После 20 минут инку-
бации при комнатной температуре измеряли оп-
тическую плотность реакционной смеси на спек-
трофотометре при 540 нм против инкубационной 
среды. Содержание NO2

– устанавливали по стан-
дартной калибровочной кривой, полученной на 
основе серии разведений (от 0,2 до 12,5 мкмоль/л) 
1 мМ раствора нитрита натрия [7]. 

Поглотительную способность нейтрофи-
лов определяли в реакции фагоцитоза с ис-
пользованием суспензии убитых нагреванием 
Staphylococcus aureus (штамм ATCC 25923) в 
концентрации 108 микробных тел/мл с после-
дующим приготовлением окрашенных мазков 
и оценкой фагоцитарного индекса (ФИ) и фа-
гоцитарного числа (ФЧ). 

Метаболическую активность нейтрофилов 
оценивали в реакции спонтанного и стимулиро-
ванного Staphylococcus aureus восстановления 

нитросинего тетразолия (НСТ-тест) с микроско-
пической оценкой в окрашенных мазках про-
центного содержания диформазан-положительных 
гранулоцитов [8]. 

Статистическую обработку результатов осу-
ществляли с помощью пакета программ «Statistica» 
6.0 с использованием непараметрических кри-
териев Манн-Уитни, Спирмена, а также крите-
рия Вилкоксона для связанных групп. Различия 
считали достоверными при р < 0,05. Результаты 
выражали, как M ± s, где «M» — среднее значе-
ние, а «s» — стандартное отклонение. 

Результаты и обсуждение 
Мононуклеарные и полиморфноядерные 

лейкоциты периферической крови как доно-
ров, так и больных хроническим рецидиви-
рующим фурункулезом в 3-часовых культурах 
in vitro продуцировали NO. Интенсивность 
продукции зависела от используемой среды и 
длительности культивирования. В предвари-
тельных исследованиях нами было показано, 
что наиболее предпочтительной для подобных 
исследований является среда Leibovitz L-15 
вследствие лучшего сохранения в ней функ-
циональных свойств лейкоцитов и более высо-
кого уровня продукции NO [7]. Что касается 
длительности культивирования, большинство 
исследователей используют 6–24-часовые куль-
туры клеток. Основанием для этого служат 
данные о том, что iNOS в неактивированных 
лейкоцитах отсутствует, а 6–8 часов после 
действия стимулятора необходимы для акти-
вации генов, синтеза м-РНК iNOS и самого 
фермента [9–12]. Однако мы сочли целесооб-
разным определить продукцию оксида азота за 
три часа, предположив, что это позволит оце-
нить как «эндогенное примирование» лейко-
цитов по уровню базальной продукции, так и 
функциональный резерв лейкоцитов по уров-
ню стимулированной продукции NO. 

Результаты определения NO-продуцирующей 
активности лейкоцитов в стимулированных и не-
стимулированных культурах лейкоцитов больных 
и здоровых лиц представлены в таблице 1. 

Таблица 1 — Базальная и стимулированная продукция оксида азота в 3-часовых культурах МНК и 
ПЯЛ доноров и больных ХРФ 

Продукция оксида азота, мкмоль/л 
Культивируемые клетки 

доноры, n = 11 больные, n = 12 
МНК, базальная продукция 0,36 ± 0,18 0,62 ± 0,22* 

МНК, стимулированная продукция   0,51 ± 0,24** 0,68 ± 0,32 

ПЯЛ, базальная продукция  0,36 ± 0,29 0,46 ± 0,30 

ПЯЛ, стимулированная продукция 0,51 ± 0,49   0,44 ± 0,367 

* — различия достоверны (p < 0,05) по сравнению с группой доноров. 
** — различия достоверны (p < 0,05) по сравнению с продукцией NO без стимуляции. 
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Как видно из приведенной таблицы, МНК 
и ПЯЛ здоровых лиц продуцировали практи-
чески одинаковое количество NO, что отмеча-
лось как в базальных, так и в стимулирован-
ных культурах. Под действием пирогенала на-
блюдалось достоверное увеличение продукции 
NO мононуклеарными лейкоцитами доноров 
(0,36 ± 0,18 мкмоль/л в нестимулированной 
культуре, 0,51 ± 0,24 мкмоль/л — после стиму-
ляции, p = 0,042). Аналогичный эффект на-
блюдался и в культуре ПЯЛ, однако только в 
виде тенденции. 

В группе обследованных больных отмече-
на тенденция к более высокой продукции NO 
культурами МНК по сравнению с ПЯЛ. Сти-
муляция пирогеналом не усиливала NO —
продуцирующей способности лейкоцитов. 

По сравнению со здоровыми лицами про-
дукция NO в нестимулированных культурах 
МНК больных была достоверно выше (0,36 ± 
0,18 и 0,62 ± 0,22 мкмоль/л соответственно, p = 
0,017). По-видимому, повышенный уровень ба-
зальной продукции NO лейкоцитами больных 
ХРФ связан с их предварительной эндогенной 
активацией бактериальными продуктами. 

Проведенное в наших исследованиях од-
новременное определение базальной и стиму-
лированной NO-продуцирующей активности 
лейкоцитов позволило в определенной степени 
оценить их функциональный резерв по про-
дукции NO. При этом выявлено отсутствие та-
кого резерва у лейкоцитов больных хрониче-
ским рецидивирующим фурункулезом в отли-
чие от здоровых лиц. 

Как известно, кроме продукции NO, фаго-
цитирующие клетки, реализуя кислород-зави-
симую цитотоксичность, вырабатывают ки-
слородные радикалы (O2

–, H2O2, OH·, HOCl), 
которые при взаимодействии с NO образуют 
высокореактивные продукты, такие как NO–, 
NO2, N2O3, OONO–, обладающие бактерицид-

ным эффектом. Продемонстрировано усиление 
цитотоксического эффекта нейтрофильных фа-
гоцитов человека при добавлении в культураль-
ную среду доноров оксида азота [13]. S. Kaplan и 
соавторами при исследовании бактерицидного 
действия активных форм азота и кислорода в 
отношении S.aureus установлено, что именно 
комбинированное воздействие NO и O2

– при-
водит к пролонгированной, но полной гибели 
S.aureus, тогда как по отдельности влияние 
этих продуктов кратковременно и малоэффек-
тивно [14]. С другой стороны, возможен анта-
гонистический характер взаимоотношений NO и O2

–. 
Так, в культуральных исследованиях с лейкоци-
тами животных выявлено подавление продукции 
кислородных радикалов при усилении синтеза 
NO [15]. По-видимому, лишь при сохранении оп-
тимального баланса между уровнем продукции 
активных форм кислорода, оксида азота и анти-
генного стимула возможно полноценное функ-
ционирование клеточного звена неспецифической 
иммунологической резистентности. 

С учетом вышеизложенного, мы проанали-
зировали результаты НСТ-теста и поглоти-
тельной способности гранулоцитов у обследо-
ванных пациентов. Выявлено достоверное сни-
жение показателя стимулированного НСТ-теста 
у больных ХРФ по сравнению со здоровыми ли-
цами (56,5 и 45,1% соответственно, p = 0,005), 
что согласуется с литературными данными и 
может быть следствием персистенции возбуди-
теля в период ремиссии заболевания [8]. Погло-
тительная активность гранулоцитов у больных 
ХРФ достоверно не отличалась от здоровых лиц 
(ФИ 63,3% и 64,0% соответственно). 

Нами был проведен анализ корреляцион-
ных взаимосвязей между показателями функцио-
нальной активности ПЯЛ и NO-продуцирующей 
активностью лейкоцитов у доноров и больных 
ХРФ методом парного корреляционного ана-
лиза по Спирмену (рисунок 1). 

 

 
Рисунок 1 — Схема корреляционных связей между показателями продукции NO, 

фагоцитоза и результатами НСТ-теста у больных и доноров 

Базальная продукция 
NO МНК 

Стимулированная 
продукция NO ПЯЛ

Базальная продукция 
NO ПЯЛ

Стимулированная 
продукция NO МНК

Стимулированный НСТ Спонтанный НСТ Фагоцитарный индекс

— положительная корреляционная связь у доноров
— отрицательная корреляционная связь у доноров 
— положительная корреляционная связь у больных 
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В группе доноров установлено наличие 
сильной положительной корреляционной взаимо-
связи между уровнем базальной продукции ок-
сида азота ПЯЛ и уровнями стимулированной 
продукции оксида азота МНК (R = 0,89, p = 0,003) 
и ПЯЛ (R = 0,85, p = 0,004). Кроме того, было 
выявлено наличие отрицательных взаимосвязей 
между базальной продукцией NO МНК и стиму-
лированным НСТ-тестом (R = –0,78, p = 0,04). 

В отличие от доноров, в группе больных 
ХРФ упомянутые корреляционные взаимосвязи 
отсутствовали. Однако отмечалась сильная по-
ложительная взаимосвязь между базальной и 
стимулированной продукцией NO мононуклеар-
ными лейкоцитами (R = 0,80, p = 0,001). Также 
показатели спонтанного НСТ-теста положитель-
но коррелировали со значениями НСТ-теста 
стимулированного (R = 0,58, p = 0,048) и фаго-
цитарным индексом (R = 0,70, p = 0,01). 

По-видимому, корреляционные взаимосвязи 
между базальной и стимулированной продукцией 
NO лейкоцитами характеризуют в целом процес-
сы межклеточного взаимодействия и регулятор-
ного влияния МНК. Взаимосвязь между уровнем 
продукции NO и показателем продукции актив-
ных форм кислорода, выявляемым в НСТ-тесте, 
может отражать участие NO в процессах регуля-
ции образования радикалов азота и кислорода в 
активированных гранулоцитах, обеспечивающих 
неспецифическую резистентность. 

Таким образом, у больных ХРФ даже в 
ремиссии заболевания наблюдаются радикаль-
ные изменения характера корреляционных свя-
зей между показателями, характеризующими 
функциональную активность лейкоцитов. Одно-
временно с описанными выше нарушениями 
NO-продуцирующей функции и истощением ре-
зерва продукции оксида азота это может рас-
сматриваться как отражение функциональной 
анергии иммунной системы вследствие хрониче-
ской стимуляции бактериальными продуктами. 

Выводы 
1. Обнаружена способность мононуклеар-

ных и полиморфноядерных лейкоцитов здоро-
вых лиц и больных хроническим рецидивирую-
щим фурункулезом к продукции NO при кратко-
срочном культивировании в течение 3 часов. 

2. NO-продуцирующая активность моно-
нуклеарных и полиморфноядерных лейкоцитов 
доноров в культуре in vitro не различается. 
Стимуляция пирогеналом приводит к досто-
верному увеличению продукции NO в культу-
рах мононуклеарных лейкоцитов. 

3. NO-продуцирующая активность моно-
нуклеарных лейкоцитов больных хроническим 
рецидивирующим фурункулезом достоверно 
выше, чем у здоровых лиц. Различий между 

базальной и стимулированной продукцией NO 
у больных не выявлено, что свидетельствует 
об отсутствии функционального резерва лей-
коцитов по продукции NO. 

4. У больных хроническим рецидивирую-
щим фурункулезом вне обострения сохраняются 
признаки недостаточности метаболической ак-
тивности нейтрофилов, что подтверждается уг-
нетением, по сравнению со здоровыми лицами, 
значений стимулированного НСТ-теста. 

5. Характер корреляционных взаимосвязей 
между показателями NO-продуцирующей, ме-
таболической и поглотительной активности 
лейкоцитов у больных хроническим рецидиви-
рующим фурункулезом вне обострения ради-
кально отличается от здоровых лиц. 
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АЛГОРИТМ ДИАГНОСТИКИ НАРУШЕНИЙ ОБМЕНА ЖЕЛЕЗА У БОЛЬНЫХ 

ХРОНИЧЕСКИМИ ДИФФУЗНЫМИ ЗАБОЛЕВАНИЯМИ ПЕЧЕНИ 

Л. С. Богуш 

Белорусская медицинская академия последипломного образования, г Минск 

Hарушения обмена железа часто сопровождают хроническую патологию печени. Цель исследования — 
определить особенности обмена железа у больных хроническими диффузными заболеваниями печени (ХДЗП) и 
разработать алгоритм диагностики его нарушений. Методы — комплексное клинико-морфологическое ис-
следование состояния обмена железа в 167 клинических и 142 секционных случаях ХДЗП различной этио-
логии. Результаты — лабораторные признаки дефицита железа имели 26 (15,5%), а перегрузки железа (ПЖ) 
35 (20,9%) больных ХДЗП (n = 167). Гемосидероз печени (ГСП) выявлен в 66 (46,5%) секционных случаях 
ХДЗП (n = 142). Мутации HFE гена обнаружены у 11 (36,7%) из 30 больных ХДЗП с ПЖ. Заключение — 
всем больным ХДЗП предлагается проводить скрининг нарушений обмена железа. Алгоритм, разработан-
ный с учетом полученных результатов и в соответствии с современными требованиями, обеспечивает диф-
ференцированный подход к диагностике нарушений обмена железа у больных ХДЗП. 

Ключевые слова: железо, хронические диффузные заболевания печени, алгоритм диагностики. 

DIAGNOSTICS ALGORITHM OF IRON DYSBOLISM IN PATIENTS 
WITH CHRONIC DIFFUSIVE LIVER DESEASE 

L. S. Bogush 

Belarussian Medical Academy of Post-graduation Education 

Iron metabolism disorders are frequent in chronic diffuse liver diseases (CLD). Aims — to determine the pecu-
liarities iron metabolism in patients with CLD and to develop diagnostic algorithm. Methods — complex clinical 
and morphologic investigation the iron metabolism in 167 clinical and 142 sectional cases of different CLD. Results — 
Laboratory signs of iron deficiency was disclosed in 26 (15,5%) and signs iron overload (IO) was determined in 35 
(20,9%) CLD patients (n = 167). A liver hemosiderosis was discovered in 66 (46,5%) sectional cases CLD (n = 142). A HFE 
gene mutations was revealed in 11 (36,7%) of 30 CLD patients with IO. Conclusions — To order all CLD patients the 
iron metabolism disorders screening. Diagnostic algorithm was developed due to investigation results and modern re-
quirements. Our algorithm provides the differentiated approach to diagnostic iron metabolism disorders in CLD patients. 

Key words: iron, chronic diffuse liver diseases, diagnostic algorithm. 

 
 
Последние 20 лет характеризуются интен-

сивным изучением различных аспектов нару-
шения метаболизма железа при хронических 
диффузных заболеваниях печени. Установле-
но, что изменения метаболизма железа при 
ХДЗП связаны не только с дефицитом, но в 
большей степени с его перегрузкой [2, 5, 6, 9]. 
Перегрузка железом при ХДЗП является пато-
логическим состоянием, которое способствует 
развитию необратимых морфологических из-
менений в виде цирроза печени (ЦП), стимули-
рует неопластические процессы с формировани-
ем гепатоцеллюлярной карциномы (ГЦК) [5, 7, 8, 
10–13]. Исследования причин при ХДЗП с ПЖ 
показали, что больные в 10–119 раз чаще поги-
бают от ЦП и ГЦК, чем здоровые представите-
ли популяции такого же возраста и пола [10]. 

Природа возникновения ПЖ при пораже-
нии печени сложна и многогранна. Формиро-
вание ПЖ при ХДЗП связывают с токсическим 
действием на обмен железа основного повреж-

дающего фактора (алкоголь, вирусы гепатита 
В и С) [11, 12, 13]. Вместе с тем серьезной 
причиной для формирования избыточного на-
копления железа является широкое распро-
странение в североевропейской популяции му-
таций HFE гена (С282Y и H63D), ответствен-
ных за усиленную абсорбцию микроэлемента 
[4, 5, 8, 10, 14, 15]. В Беларуси, по данным Ин-
ститута генетики и цитологии НАН Беларуси, 
суммарная частота носителей этих мутаций со-
ставляет 4,5%. [1]. Дополнительным фактором, 
усугубляющим ПЖ, может быть бесконтроль-
ное и необоснованное применение железосо-
держащих препаратов больными ХДЗП.  

В таблице 1 представлены данные о часто-
те отклонения параметров, характеризующих 
ПЖ, у больных ХДЗП наиболее распространен-
ной этиологии — алкогольной болезнью печени 
(АБП), хронической HCV-инфекцией и неалко-
гольной жировой болезнью печени (НАЖБП). 
Основными анализируемыми показателями были 
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зафиксированные (в процентах от общего количе-
ства больных) высокие уровни сывороточного 
железа (СЖ), коэффициента насыщения транс-

феррина железом (НТЖ), сывороточного ферри-
тина (СФ), а также распространенность гемосиде-
роза печени (ГСП) при ХДЗП (таблица 1). 

Таблица 1 — Распространенность отклонения параметров перегрузки железом у больных ХДЗП 
различной этиологии 

Сывороточные 
маркеры ПЖ, % Автор, год исследования Этиологический фактор 

Количество 
обследованных 

больных ↑СЖ ↑НТЖ ↑СФ 
ГСП 

Bell H. et al., 1994  АБП 111 — 16,0 58,0 33,0 
Graudal N. et al., 1996  АБП 174 — — — 43,0 
Fletcter L. et al., 2003  АБП 223 — 16,0 56,0 35,0 
Di Biseglie A.M. et al., 1992 HCV-инфекция 80 36,0 8,0 38,0 14,3 
Piperno A. et al., 1995  HCV-инфекция 85 — — — 16,0 
Riggio O. et al., 1997 HCV-инфекция 81 40,0 — 40,0 10,0 
Sartori M. et al., 1997  HCV-инфекция 50 — — — 18,0 
Смирнов О.А., 2002  HCV-инфекция 130 — — — 49,3 
Мамаев С.Н. et al., 2003 HCV-инфекция 78 47,0 42,0 49,0 — 
Metwally M.A. et al., 2004 HCV-инфекция 100 55,0 — — 19,0 
Silva, I. S. S. et al., 2005  HCV-инфекция 96 28,0 12,5 27,0 15,6 
Кулагина Е.А., 2006 HCV-инфекция 70 33,0 36,0 47,0 24,0 
Sebastiani G. et al., 2006  HCV-инфекция 242 — 19,0 21,0 38,8 
Souza R.M. et al., 2006  HCV-инфекция 95 — — — 31,6 
Guyader D. et al., 2007 HCV-инфекция 586 — — 27,0 17,0 
Bacon B. et al., 1994 НАЖБП 43 — 6,0 55,0 — 
Bell H. et al., 1994  НАЖБП 137 — 2,3 22,0 — 
Mendler M.H. et al., 1999  НАЖБП 161 — 35,0 — — 
Turlin B. et al., 2001  НАЖБП 139 49,0 32,0 91,0 — 
Carerras P. et al.,2002 НАЖБП 53 — 3,0 37,0 16,5 
Akin K.  et al., 2003  НАЖБП 53 26,0 3,7 1,9 0,0 
Pérez-Aguilar F. et al., 2004 НАЖБП 43 — 12,0 32,0 — 

 
 
Учитывая постоянный рост числа случаев 

ХДЗП (особенно алкогольной и вирусной этиоло-
гии), непрогнозируемое течение и высокую ле-
тальность при данной патологии печени, необхо-
димость совершенствования лечебно-диагности-
ческого процесса при определении нарушений 
метаболизма железа является важной и актуаль-
ной задачей современной гепатологии. 

Целью исследования явилось определение 
обмена железа и на основании полученных 
данных разработка алгоритма диагностики его 
нарушений у больных ХДЗП. 

Материалы и методы 
Проведено комплексное клинико-морфоло-

гическое исследование состояния обмена же-
леза в 167 клинических и 142 секционных слу-
чаях ХДЗП различной этиологии: АБП, в том 
числе алкогольный гепатит (АГ) и ЦП, хрони-
ческая HCV-инфекция, НАЖБП. Больные ХДЗП 
обследованы в соответствии с «Протоколами 
обследования и лечения пациентов с патологи-
ей органов пищеварения в амбулаторно-поли-
клинических и стационарных условиях» (2006). 
Этиологический фактор ХДЗП устанавливали 

на основании анамнестических данных, анкет 
ВОЗ и CAGE (тесты идентификации расстройств, 
связанных с употреблением алкоголя), выявле-
ния маркеров HCV-инфекции, диагностиче-
ских критериев Американской ассоциации га-
строэнтерологов (2002) для НАЖБП. Состоя-
ние обмена и общего запаса железа оценивали 
по уровню СЖ, общей железосвязывающей 
способности сыворотки крови (ОЖСС), НТЖ, 
СФ и трансферрина сыворотки крови (Тф) [3]. 
Тяжесть перегрузки клеток печени железом 
при морфологическом исследовании биоптатов 
и аутоптатов печени оценивали по степени ге-
мосидероза (P. J. Sheuer) и по шкале содержа-
ния железа в печени (Y. Deugnier and B. Turlin) 
на срезах, окрашенных ферроцианидом, по ме-
тоду Перлса. [5]. Количественная оценка со-
держания железа в печени проводилось мето-
дом атомно-абсорбционной спектрометрии (ААС). 
Изучение полиморфизма HFE гена с определе-
нием C282Y и H63D мутаций проводили мето-
дом рестрикционного анализа (ПЦР-рестрикция). 
Статистический анализ результатов проводил-
ся при помощи пакета программ статистическо-
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го анализа «Statistica» 6.0 (С. Гланц 1998, О. Ю. 
Реброва, 2003). 

Результаты и обсуждение 
У больных ХДЗП параметры метаболизма 

железа колебались в широком диапазоне — от 

дефицита до перегрузки, особенно в группе АБП, 
в связи с чем на основании констелляции призна-
ков при определяющем значении ферритина были 
выделены группы с различными типами обмена 
железа: норма, дефицит и перегрузка (таблица 2). 

Таблица 2 — Характеристика обмена железа у больных хроническими диффузными заболеваниями 
печени 

Число больных, абс. (%; 95% ДИ) 
Тип обмена железа всего, 

n = 167 
АБП, 
n = 70 

НСV, 
n = 50 

Алкоголь + НСV, 
n = 17 

НАЖБП, 
n = 30 

Норма 
65 

(38,92) 

23 
(32,85; 

20,54–45,16) 

14 
(28; 

13,62–42,38) 

10 
(58,82; 

32,90–81,60) 

18 
(60; 

40,60–77,30) 

Дефицит, в т.ч. с ЖДА 
26 

(15,56) 

1 
(1,42; 
5,12) 

16 
(32,00; 

17,11–46,89) 

2 
(11,76; 

1,50–36,40) 

7 
(23,33; 

9,90–42,30) 

Перегрузка железом 
35 

(20,95) 

26 
(37,14; 

24,44–49,84) 

6 
(12,00; 

1,04–22,96) 

3 
(17,64; 

3,80–43,40) 

0 
(11,60) 

Изолированная гипер-
ферритинемия 

41 
(24,55) 

20 
(28,57; 

16,67–40,47) 

14 
(28; 

13,62–42,38) 

2 
(11,76; 

1,50–36,40) 

5 
(16,66; 

5,60–34,70) 
 
 
Лабораторные признаки дефицита железа 

имели 26 (15,56%, 95% ДИ 9,6–21,4), а ПЖ 
(сочетание высоких показателей НТЖ и СФ) 
— 35 (20,95%, 95% ДИ 27,2–42,8) человек. 41 
больной ХДЗП (24,55%) имел повышенный 
уровень СФ при нормальном НТЖ, что расце-
нивалось как изолированная гиперферритинемия, 
не связанная с избыточным накоплением желе-
за в организме. Наибольшая доля пациентов с ПЖ 
(37,14%, 95% ДИ 24,44–49,84) зафиксирована в 
группе АБП. При этом обращал на себя внимание 
тот факт, что значительная их часть (17 из 26, 
65,38%) имела высокие (> 500 мкг/л) и резко повы-
шенные (> 1000 мкг/л) показатели уровня СФ. У 
больных с хронической НСV-инфекцией ПЖ на-
блюдалась в 12,0% (95% ДИ 1,04–22,96) случаях, 
при ее сочетании с алкоголем — в 17,64% (95% ДИ 
3,80–43,40). Ни у одного пациента с НАЖБП при-
знаков ПЖ выявлено не было.  

У больных с АБП и хронической НСV-
инфекцией с лабораторными признаками ПЖ 
проведено изучение связи уровня СФ с основ-

ными характеристиками ХДЗП. Как оказалось, 
уровень СФ в обеих группах не зависел от пола 
(Р = 0,89 и Р = 0,32) и возраста (Р = 0,31 и Р = 
0,74). У больных алкогольным ЦП отсутство-
вала корреляция между уровнем СФ и классом 
тяжести заболевания (rs = –0,06, Р = 0,08), СФ и 
количеством потребляемого алкоголя (rs = –0,03, 
Р = 0,87). Не установлено связи СФ со стадией 
(rs = 0,33, Р = 0,86) и длительностью АБП (rs = 0,26, 
Р = 0,34), а у больных с хронической НСV-
инфекцией — со стадией фиброза (rs = 0,30, Р = 
0,55) и морфологической активностью процесса 
в печени (rs = 0,86, Р = 0,33). 

Гемосидероз печени (ГСП) — прямой мор-
фологический маркер ПЖ — был обнаружен в 
66 (46,5%) секционных случаях ХДЗП (n = 142). 
ГСП определялся в 48 (69,56%) случаях АБП, 
причем его степень варьировала от незначитель-
ной до тяжелой ПЖ. Для уточнения связи ГСП и 
стадии заболевания изучены его особенности в 
группах с АГ и алкогольным ЦП, пациенты в кото-
рых не различались по полу и возрасту (таблица 3). 

Таблица 3 — Сравнительная характеристика гемосидероза печени в группах больных алкогольной 
болезнью печени 

Параметры пациентов с ПЖ АГ (n=19) ЦП (n=29) t/χ2 Р 

Возраст, лет (М ± σ) 52,36 ± 10,75 51,20 ± 9,54 –0,39 0,69 

Пол, м/ж 15/4 23/6 0,69 0,40 

Частота ГСП, % (95% ДИ) 62,0 (49,9–80,1) 76,3 (60,2–92,4) 3,96 0,04 
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Анализ показал, что ГСП достоверно чаще 
отмечается у больных ЦП (76,3%, 95% ДИ 
60,2–92,4) по сравнению с больными АГ (62,0%, 
95% ДИ 49,9–80,1; χ2 = 3,96, Р = 0,04), что мо-
жет свидетельствовать в пользу наличия связи 
между прогрессированием АБП и избыточным 
содержанием железа в печени. С помощью 
корреляционного анализа проанализированы 
демографические и стандартные морфологиче-
ские характеристики ХДЗП у больных АБП в 
зависимости от ГСП. Между возрастом паци-
ента и степенью ГСП оказалась статистически 
значимая прямая связь умеренной силы (rs = 
0,29, Р = 0,01). Из морфологических характе-
ристик обнаружена корреляция между тяже-
стью некроза печени и степенью ГСП (rs = 0,27, 
Р = 0,02), что с учетом гепатотоксичности из-
бытка железа выглядит закономерным. 

Количественная оценка содержания желе-
за (абсолютное количество элементного желе-
за) в печени, проведенная с помощью ААС, 
показала значительные колебания показаний 
как в группе АГ, так и ЦП. По данным ААС, 
более ¼ больных АГ и ½ больных ЦП имели 
низкое (норма 20–400 мкг/г) содержание эле-
ментного железа в ткани печени. Однако в 
группе алкогольного ЦП отмечено 2 случая тяже-
лого ГСП 4 ст. (мужчина 67 лет — 5462,50 мкг/г, 
женщина 35 лет — 542,26 мкг/г). 

Полученные результаты морфологическо-
го исследования содержания железа в ткани 
печени сравнивались с лабораторными показа-
телями обмена железа у 20 человек из числа 
обсуждаемых секционных случаев алкогольно-
го ЦП. Обнаружена сильная корреляция степе-
ни ГСП с лабораторными параметрами коли-
чества депонированного железа (rs = 0,90, Р = 
0,037), при этом четкой корреляции между по-
казаниями СФ и степенью ГСП не обнаружено 
(rs = –0,40, Р = 0,50). Также отсутствовала ста-
тистически значимая связь между количеством 
элементарного железа в ткани печени (по дан-
ным ААС) и уровнем СФ (rs = –0,30, Р = 0,62). 

Положительное окрашивание на железо (ре-
акция Перлса) обнаружено в 10 (33,3%) из 30 слу-
чаев НАЖБП. Распространение и насыщение 
пигментом клеток печени было менее выраже-
но, чем в группе АБП, а ГСП носил преимуще-
ственно умеренный характер. Ни в одном случае 
НАЖБП, по результатам ААС, не установлено 
превышения содержания элементного железа. 

Специальное окрашивание биоптатов пе-
чени на железо (реакция по Перлсу) 32 боль-
ных с хронической НСV-инфекцией дало по-
ложительный результат только в одном случае. 
Возможно, на такой результат повлияло не-
сколько причин: относительно молодой возраст 

пациентов (32,3 ± 9,75 года), короткий анамнез 
заболевания, особенность опухолевых и дис-
пластических клеток не накапливать гемосиде-
рин (в 2 случаях при морфологическом иссле-
довании была обнаружена ГЦК). 

Учитывая отсутствие четкой связи между 
основными характеристиками ХДЗП и содер-
жанием депонированного железа, было сделано 
предположение о наличии генетических факто-
ров, влияющих на нарушение метаболизма 
микроэлемента. 30 больным ХДЗП с лабора-
торными симптомами ПЖ провели генотипи-
рование по C282Y и H63D мутациям HFE гена. 
Мутантные гены были обнаружены у 11 (36,7%) 
человек данной группы. Среди выявленных 
вариантов полиморфизма HFE-гена наблюда-
лись 1 (3,3%) гетерозигота по C282Y мутации, 
8 (26,7%) гетерозигот по H63D мутации и 2 (6,7%) 
гомозиготы по H63D мутации. По данным Ин-
ститута генетики и цитологии НАН Беларуси, 
у населения Беларуси средняя частота встре-
чаемости мутаций С282Y/N — 6,9%, H63D/ 
H63D — 2,7%, а H63D/N — 25,9%. По нашим 
данным, при генотипировании больных АБП с 
лабораторными признаками ПЖ (всего 13 че-
ловек) носителей мутации С282Y/N был 1 (7,6%) 
и H63D/N — 4 (30,7%) пациента. Среди боль-
ных с хронической НСV-инфекцией (всего 15 че-
ловек) обнаружено 2 (13,3%) человека с H63D/ 
H63D мутацией и 4 (26,6%) — с H63D/N. Полу-
ченные результаты свидетельствуют о значимом 
вкладе выявленных генетических поломок в 
формировании избытка железа в организме 
больных ХДЗП. 

Результаты проведенного исследования по-
зволяют сделать два основных вывода: 1) о частой 
встречаемости нарушений обмена железа у 
больных ХДЗП, 2) о необходимости комплекс-
ного клинического, а при необходимости и мор-
фологического исследования пациентов для уточ-
нения ПЖ. С учетом собственных данных и ре-
комендаций по диагностике и лечению гемо-
хроматоза Американской и Европейской ассо-
циаций по изучению заболеваний печени 
(AASLD, EASL) всем больным ХДЗП предла-
гается проводить скрининговое обследование 
на предмет содержания депонированного же-
леза в организме. Для этого всем пациентам на 
этапе диагностики основного заболевания пе-
чени следует определять уровни НТЖ и СФ, 
комбинация которых обладает высокой нега-
тивной прогностической ценностью (97%) [15]. 
На основании анализа полученных результатов 
проводится комплексная оценка состояния об-
мена железа в зависимости от возраста, пола и 
сопутствующей патологии у конкретного 
больного (схема). В зависимости от уровня по-
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вышения показателей обмена железа форми-
руются группы пациентов, нуждающихся в до-
полнительной диагностике ПЖ с целью уточ-
нения его тяжести и наличия генетического 
фактора (комплекс рекомендаций представлен 
на схеме). При генотипировании следует учи-
тывать, что: 1) не у всех гомозигот по C282Y-
мутации проявляется болезнь; 2) фенотип не-
которых гетерозигот по C282Y  мутации  мо-
жет соответствовать гомозиготному состоя-
нию; 3) возможно отсутствие C282Yи H63D 
мутаций при тяжелой ПЖ. 

Данные проведенного исследования ука-
зывают на высокую диагностическую и про-
гностическую значимость морфологического 
исследования в диагностике ПЖ. Биопсия по-
лезна для подтверждения (исключения) тяже-
лой ПЖ в случаях, когда изменения маркеров 
железа сомнительны [15]. Степень депониро-
ванного железа определяют с помощью специ-
ального окрашивания по методу Перлса, а для 
качественной оценки содержания железа наи-
более часто используют шкалу Y. Deugnier and 

B. Turlin, оценивающую распределение окра-
шенных гепатоцитов по зонам печеночной доль-
ки. Однако установлено, что результаты качест-
венной оценки ПЖ плохо коррелируют с коли-
чеством железа в ткани печени, поэтому сегодня 
исследователи отдают предпочтение количест-
венной оценке содержания железа, которая про-
водится с помощью ААС [15]. В норме концен-
трация железа в печени (HIC) менее 1800 мг/г 
сухого вещества, что эквивалентно 32 ммоль/г 
сухого вещества. Кроме этого вычисляют пече-
ночный индекс железа (HII), являющийся ре-
зультатом отношения HIC к возрасту пациента: 
превышения значения 1,9 ммоль/г/год считается 
твердым доказательством гомозиготного наслед-
ственного гемохроматоза [15]. 

На основании результатов проведенного 
обследования разрабатывается тактика ведения 
больного, коррекция развившихся нарушений 
обмена железа и, при необходимости, скри-
нинговые исследования родственников паци-
ента (рекомендации по тактике ведения пред-
ставлены на схеме 1). 

1 этап 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

2 этап 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Определение уровней СФ, СЖ и ОЖСС с последующим вычислением % НТЖ 

норма 
СФ муж. = 20–250 мкг/л 
СФ жен. = 20–200 мкг/л 
НТЖ = 22–45% 

выше нормы 
СФ муж. > 250 мкг/л 
СФ жен. > 200 мкг/л  
НТЖ ≥ 45%

ниже нормы 
СФ муж. < 20 мкг/л 
СФ жен. < 20 мкг/л 
НТЖ < 22% 

диагностика 
и коррекция ДЖ 

Дифференцированный подход к диагностике СПЖ в зависимости 
от уровня повышения СФ1 и НТЖ, пола и возраста пациента 

250 мкг/л <СФ<500 мкг/л 
НТЖ<45% 

500 мкг/л <СФ<1000 мкг/л 
НТЖ≥ 45% 

СФ>1000 мкг/л 
НТЖ>45%

муж. старше 40 лет 
жен. в постменопаузе 

муж. моложе 40 лет 
жен. фертильного 

возраста 

муж. старше 40 лет 
жен. в постменопаузе 

муж. моложе 40 лет 
жен. фертильного 

возраста 

Не зависимо 
от пола и 
возраста 

I II III 
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Окончание схемы 1 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

3 этап 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Схема 1 — Алгоритм диагностики нарушений обмена железа у взрослых больных 
с хроническими диффузными заболеваниями печени 

Примечания: 
1. Необходимо помнить, что изолированная гиперферритинемия часто регистрируется при остром вос-

палительном процессе в организме, злокачественных новообразованиях, болезни Гоше, при катаракте, на-
следуемой аутосомно-доминантным путем, поэтому для диагностики СПЖ следует оценивать изменения 
значений СФ и НТЖ в комплексе. 

2. ПИЖ = (мг Fe/г сухого вещества печени)/возраст пациента, годы) 
 
 
Предложенный алгоритм отражает совре-

менные представления о проблеме нарушения 
обмена железа у взрослых больных с ХДЗП и 
позволяет своевременно (до формирования не-

обратимых изменений в органах и тканях) и 
эффективно выявлять нарушения метаболизма 
железа. Алгоритм предполагает использование 
доступных практическому здравоохранению 

I 
1. Диагностический по-
иск причины заболевания 
печени согласно установ-
ленным протоколам (стан-
дартам) 
2. При необходимости био-
псии печени возможно до-
полнительное окрашивание 
биоптата на железо (реак-
ция Перлса) 

II 
1. Молекулярно-генетическая 
диагностика мутаций HFE гена

III 
1. Молекулярно-генетическая 
диагностика мутаций HFE гена 

мажорных мутаций HFE гена 
не обнаружено 

обнаружены 
C282Y/ C282Y 
C282Y/H63D 

мутации HFE гена 

2. Биопсия печени: 
— обязательное окрашивание биоптата на железо (реакция Перлса); 
— количественное определение Fe с вычислением ПИЖ2 

СПЖ  вследствие основ-
ного заболевания печени 

ПИЖ < 1,9 

вторичный СПЖ 
ПИЖ < 1,9 

ГХ 
(первичный СПЖ) 

ПИЖ > 1,9 

Тактика ведения, коррекция и скрининг СПЖ 

I 
1. Лечение основного за-
болевания печени соглас-
но установленным прото-
колам (стандартам) 
2. Контроль уровня СФ и 
НТЖ каждые 6 мес. 

II 
1. Поиск других причин для раз-
вития вторичного СПЖ (анемии с 
нарушением утилизации железа, 
поздняя кожная порфирия, ятро-
генный СПЖ). 
2. Лечение основного заболевания 
печени согласно установленным 
протоколам (стандартам) 
3. Контроль уровня СФ и НТЖ 6 мес. 

III 
1. Терапевтические фле-
ботомии (300–500 мл в 
неделю до достижения 
уровня СФ — 50 мкг/л). 
2. Обследование родствен-
ника пробанда на предмет 
наличия мутации HFE гена 
и риска развития заболе-
вания. 
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методов диагностики состояния обмена железа и 
дополнительных методов исследования, диффе-
ренцированный подход к выявляемым нарушени-
ям, позволяет выявить и четко разграничить 
больных, имеющих тот или иной вариант ПЖ в 
соответствии с современными подходами к диаг-
ностике ПЖ у взрослых больных с ХДЗП. 
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ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНАЯ МЕДИЦИНА И БИОЛОГИЯ 
 

УДК 614.876(476.2) 
ВЛИЯНИЕ РАЗЛИЧНЫХ ФАКТОРОВ НА СТЕПЕНЬ 

ЭКСТРАГИРУЕМОСТИ 137CS ИЗ СЕНА (ОПЫТЫ IN VITRO) 

Е. И. Дегтярева 

Гомельский государственный университет им. Ф. Скорины 

В работе обосновывается возможность прогноза концентрации 137Cs в молоке крупного рогатого скота 
(КРС), содержащегося на территории, загрязненной радионуклидами, с учетом того, что коэффициент пере-
хода 137Cs из суточного рациона коров в молоко зависит от коэффициента доступности радионуклида. Про-
цент экстрагируемости радионуклида из корма является определяющим параметром коэффициента доступ-
ности. Он зависит от таких показателей, как качество грубых кормов и степень их деструкции.  

Ключевые слова: доза внутреннего облучения населения, молоко, 137Cs, коэффициент доступности ра-
дионуклида, процент экстрагируемости 137Cs из образца, сено различного качества. 

THE INFLUENCE DIFFERENT FACTOR ON DEGREE EKSTRAGIRUEMOSTI 
137CS FROM NETWORK (the EXPERIENCES IN VITRO) 

E. I. Degtyareva 

Gomeliskiy state university im. F. Skoriny 

In work is motivated possibility of the forecast to concentrations 137Cs in milt of the large horned live-stock 
(KRS), being kept on territory polluted радионуклидами with provision for that that factor of the transition 137Cs 
from dayly ration cortex in milk depends on factor of accessibility радионуклида. The Percent экстрагируемости 
радионуклида from stern, is defining parameter of the factor to accessibility. He depends on such factors, as quality 
rough provender and degree their деструкции. 

Key words: dose of the internal irradiation of the population, milk, 137Cs, factor to accessibility радионуклида, 
percent экстрагируемости 137Cs from sample, hay different quality. 
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Введение 
В настоящее время доза внутреннего об-

лучения населения практически полностью оп-
ределяется продуктами питания. Потребление 
продуктов животноводства, в основном, молока, 
произведенного на загрязненной радионуклидами 
территории, является одним из основных источ-
ников внутреннего облучения населения, прожи-
вающего на этой территории. Актуальной являет-
ся проблема поиска дешевых и эффективных ме-
роприятий, способствующих уменьшению пере-
хода 137Cs из суточного рациона животных в их 
продукцию. Это связано с тем, что сейчас наибо-
лее эффективным механизмом уменьшения вса-
сывания в желудочно-кишечном тракте животных 
является ионообменная сорбция. В качестве сор-
бентов для снижения резорбции радиоактивного 
цезия зарекомендовали себя гексацианоферраты. 
Введение ферроцина в суточный рацион живот-
ных способствует увеличению себестоимости 
производимой продукции (молока). При выборе 
других мероприятий, способных снижать переход 
137Cs из рациона в молоко, необходимо учитывать 
ряд требований, предъявляемых к ним, в частно-
сти, они не должны оказывать отрицательного 
воздействия на организм животного, снижать ка-
чественных показателей продукции, важно также, 
чтобы они были дешевыми. 

Перспективным направлением решения по-
ставленной проблемы является введение гру-
бых кормов в суточный рацион крупного рога-
того скота [1]. Однако этот вопрос недостаточ-
но проработан. 

Данная работа посвящается научно-методи-
ческому обоснованию степени высвобождения 
137Cs из грубых кормов, выращенных на терри-
тории радоактивного загрязнения. 

Для прогноза уровня содержания 137Cs в про-
дуктах питания (молоке) необходимо знать ко-
эффициент доступности радионуклида (КД) из 
корма в желудочно-кишечный тракт (ЖКТ) 
животного. Коэффициент доступности радио-
нуклидов зависит от 2 параметров: один из них — 
истинный коэффициент всасывания (ИКВ) оп-
ределяет максимальную способность перехода 
радионуклида через слизистую оболочку киш-
ки и может считаться константой в силу фи-
зиологии животного и физико-химической при-
роды радионуклида. Второй взаимосвязанный 
параметр с КД назовем экстрагируемой долей ра-
дионуклида (ЭДР), он меняется в зависимости от 
вида корма, химической природы радионуклида и 
представляет собой его долю, которая способна 
всосаться в желудочно-кишечном тракте живот-
ного и перейти в молоко. Коэффициент доступно-
сти радионуклидов представляет собой произве-
дение этих двух величин. 

                          КД = ИКВ  ЭДР                (1) 
Коэффициент перехода 137Cs из суточного 

рациона коров в молоко (КП СУТ. РАЦИОН – 
МОЛОКО) находится в прямой пропорцио-
нальной зависимости от КД радионуклида в 
желудочно-кишечном тракте животных. Поэто-
му, зная коэффициент доступности данного ра-
дионуклида, можно спрогнозировать его концен-
трацию в молоке крупного рогатого скота. 

Для оценки коэффициента доступности 137Cs 
из сена был использован метод, разработанный 
Н. Бересфордом и Д. Синлгтон, 1991 [2]. 

Процент экстрагируемости 137Cs из корма 
рассчитывали по формуле: 

% Э = [137Cs ф-те] / [137Cs об]  100%     (2), 
где: % Э — процент экстрагируемости 

137Cs из образца, %; 
137Cs ф-те — концентрация 137Cs в фильт-

рате, Бк; 
137Cs об — концентрация 137Cs в образце, Бк; 
Материалы и методы исследования 
Методика препарирования объектов ис-

следования предусматрировала приготовление 
водных цезиевых вытяжек из сена различного 
качества. Данный вид корма был заготовлен на 
территории населенного пункта Шерстин кол-
хоза «Октябрь», который  расположен в 20 км 
к северо-западу от районного центра Ветка и в 
34 км от г. Гомеля. 

Одинаковые навески сена (3 г) выдерживали 
в дистиллированной воде в течение 2,5–240 ми-
нут, периодически перемешивая раствор. Ана-
лагично приготавливали кислотную цезиевую 
вытяжку, применяя вместо воды 0,1Н раствор 
соляной кислоты. Твердая фаза (сено) и жид-
кая фаза (цезиевая вытяжка) исследовались на 
наличие 137Cs. Процент экстрагируемости ра-
дионуклида (%Э) из корма, являющийся опре-
деляющим параметром КД, вычислялся по 
формуле 2. В методике эксперимента проверя-
лась оптимальность соотношения твердой фа-
зы к жидкой 1:20 в плане максимальной экст-
рагируемости. Результаты спекторометрии ма-
тематически обрабатывались по разработанной 
для данного эксперимента методике. 
                   Аобщ = Аэ-та+ Асена                    (3) 
               Аэ-та = А1 э-та + А2 э-та,                 (4) 

где: А1 э-та — удельная активность экс-
тракта, полученного в ходе опыта, Бк/л; 

А2 э-та — удельная активность фильтрата, 
поглощенного сеном, Бк/л; 

          А1 э-та = А1Iэ-та  V1 э-та             (5) 
                 А2 э-та = А2Iэ-та  V2 э-та             (6) 
                   Vэ-та = V1 э-та + V2 э-та,                (7) 

где: А1Iэ-та — активность экстракта, по-
лученного в опыте, Бк/пр; 
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А2Iэ-та — активность экстракта, погло-
щенная сеном, Бк/пр; 

V1 э-та — объем экстракта, полученного в 
опыте, мл; 

V2 э-та — объем экстракта, поглощенного 
сеном, мл. 

        Асена общ. = Асена - А2 э-та          (8) 
           Асена = АIсена  mсена                (9) 
       mсена = mполуч.сена - mэ-та          (10) 
                 mф-ра = 0,005 кг,                    (11) 
где: Асена — удельная активность сена, Бк/кг; 
АIсена — активность сена, Бк/пр; 
mсена — масса сена, кг; 
Статистическая обработка результатов ис-

следований проводилась с использованием па-
кета статистических программ «Statistica» 5.0. 

Гамма-спектрометрию проб проводили на 
комплексах: TENNELEC и CANBBERA произ-
водства США с полупроводниковыми коакси-
альными диффузионно-дрейфовыми детекто-
рами из сверхчистого германия. 

Результаты и их обсуждение 
Влияние качества сена на степень экстра-

гируемости 137Cs из него водой 
В связи с неправильной заготовкой и хране-

нием сена до 40% данного корма приходит в не-
пригодное для скармливания животным состоя-
ние. Неклассные корма зачастую включают в ра-
цион дойного стада и ремонтных телок, что при-
водит к снижению удоев и жирности молока, а 
также к уменьшению привесов животных. Необ-
ходимо было выяснить, влияет ли качество корма 
на степень экстрагируемости из него 137Cs. 

Качество сена определяли как визуально: 
по цвету, запаху, ботаническому составу трав, 
консистенции, так и в результате зоотехниче-
ского анализа. По результатам зоотехническо-
го анализа отобранные пробы сена относятся к 
1 и 3 классам. В эксперименте была установ-
лена степень экстрагируемости 137Cs из сена 1 
и 3 классов. Статистически обработанные ре-
зультаты сведены в таблицу 1. 

Таблица 1 — Степень экстрагируемости 137Cs из сена 1 и 3 классов (%) 

t, мин V1, мл А1 э-т, Бк/л V2, мл 
А2 э-т, 
Бк/л 

Аэ-т, 
Бк/л 

mс, г Ас, Бк/кг 
Аобщ, 
Бк/кг 

% выход 137Cs 

Степень экстрагируемости 137Cs из сена первого класса 

15 46 4054 14 13321 17375 3,5 95179 112554 15 
30 45 5633 15 16900 22533 3,5 80267 102800 22 
60 44,5 5494 14,5 16862 22356 3,7 87138 109494 20 
90 44,5 6236 14,5 19138 25374 3,6 69862 95236 26 

120 41 6695 19 14447 34142 3,4 80553 101695 33 
240 39,5 8253 20,5 15902 34155 3,7 46598 100753 34 

Степень экстрагируемости 137Cs из сена третьего класса 

15 35,8 5483 24,3 8082 20565 3,85 85418 98983 20 
30 35 6286 25 8800 23086 3,9 77200 92286 25 
60 41 6268 19 13526 22794 3,8 58307 71833 30* 
90 39,5 6941 20,5 11512 18453 3,2 68488 86941 21 

120 34 7811 26 20115 18926 3,65 83218 102144 19* 
240 37 6734 23 21565 18299 3,4 76101 94400 19* 

Примечание. 
t, мин — время экстракции (мин); V1 — количество полученного экстракта (мл); А1 э-т — удельная ак-

тивность экстракта (Бк/л); V2 — количество экстракта, сорбированного сеном; А2 э-т — удельная актив-
ность экстракта, сорбированного сеном (Бк/л); Аэ-т — общая удельная активность экстракта (Бк/л); mс — 
масса сена (г); Ас — удельная активность сена (Бк/кг); Аобщ — сумма активностей сена после экстрагиро-
ваниия из него 137Cs и экстракта; % выход 137Cs — экстрагируемость137Cs из сена (%); * — достоверное раз-
личие по сравнению с контролем при р < 0,05, а остальные результаты доставерны при р < 0,1. 
 

 
В ходе процессов разложения в сене про-

изошли биохимические изменения как в кле-
точных стенках, так и в клетках растений, со-
ставляющих этот вид корма. 

В связи с тем, что сено сорбировало неко-
торое количество экстракта, а в дальнейшем 
оно высушивалось, часть радионуклидов, вы-
шедшая в вытяжку, вторично была поглощена 
сеном. Поэтому активность сена и вытяжки из 
него рассчитывали по формулам 4–12. 

Разрушение в ходе гнилостных процессов 
органических веществ и частичное разрушение 
клеточных стенок в сене 3 класса привело к 
быстрому выходу из него 137Cs — 30% в тече-
ние 1,5 часовой экстракции. Однако за четыре 
часа экстрагирования 137Cs из сена первого и 
третьего классов в водную среду перешло 34% 
и 19% соответственно. 

Таким образом, за 4 часа экстракции из се-
на 1 класса в экстракт перешло в 1,79 раза боль-
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ше 137Cs, чем из сена 3 класса. При гниении 
клетчатки в ней реализуется процесс микро-
фазного разделения лигнина и гемицеллюлоз, 
находящихся в состоянии вынужденного сме-
шивания. Это приводит к дополнительной 
структурной активации клетчатки сена за счет 
увеличения свободного объема межфазных 
лигноуглеводных областей. Поэтому можно 
предположить, что клетчатка способна сорби-
ровать на себя 137Cs из водных сред. 

Влияние pH среды на степень экстагируе-
мости 137Cs из сена 

Значения pH среды в желудочно-кишечном 
тракте жвачных животных изменяются сле-
дующим образом: в ротовой полости — 8,5–9, 
в рубце — 7,3, в сетке — 6,1, книжке — 5,7, 
в сычуге — от 1 до 3, в тонком кишечнике — 
9,5, в толстом кишечнике — 10,3 [3]. 

В результате проведенных исследований 
получены сведения о влиянии изменения pH 
среды (от кислой до щелочной) на степень 
экстрагируемости 137Cs из сена. Результаты 
исследований представлены графически на 
рисунке 1. 
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Рисунок 1 — Влияние изменения рН среды на степень экстрагируемости 137Cs из сена 
 

 
Степень экстрагируемости 137Cs из сена 

выше в кислой по сравнению со слабощелоч-
ной средой в 1,5 раза соответственно (при р< 
0,05). Можно предположить, что степень высво-
бождения 137Cs зависит от степени разрыхления 
клеточных стенок. Кислая среда раствора, воздей-
ствуя на целлюлозу клеточных стенок, разрушает 
ее. Деструктивное действие соляной кислоты 
приводит к изменению физико-химических свойств 
целлюлозных волокон, т.е. происходит частичное 
осахаривание целлюлозы. Продукты распада (це-
лодекстрины, глюкоза) переходят в раствор. Все 
это приводит к нарушению целостности клеточ-
ных стенок, тем самым способствуя быстрому 
выходу 137Cs из сена в раствор. 

Влияние механической обработки сена на 
степень экстрагируемости 137Cs 

Консистенция содержимого рубца жвач-
ных животных зависит от соотношения кормо-
вых частиц разного размера. Размер частиц за-
висит от рациона: так, в рубце до 16% пищевых 
частиц имеют размеры до 4 мм; 9% — до 2 мм; 
15% — до 1мм; 17% — до 0,5 мм; 43% — до 
0,25 мм [4]. То есть в рубце половина корма 
находится в очень измельченной форме. 

В связи с вышеизложенным были прове-
дены лабораторные опыты по изучению зави-
симости экстрагируемости 137Cs из сена от сте-
пени измельчения корма. Объектом исследо-
вания являлось сено, измельченное до 1 см, и 
сено, измельченное в электрической мельнице 
до пылеобразного состояния. 

Полученные результаты приведены на 
рисунке 2. 

Зависимость высвобождения 137Сs из сена 
и сенной муки в водную среду описываются 
следующей функцией: у = а + b lnх, однако для 
сена а = 12,599728 и b = 2,446422, а для сенной 
муки а = 52,363174 и b = 7,6606922. Из полу-
ченных результатов видно, что механическая 
обработка значительно увеличила выход 137Cs из 
образцов одного вида корма в экстракт (на 60%). 
Это связано с увеличением площади контакта 
корма с экстрагентом при измельчении. 

Механизм экстракции 137Cs из сенной муки 
в отличие от такового из сена носит более рав-
номерный характер. Степень измельчения сена 
значительно увеличивает долю экстрагируемо-
го из него 137Cs (выход 137Cs в экстракт на 60% 
больше из сенной муки, чем из сена). 
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Рисунок 2 — Зависимость высвобождения 137Сs из сена от степени его измельчения. 

Логарифмические линии тренда 
 

 
Заключение 
В ходе проведения лабораторных опытов 

нами установлено, что за 4 часа экстракции из 
сена 1 класса в экстракт перешло в 1,79 раза 
больше 137Cs, чем из сена 3 класса. При гние-
нии клетчатки в ней происходит процесс мик-
рофазного разделения лигнина и гемицеллю-
лоз, находящихся в состоянии вынужденного 
смешивания. Это приводит к дополнительной 
структурной активации клетчатки сена за счет 
увеличения свободного объема межфазных 
лигноуглеводных областей. Поэтому можно 
предположить, что клетчатка способна сорби-
ровать на себя 137Cs из водных сред. 

Степень экстрагируемости 137Cs из сена 
выше в кислой, чем в щелочных средах в 1,5 раза 
соответственно (при р < 0,05).  

Механическое измельчение сена приводит к 
увеличению экстрагируемости из него 137Cs на 60%. 
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УДК 614.2 
КАЧЕСТВО ЗДОРОВЬЯ СЕМЬИ И ДЕМОГРАФИЧЕСКИЙ ПОТЕНЦИАЛ 

В. Н. Ростовцев, И. Б. Марченкова, О. И. Рябкова, В. Е. Кузьменко 

Республиканский научно-практический центр медицинских технологий, 
информатизации, управления и экономики здравоохранения, г. Минск 

Предложена система базовых понятий для демографического анализа и понимания социальных аспек-
тов демографических процессов. Разработаны модели для оценок качества здоровья семьи, репродуктивного 
потенциала семьи и демографического потенциала страны. 

Ключевые слова: семья, демография, генетика, духовность. 

QUALITY OF THE FAMILY HEALTH AND THE DEMOGRAPHIC POTENTIAL 

V. N. Rostovtsev, I. B. Marchenkova, O. I. Ryabkova, V. E. Kuzmenko 

Republican Scientific-and-Practical Center for Medical Technologies, Informatization, Administra-
tion and Management of Health, Minsk 

The system of basic notions (concepts) for the demographic analysis and understanding of social aspects of 
demographic processes was proposed. Models on the evaluation of the quality of the family health, the family re-
productive potential and the demographic potential of the country were developed. 

Key words: family, demography, genetics, spirituality. 
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Введение 
Демографическая проблема является слож-

ной для анализа в объективном и субъективном 
аспектах. Субъективный аспект сложности за-
ключается в различиях духовно-нравственных по-
зиций специалистов в области демографии, кото-
рые соответственно своим позициям предлагают 
различные варианты анализа, интерпретаций и 
выводов. Объективный аспект сложности про-
блемы заключается в ее высокой концептуальной 
мерности, величина которой определяется числом 
предметных областей, концептуальный аппарат 
которых необходим для анализа проблемы. 

Одна из наиболее адекватных аналитиче-
ских экспликаций демографической проблемы 
представлена в публикации В. М. Медкова [1]. 
Он использовал, в основном, следующие кон-
цептуальные измерения: 

— социально-теоретическое; 
— социально-политическое; 
— экономическое; 
— социально-психологическое. 
По всей видимости, чтобы претендовать на 

достаточную полноту рассмотрения демогра-
фической проблемы, необходимо повысить 
концептуальную мерность анализа как мини-
мум вдвое, используя дополнительно в качест-
ве основных концептуальных мерностей гео-
политическое, идеологическое, нравственное и 
медико-биологическое измерения. 

Вместе с тем В. М. Медков совершенно точ-
но идентифицирует главную детерминанту демо-
графического процесса как состояние социально-
го института семьи и, соответственно, главную 
причину демографической катастрофы как дегра-
дацию социального института семьи. 

Анализ демографической динамики в Рос-
сии за 1986–1999 гг. показал, что если общее 
снижение нетто-коэффициента воспроизводст-
ва населения принять за 100%, то 99,4% этого 
снижения обусловлено падением рождаемости, 
а 0,6% — ростом смертности [2]. Этот факт 
убедительно свидетельствует, что рождаемость 
является главным демографическим ресурсом. 
Носителем этого ресурса являются семьи, а на 
вероятность его реализации влияет социум. 

Отсюда следует необходимость понимания 
природы внутрисемейной детерминации ресурса 
деторождения. От этого понимания зависит эф-
фективность разработки спектра основных соци-
ально-политических мер, направленных на реф-
лексивное стимулирование рождаемости. 

Природа внутрисемейной детерминации 
ресурса деторождения является преимущест-
венно нравственно-психологической, то есть 
первый и главный фактор — это нравственное 
здоровье семьи. Вторым фактором является 

репродуктивное здоровье семьи, включая генети-
ческий и функциональный аспекты репродуктив-
ного здоровья. Третьим фактором является каче-
ство жизни семьи, на которое влияют ее духовно-
нравственные ценности, качество условий жизни, 
уровень жизни и другие социально обусловлен-
ные обстоятельства. Четвертым фактором являет-
ся качество медицинской защиты семьи, в том 
числе и защиты будущей семьи, то есть медицин-
ской защиты репродуктивного здоровья. 

Все четыре фактора внутрисемейной де-
терминации ресурса деторождения находятся 
под существенным влиянием социума, можно 
даже сказать — под контролем социума. 

Социальные ценности в виде популярных 
идеологем формируют духовно-нравственный 
статус молодых людей и молодых семей,  со-
ответствующую структуру потребностей се-
мьи, создают стереотипы мнений и представ-
лений о семье, смещают внутрисемейные цен-
ности в сторону индивидуализма и материаль-
ного потребления и приводят к соответствую-
щей структуре семейных потребностей. В ре-
зультате потребность супругов в детях проиг-
рывает конкуренцию другим, в основном, ма-
териальным семейным потребностям. 

Основной функцией семьи является каче-
ственное и количественное воспроизводство 
своего рода и своего народа. При этом воспроиз-
водство качества своего рода и народа гораздо 
важнее, чем воспроизводство количества. Но 
даже при рассмотрении только количественного 
аспекта воспроизводства интуитивно понятно, 
что детность в семье предопределяется опреде-
ленными качественными характеристиками здо-
ровья семьи. Совокупность таких характеристик 
формирует качество здоровья семьи. 

Результаты и обсуждение 
Основными результатами, представляе-

мыми в статье, являются три модели: 1) оценки 
качества здоровья семьи, 2) оценки репродук-
тивного потенциала семьи и 3) оценки демо-
графического потенциала страны. 

Оценка качества здоровья семьи. В демо-
графическом контексте наиболее очевидными 
и безусловно доказуемыми являются три ас-
пекта качества семьи: генетический, функцио-
нальный и духовно-нравственный. Эти три 
компонента соответствуют трем аспектам здо-
ровья: генетическому, физическому и духов-
ному [3]. Очень важно понимать, что указан-
ные аспекты качества здоровья семьи не явля-
ются аддитивными компонентами, а взаимно 
усиливают (или ослабляют) друг друга. Отсю-
да следует, что модель для оценки качества 
здоровья семьи должна быть мультипликативной. 
В рамках каждого аспекта необходимо оценить 



Проблемы здоровья и экологии 154

соответствующий статус семьи: генетический, функ-
циональный и духовно-нравственный. Если каждый 
статус оценивать по 10-балльной шкале, то модель 
для оценки удобно представить в следующем виде: 

                  ГЗСФЗСДНЗС 
      КЗС = ––––––––––––––– (%)             (1), 
                               К1 
где: КЗС — качество здоровья семьи; 
        ГЗС — генетический статус здоровья 

семьи; 
       ФЗС — функциональный статус здо-

ровья семьи; 
       ДНЗС — духовно-нравственный ста-

тус здоровья семьи; 
       К1 — нормировочный коэффициент 

(содержательно его значение равняется произ-

ведению максимальных значений градаций для 
ГЗС, ФЗС и ДНЗС, т.е. 1000; для представле-
ния КЗС в шкале процентов вычисленное зна-
чение необходимо умножить на 100, в резуль-
тате К1 принимает значение равное 10). 

Оценка генетического статуса здоровья 
семьи должна проводиться на основе семейно-
го (родового) анализа обоих супругов и учиты-
вать (качественно) сегрегационный и мутаци-
онный генетический груз. Шкала оценки мо-
жет быть, например, следующая (таблица 1). 

Оценка функционального статуса здоровья 
семьи проводится на основе медицинского обсле-
дования обоих супругов и учитывает репродуктив-
но значимые болезни. Шкала для оценки функцио-
нального статуса семьи приведена в таблице 2. 

Таблица 1 — Шкала оценки генетического статуса здоровья семьи 

Признаки Баллы 
Признаков генетического груза не выявлено 10 
Аутбридинг у прабабушек и прадедушек 9 
Аутбридинг у бабушек и дедушек 8 
Аутбридинг у родителей 7 
Врожденные уродства и (или) хромосомные болезни у родителей или их родственников 1–2 степени родства 6 
Моногенные болезни у родителей или их родственников 1–2 степени родства 5 
Сочетание пп. 2-4 4 
Сочетание пп. из 2-4 и п.5 3 
Сочетание пп. из 2-4 и п.6 2 
Сочетание п.5 и п.6 1 

Таблица 2 — Шкала оценки функционального статуса репродуктивного здоровья семьи 

Признаки Баллы 
Репродуктивно значимой патологии не выявлено 10 
Репродуктивно значимая патология сердечно-сосудистой системы 9 
Репродуктивно значимая патология эндокринной системы 8 
Воспалительные заболевания желудочно-кишечного тракта 7 
Воспалительные заболевания репродуктивной сферы 6 
Дегенеративные состояния репродуктивной сферы 5 
Сочетание пп. 2–4 4 
Сочетание пп. из 2–4 и п.5 3 
Сочетание пп. из 2–4 и п.6 2 
Сочетание п.5 и п.6 1 

 
 
Для оценки духовно-нравственного стату-

са здоровья семьи можно с успехом адаптиро-
вать методы выявления подверженности и 
оценки индивидуальных рисков реализации 
рискованного полового поведения [4]. Эти ме-
тоды опираются на индивидуальные оценки 
основных нравственных ценностей. 

В целом модель качества здоровья семьи 
обеспечивает диапазон оценок от 0,1 до 100%. 

Концептуальная и модельная экспликации по-
нятия качества здоровья семьи позволяют присту-
пить к принципиальному решению следующей за-
дачи: оценке репродуктивного потенциала семьи. 

Оценка репродуктивного потенциала семьи. 
Репродуктивный потенциал семьи можно предста-
вить в форме следующей модели для его оценки: 

                 КЗС  КЖС  КМЗС 
РПС = –––––––––––––––––––– (%)         (2), 
                              К 

где: РПС — репродуктивный потенциал семьи; 
КЗС — качество здоровья семьи; 
КЖС — качество жизни семьи; 
КМЗС — качество медицинской защиты семьи; 
К — нормировочный коэффициент. 
При использовании шкалы % для всех 

входящих в формулу показателей К = 10000. 
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Для оценки качества жизни семьи целесооб-
разно использовать метод оценки индивидуально-
го качества жизни согласно работе [5], который ос-
нован на определении качества жизни, зафиксиро-
ванном в документах Всемирной организации 
здравоохранения [6]. При этом за качество жизни 
семьи следует принимать качество жизни того из 
супругов, чья индивидуальная оценка меньше. 

Качеством медицинской защиты семьи мы на-
зываем уровень полноты медико-профилакти-
ческих мероприятий, предшествующих зачатию и 
рождению ребенка. Модель для оценки КМЗС мо-
жет включать: 1) оценки уровня знаний, необхо-
димых будущим маме и папе; 2) оценку процесса 
планирования зачатия; 3) оценку мероприятий по 
онтогенетической пренатальной профилактике. 

Оценка демографического потенциала стра-
ны. Демографический потенциал страны опре-
деляется суммой репродуктивных потенциалов 
семей, находящихся в детородном возрастном 
периоде. Соответственно, на основе репрезен-
тативных выборочных исследований репро-
дуктивного потенциала семей, принадлежащих 
к основным социальным категориям населе-
ния, легко оценить общий демографический 
потенциал страны. 

Рассмотрение демографической перспективы 
страны с позиций анализа компонент репродук-
тивного потенциала семьи позволяет характери-
зовать главные социальные переменные, которые 
влияют на динамику рождаемости в количествен-
ном и качественном аспектах (таблица 3). 

Таблица 3 — Характеристика влияния социума на воспроизводство качества и численности населения 

Основные характеристики социума Воспроизводство качества населения Воспроизводство численности 
Идеологический статус 7 5 
Нравственный статус 8 7 
Статус института семьи 9 10 
Статус медицинской профилактики 6 4 
Культура брачного выбора  10 2 
Гигиеническая культура 5 3 
Уровень социальной справедливости 3 8 
Уровень социального оптимизма 4 9 
Уровень социальной защиты 2 6 

 
 
В таблице 3 представлена экспертная оценка 

авторов в баллах и дается общее представление о 
степени влияния основных характеристик со-
циума на воспроизводство качества и численно-
сти населения. 

В демографическом контексте идеологиче-
ский статус социума определяется местом и ро-
лью идеологии здоровья в идеологической систе-
ме общества, а также уровнем содержательного 
развития идеологии здоровья в данном обществе. 

Нравственный статус общества определяется 
тем, какие места в иерархии нравственных ценно-
стей общества занимают такие категории, как со-
весть, долг, честь, целомудрие, чистота, верность 
и др. в их семейно-родовом преломлении. 

Статус института семьи определяется не 
только юридическим закреплением прав семьи 
в обществе, но и тем приоритетом, который 
реально имеют права семьи перед правами 
личности и самого общества. 

Статус медицинской профилактики проще 
всего оценить по доле бюджетного финанси-
рования отрасли здравоохранения, выделяемой 
на цели медицинской профилактики. В на-
стоящее время в странах СНГ эта доля не пре-
вышает 4%, что в 5–7 раз ниже оптимального 

уровня. Именно этот статус определяет эффек-
тивность программ медицинской защиты се-
мьи в случае их формирования. 

Остальные характеристики социума, при-
веденные в таблице, являются вполне очевид-
ными по своему содержанию. 

Заключение 
Предложенные модели составляют новый 

аспект системного оценивания демографиче-
ских процессов. Этот аспект является содержа-
тельным, в противоположность формальному 
аспекту системного оценивания, в рамках ко-
торого используют ту или иную репрезента-
тивную систему демографических и социаль-
ных показателей. Содержательным этот аспект 
является в силу непосредственного оценивания 
семьи как единственной системы воспроизводст-
ва и, одновременно, косвенного оценивания соци-
альной надсистемы. Содержательный аспект по 
определению является фундаментальным и пред-
ставляет большие возможности для понимания, 
интерпретации и формирования стратегий пози-
тивного развития демографического процесса. 
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СЛУЧАЙ ИЗ КЛИНИЧЕСКОЙ ПРАКТИКИ 
 

УДК 616.151.514-071 
ГЕМАТОМА ЗАБРЮШИННОГО ПРОСТРАНСТВА БОЛЬШИХ РАЗМЕРОВ 

У БОЛЬНОГО ИНГИБИТОРНОЙ ФОРМОЙ ГЕМОФИЛИИ А 

Н. В. Тишкова 

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

Представлен случай забрюшинной гематомы крупных размеров у больного ингибиторной формой ге-
мофилии А, протекавшей с рядом осложнений как аутоиммунного, так и компрессионного характера. 

Ключевые слова: гемофилия А, ингибитор, забрюшинная гематома. 

A LARGE SIZE EXTRAABDOMINAL BLOOD CYST 
IN A HAEMOPHILIA A PATIENT WITH INHIBITOR 

N. V. Tishkova 

Republican Research and Practical Center for Radiation Medicine 
and Human Ecology, Gomel 

The case of an extraabdominal blood cyst in a haemophilia A patient with inhibitor is presented. The large size  
blood cyst development caused various complications. 

Key words: haemophilia A, inhibitor, extraabdominal blood cyst. 
 
 
Введение 
Наиболее опасная локализация гематом 

при гемофилии — забрюшинная. Забрюшин-
ные гематомы возникают внезапно после более 
длительной, чем обычно физической нагрузки, 
поднятия тяжестей или резкого сгибания (раз-
гибания) в поясничном отделе позвоночника. В 
начале гематома располагается либо субперио-
стально, либо в толще m. iliopsoas. Если гема-
тома выходит за пределы мышцы, она быстро 
распространяется по забрюшинному простран-
ству, достигая огромных размеров, проникает 
на бедро, часто вызывая сдавление и парез бед-
ренного нерва, сгибательную контрактуру тазо-
бедренного и коленного суставов. В  начальной 
стадии забрюшинная гематома по симптоматике 
может напоминать острый аппендицит, почеч-
ную колику, ущемленную бедренную грыжу, 
однако для гематомы более характерен распи-
рающий характер болей, нарастание анемии. В 
фазу прогрессии с ростом гематомы может 

возникнуть смещение и сдавление мочеточни-
ка и петель кишечника с развитием транзитор-
ной олигурии и пареза кишечника, возникают 
нарушения гемодинамики. В развернутой ста-
дии гематома достигает 14–16 см в диаметре, 
выходит за пределы большого таза, сдавливая 
мочеточник и вызывая олигурию, прогресси-
рующую динамическую кишечную непроходи-
мость. В фазе осложнений развивается анурия, 
стойкая непроходимость кишечника, тяжелая 
интоксикация, геморрагический шок [1, 2]. 

У части больных (как правило, с тяжелой 
формой заболевания) забрюшинные гематомы 
не рассасываются, но развиваются в псевдо-
опухоль [2, 3, 4]. 

Развитие у части больных гемофилией рези-
стентности к заместительной терапии связано с 
выявлением у них ингибиторов к факторам свер-
тывания VIII и IX. Введенный пациенту фактор 
свертывания, с одной стороны, инактивируется 
ингибитором, с другой — стимулирует синтез но-
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вых антител [5, 6]. У 70% больных гемофилией, 
осложненных ингибитором, в ответ на введение 
криопреципитата отмечены различного вида ал-
лергические реакции [1]. При ингибиторной фор-
ме гемофилии частота развития забрюшинных 
гематом в 14 раз выше, чем у больных гемофили-
ей без ингибитора. Для забрюшинных гематом у 
больных с ингибитором к факторам свертывания 
более характерно формирование псевдоопухолей 
[1, 5]. Все это указывает на гораздо более тяжелое 
течение гемофилии с ингибитором, чем без него. 

Приводим случай развития забрюшинной 
гематомы больших размеров у больного инги-
биторной формой гемофилии А.  

Материалы и методы 
Ультразвуковое исследование органов брюшной 

полости проводилось на аппаратах VOLUSON 
730 EXPERT, LOGIQ 5, LOGIQ BOOK XP. 

Результаты наблюдения 
Больной К., 24 лет, поступил в приемное от-

деление 27.12.2006 г. с жалобами на боли в правой 
половине живота распирающего характера, об-
щую слабость, головокружение, потемнение в гла-
зах при попытке сесть. Факт травмы отрицает, на-
кануне однократно поднимал тяжелый предмет. 
Из анамнеза: страдает гемофилией А. В детстве — 
частые гемартрозы без выраженного нарушения 
функции суставов, забрюшинная гематома малых 
размеров в 2004 г., в январе и ноябре 2006 г. — 
почечные кровотечения на фоне почечной колики, 
купировались однократной трансфузией VIII фак-
тора (3000 ЕД). Отмечает аллергическую реакцию 
на введение криопреципитата. УЗИ органов 
брюшной полости (УЗИ ОБП) проведено через час 
после поступления: в правой половине живота оп-
ределяется неоднородное образование овальной 
формы с гиперэхогенными участками в центре и 
нечетко выраженной капсулой; предположитель-
ный объем образования — 700 мл (рисунок 1). 

Учитывая тот факт, что спонтанные гемато-
мы у больных тяжелой формой гемофилии явля-
ются достаточно частым явлением, можно пред-
положить, что свежее кровоизлияние возникло на 
фоне ранее организовавшейся гематомы. 

По клиническим показаниям вводилась 
свежезамороженная плазма, криопреципитат под 
прикрытием преднизолона. Несмотря на неодно-
кратное введение фактора VIII, отмечено отсут-
ствие положительной динамики в течение пер-
вых суток наблюдения. 

УЗИ ОБП от 2.01.2007г.: гематома зани-
мает средний и нижний наружные квадранты 
живота справа, четкие границы с окружаю-
щими тканями отсутствуют. Размеры образо-
вания 18,7×11,2 см, эхоструктура умеренно 
неоднородная, с гипоэхогенным участком не-
правильной формы. Лоханка правой почки 
расширена до 2,0 см (рисунок 2). Эхографи-
ческие признаки свидетельствуют о нараста-
нии размеров гематомы, ее нестабильном ха-
рактере: внутренние компоненты гематомы на 
данном этапе — свернувшаяся и свежая кровь. 
Присутствуют признаки сдавления гематомой 
правого мочеточника. 

На третьи сутки после поступления в связи с 
ростом гематомы появились признаки динами-
ческой кишечной непроходимости. Появление 
ультразвуковых и рентгенологических призна-
ков двухстороннего гидроторакса на пятые сутки 
после госпитализации расценено как осложнение 
аутоиммунного характера (рисунок 3). 

3.01.2007 г. появился выраженный отек 
мягких тканей правого бедра, в паховой области 
справа — гиперплазированные лимфоузлы (при-
знак резорбции крови); отмечено смещение ге-
матомой подвздошных сосудов к центру и кпе-
реди. Ультразвуковая картина сопровождалась 
клиникой пареза правого бедренного нерва. УЗИ 
ОБП от 15.01.2007 г.: дислокация гематомы кни-
зу и в левую половину живота (больной начал 
ходить). Размеры образования 18×11 см. Опре-
деляется нечеткая капсула. Контуры гематомы 
четкие, во внутренней эхоструктуре преобладает 
гиперэхогенный компонент (рисунок 4). В пра-
вом плевральном синусе — незначительное ко-
личество эхонегативной жидкости. Эхографиче-
ские признаки организовавшейся гематомы за-
брюшинного пространства. 

 
Рисунок 1 — 27.12.06. Неоднородное образование 

в правой половине живота 
Наличие нечеткой капсулы — признак частичной 

организации 

 
Рисунок 2 — 2.01.07. Нарастание размеров гематомы 

Гематома увеличилась в размерах, 
четкие границы отсутствуют 
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Рисунок 3. — 2.01.07. Гидроторакс справа 

На фоне эхонегативной жидкости визуализируется 
коллабированный сегмент легкого 

 
Рисунок 4 — Организовавшаяся гематома 

забрюшинного пространства 
Гиперэхогенный компонент указывает 

на стабилизацию гематомы 
 

 
Организация гематомы и формирование 

вокруг нее капсулы является начальной фазой 
развития из гематомы псевдоопухоли [1, 3, 4]. 
В первые недели происходит резорбция кро-
ви, уменьшение размеров небольшой гемато-
мы вплоть до ее исчезновения. При больших 
размерах содержимое псевдоопухоли уплот-
няется, отдельные сгустки кальцифицируют-
ся. Псевдоопухоль представляет собой лож-
ную геморрагическую кисту с кровяным дет-
ритом и некротическими массами. Увеличи-
вается толщина капсулы (от 2 мм до 2 см и 
более). В дальнейшем возможны осложнения, 
развитие которых зависит от локализации 
псевдоопухоли: субтотальное разрушение кры-

ла подвздошной кости, гидронефроз, присту-
пы кишечной непроходимости, переломы кос-
тей конечностей, прорыв содержимого нару-
жу [1, 3, 4]. 

УЗИ ОБП при выписке: размеры гематомы 
17×11 см, ультразвуковые признаки организо-
вавшейся гематомы забрюшинного простран-
ства с признаками тонкой капсулы, незначи-
тельная пиелоэктазия справа. 

Осмотрен через год. Сохраняются призна-
ки пареза правого бедренного нерва. УЗИ 
ОБП: в подвздошной области справа определя-
ется образование с неровной четкой капсулой, 
эхоструктура умеренно неоднородная, размеры 
12,8×5,6см (рисунок 5). 

 

 
Рисунок 5 — Псевдоопухоль забрюшинного пространства 
Исследование через год — неоднородное образование 
в забрюшинном пространстве с тонкой капсулой 

 
 

Учитывая давность существования гемато-
мы, эхографические данные, образование, опре-
деляемое в правой подвздошной области, можно 
считать сформировавшейся псевдоопухолью  за-
брюшинного пространства. Клиника пареза пра-
вого бедренного нерва указывает на сохраняю-
щийся фактор сдавления его псевдоопухолью, 
что является показанием к плановому оператив-
ному лечению. Для более точной диагностики 
расположения образования относительно других 
органов в плане предоперационной подготовки 
рекомендуется проведение компьютерной томо-
графии органов брюшной полости. 
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