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ОБЗОРЫ И ЛЕКЦИИ 
 

УДК: 616-089.5-032:611.829]-06-084 
ОСЛОЖНЕНИЯ СПИНАЛЬНОЙ АНЕСТЕЗИИ: ПРОФИЛАКТИКА И ЛЕЧЕНИЕ 

(обзор литературы) 

В. В. Вершинин 

Гомельский государственный медицинский университет 

В данной статье проведено обобщение информации, касающейся механизмов возникновения гемоди-
намических осложнений при проведении спинальной анестезии. Представлены различные подходы к их 
профилактике и интенсивной терапии. 

Ключевые слова: спинальная анестезия, гемодинамические осложнения, тонус вегетативной нервной системы. 

SPINAL ANESTHESIA COMPLICATIONS: PREVENTION AND TREATMENT 
(literature review) 

V. V. Vershinin 

Gomel State Medical University 

The present article summarizes the information regarding the mechanisms of arising hemodynamic complications 
during spinal anesthesia and determines different approaches to their prevention and intensive care. 

Key words: spinal anesthesia, haemodynamic complications, tone of vegetative nervous system. 
 
 
Введение 
В последние годы все большую популяр-

ность получают методы регионарного обезболи-
вания, в частности, спинальная анестезия (СА) 
из-за более высокой безопасности для пациента 
в сравнении с методами общей анестезии [1–6]. 

Спинальная анестезия зарекомендовала 
себя как адекватный и надежный метод обез-
боливания, так как отличается относительной 
простотой и доступностью, возможностью на-
дежного и длительного блокирования болевых 
реакций, а также способностью вызывать мы-
шечную релаксацию при оперативных вмеша-
тельствах на нижних этажах брюшной полости 
и нижних конечностях [7, 8]. 

Вместе с тем, как и любому другому спо-
собу обезболивания, СА присущи определен-
ные недостатки, побочные эффекты и ослож-
нения. Повышение безопасности СА требует 
их тщательного анализа. 

Цель исследования 
Анализ и систематизация данных о раз-

личных осложнениях СА, методах их профи-
лактики и лечения. 

Материалы исследования 
Публикации, содержащие актуальную ин-

формацию о лечении и методах профилактики 
различных осложнений СА. 

Результаты и обсуждение 
Спинальная анестезия — блокада всех ви-

дов чувствительности, которая достигается 

введением местного анестетика в цереброспи-
нальную жидкость (ликвор), заполняющую 
субарахноидальное пространство. СА является 
особым состоянием организма, имеющим свои 
закономерности, чем кардинально отличается 
от состояния общей анестезии [9]. 

Осложнениями спинальной анестезии явля-
ются такие функциональные отклонения, органи-
ческие изменения или механические поврежде-
ния, которые возникают в связи с комплексом 
анестезиологического пособия и способны неиз-
бежно или с высокой вероятностью причинить 
преходящий или стойкий ущерб здоровью паци-
ента либо привести к летальному исходу [9]. 

Среди осложнений можно выделить три 
большие группы: расстройства кровообраще-
ния, нарушения дыхания и неврологические 
нарушения. Наиболее часто встречающиеся 
осложнения — гемодинамические. Причиной 
их является симпатическая блокада, степень и 
распространение которой невозможно пред-
сказать. Клинические нарушения со стороны 
системы кровообращения при СА могут про-
являться снижением АД вплоть до гипотонии, 
урежением ЧСС вплоть до брадикардии или 
остановкой сердца. При этом описанные реак-
ции могут развиваться постепенно, а могут но-
сить обвальный характер [10]. 

Проведение преинфузии, интраоперацион-
ной инфузионной терапии в режиме гиперво-
лемической гемодилюции, использование по 
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показаниям эфедрина и атропина снижают ве-
роятность развития гемодинамических нару-
шений, однако это относится лишь к случаям 
умеренного снижения АД и ЧСС [11]. 

Кроме того, до настоящего времени не 
существует единого мнения о том, что считать 
допустимой реакцией гемодинамики на СА, а 
что — осложнением. Единых критериев, что 
расценивать как брадикардию и гипотонию 
при СА, не выработано, и это затрудняет вы-
бор тактики анестезиолога в операционной. 

Артериальная гипотония является неотъ-
емлемым компонентом течения СА, но при сни-
жении АД более чем на 30 % от исходного, по 
некоторым литературным данным, должно рас-
цениваться как осложнение [11]. Если гипотония 
вызывает выраженные нарушения кровообра-
щения, то симптомы этого достаточно демонст-
ративны: пациент начинает жаловаться на сла-
бость, головокружение и тошноту. При усугуб-
лении гипотонии начинают прогрессировать 
признаки ишемии головного мозга: чувство дур-
ноты, потемнение в глазах, рвота, угнетение 
сознания [2]. Поэтому важно использовать в ка-
честве критерия не только фактические цифры 
АД, но и учитывать их динамику, клинические 
признаки и самочувствие пациента. 

Брадикардия — второе по частоте гемоди-
намическое осложнение СА развивается у 9–
13 % пациентов [11]. В настоящее время кри-
терием брадикардии при СА считают уреже-
ние пульса — менее 50 уд./мин [11]. Известно, 
что верхний уровень симпатического блока 
всегда на 3–4 сегмента выше уровня сенсорно-
го блока, поэтому у пациента с сенсорным 
блоком на уровне Т4 практически полностью 
окажутся блокированы кардиальные уско-
ряющие волокна, идущие из сегментов Т1–Т4. 
Блокада этих волокон может вызвать выра-
женную брадиаритмию [1]. 

Однако более важное значение имеет сни-
жение венозного возврата к сердцу и возраста-
ние вагусного влияния на сердце, вызванные 
симпатической блокадой. Известно, что при 
низком уровне симпатического блока (ниже Т4) 
давление в правом предсердии может снизить-
ся на 36 % от исходного, а при более высоком 
уровне блока — на 53 % [12]. На фоне сопут-
ствующей гиповолемии эти эффекты будут 
еще более выраженными [1]. 

По мнению некоторых исследователей, 
снижение преднагрузки может активизировать 
рефлексы с механо- и барорецепторов верхней 
полой вены, предсердий и желудочков сердца, 
вызывающих неблагоприятную брадикардию, 
грозящую закончиться остановкой сердца [9]. 

Кроме того, массивная инфузия, направленная 
на оптимизацию давлений наполнения желудоч-
ков, далеко не всегда стабилизирует ситуацию. 

Важное значение имеет предоперационное вы-
явление факторов риска: исходная ЧСС < 60 уд./мин; 
прием β-блокаторов; возраст < 50 лет; удли-
ненный интервал PQ на ЭКГ. 

Коррекция брадикардии общепринятая: 
введение атропина и эфедрина, иногда может 
потребоваться применение адреналина. 

Снижение преднагрузки может вызвать не 
только классические вагусные симптомы (пот-
ливость, тошноту, потерю сознания), но и оста-
новку сердечной деятельности. В связи с этим 
пациенты с исходно высоким тонусом вагуса 
должны быть отнесены к группе риска останов-
ки сердечной деятельности во время СА. 

Остановка сердца — редчайшее осложне-
ние СА, она может развиться на любом этапе 
анестезии как у пациентов с заболеваниями 
сердца, так и у совершенно здоровых пациен-
тов и чаще всего связана с резким изменением 
положения тела. 

Кроме того, причиной остановки сердца 
во время спинальной анестезии могут быть ва-
зо-вагальные рефлексы. Повышение парасим-
патического тонуса, или ваготония присутствует 
примерно у 7 % от всей популяции. У таких лю-
дей в анамнезе часто отмечаются вегетативные 
реакции на эмоциональный или психологиче-
ский стресс: тошнота, обильное потоотделение, 
брадикардия, гипотония или даже синкопальные 
состояния. Если пациент с ваготонией подверга-
ется эмоциональному стрессу во время проведе-
ния спинномозговой анестезии, даже транзитор-
ное увеличение парасимпатического тонуса мо-
жет вызвать остановку сердца [1, 15]. 

Как правило, если асистолию обнаруживают 
сразу и незамедлительно начинают проведение 
реанимационных мероприятий, то сердечная дея-
тельность восстанавливается очень быстро. 

Существует ряд ключевых мультицентро-
вых исследований, которые определяют ис-
тинную картину такого осложнения СА, как 
асистолия [1, 3, 16, 17, 18]. Одно из наиболее из-
вестных было завершено во Франции в 1997 г. и 
включало анализ исходов 40640 спинальных 
анестезий, выполненных на протяжении 5 ме-
сяцев [2]. Исследование продемонстрировало 
крайне низкую частоту серьезных осложнений 
СА. В частности, остановка сердечной дея-
тельности была отмечена в 0,06 % случаев. 
Анализ осложнений по данным более 500 тыс. 
пациентов, оперированных в условиях СА, по-
казал, что частота остановки сердца варьирует 
от 0,04 до 1 случая на 10 тыс. анестезий [5]. 
Имеются также данные о 14 случаях останов-
ки сердца на фоне спинномозговой анестезии 
у относительно сохранных пациентов, под-
вергнутых малым операциям, половина из ко-
торых была моложе 30 лет, при этом леталь-
ность составила 40 % [1]. 
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Снижение риска асистолии во время СА 
можно достичь посредством прежде всего тща-
тельной оценки факторов риска и соответст-
вующим подбором пациентов. 

Отдельного упоминания заслуживает та-
кое специфическое гемодинамическое ослож-
нение СА, как вазо-вагальное синкопе. По сво-
ему механизму оно представляет собой свое-
образную реакцию вегетативной нервной сис-
темы на эмоциональный стресс, связанный с 
операцией; но развившийся в условиях об-
ширной симпатической блокады, что и обу-
славливает его катастрофичность [10]. 

Клиника вазо-вагального синкопе во время 
СА развивается в течение 1–2 минут. Появляется 
резкая слабость, головокружение, практически 
мгновенно присоединяются зевота, тошнота, по-
зывы на рвоту и бледность кожных покровов. 
Объективно отмечается быстро прогрессирую-
щее снижение АД и выраженная брадикардия. В 
дальнейшем происходит расширение зрачков и 
утрата сознания. Помощь должна оказываться 
немедленно и включать ручную вентиляцию 100 % 
кислородом, подъем нижних конечностей, вве-
дение атропина совместно с вазопрессорами ли-
бо адреналина. После восстановления гемоди-
намики операцию продолжают в условиях седа-
ции или поверхностного наркоза [9]. 

Стабильность гемодинамических реакций 
в условиях СА обеспечивается вегетативной 
нервной системой (ВНС). Традиционные ане-
стезиологические методы обследования и ин-
траоперационного мониторинга не всегда в 
полной мере дают возможность оценить инди-
видуальные особенности нейровегетативной 
регуляции сердечно-сосудистой системы [19]. 
Пониманию центральных и спинальных меха-
низмов нейровегетативной регуляции сердеч-
но-сосудистой системы способствовало изуче-
ние вариабельности сердечного ритма (ВСР) 
при спинальной анестезии [20]. 

Значительное количество работ посвяще-
но сравнительному анализу вегетотропных 
свойств различных средств для наркоза на осно-
ве изучения спектра ВСР. Гемодинамические 
эффекты и вегетотропные свойства наркозных 
препаратов тесно связаны. Доказано, что кетамин 
увеличивает мощность низкочастотного спектра, 
и следовательно, стимулирует симпатическую 
активность, а дормикум, фентанил, галотан и 
изофлюран снижают мощность всего спектра и 
низкочастотной составляющей, вызывая симпа-
тическую депрессию [22]. 

В результате анализа изменений ВСР у па-
циентов под воздействием СА отмечена тен-
денция снижения симпатических и повышения 
парасимпатических влияний ВНС. При сравне-
нии гемодинамических показателей выявлено, 
что воздействие симпатической блокады в ус-

ловиях СА вызывает депрессию основных ге-
модинамических параметров, но степень сни-
жения АД и ЧСС значительно отличается у 
пациентов с различными видами вегетативно-
го тонуса [11]. Поэтому исходная вегетативная 
«дисфункция» либо не сбалансированное фар-
макологическое воздействие на звенья ВНС мо-
гут привести к срыву адаптации в ответ на бло-
каду симпатических эфферентов, особенно в 
условиях СА, с развитием грубых гемодинами-
ческих нарушений. Таким образом, воздействие 
симпатической блокады у ваготоников может 
привести к симпатовагусному дисбалансу с по-
явлением таких гемодинамических нарушений, 
как глубокая гипотония, тяжелая брадикардия и 
при несвоевременной медикаментозной кор-
рекции вплоть до развития асистолии. 

В этих случаях очень важно вовремя заме-
тить и устранить брадикардию. Препаратом пер-
вой линии является атропин (0,4–0,6 мг), при не-
обходимости — эфедрин (25–50 мг) и адреналин 
(0,2–0,3 мг) [23]. При глубокой гипотонии или 
асистолии препаратом выбора является адрена-
лин. Низкий сосудистый тонус, вызванный спин-
номозговой анестезией, может свести на нет все 
попытки сердечно-легочной реанимации. Если 
лечебные мероприятия начаты своевременно, то 
прогноз, как правило, благоприятен [11]. 

С позиций патогенеза гипотонии, являю-
щейся следствием десимпатизации сердца и об-
ширных сосудистых регионов брюшной полости 
и нижних конечностей, наиболее целесообразно 
использовать смешанный адреномиметик эфед-
рин, который ликвидирует дефицит венозного 
возврата, устраняет брадикардию и оказывает 
положительное инотропное влияние [23, 24]. 

Заключение 
Таким образом, эффективным методом про-

филактики гемодинамических нарушений в усло-
виях СА является оптимизация анестезии в зави-
симости от состояния вегетативной нервной сис-
темы. Проведение предоперационной кардиоин-
тервалографии позволяет выявить пациентов с 
преобладанием парасимпатического типа вегета-
тивного тонуса, которых необходимо относить к 
группе риска при проведении СА, требующей 
дополнительной предоперационной подготовки и 
изменения методики проведения анестезии. 
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ПАРАЗИТАРНЫЕ БОЛЕЗНИ В РЕСПУБЛИКЕ БЕЛАРУСЬ 

И В РЕСПУБЛИКЕ ЙЕМЕН 
(обзор литературы) 

В. В. Аничкин, В. В. Мартынюк 

Гомельский государственный медицинский университет 

Аскаридоз и эхинококкоз являются тяжелыми паразитарными заболеваниями. Аскаридоз выявляется у 
¼ населения мира. Аскаридоз и эхинококкоз распространены в большинстве стран среднего Востоке, в Африке, 
Северной Америке, Новой Зеландии, Австралии, Северной Европе, в Индии, Турции. Представляет интерес 
сравнительный анализ заболеваемости наиболее распространенными формами паразитарных заболеваний, со-
провождающихся развитием хирургических осложнений в  неэндемичных (Республика Беларусь) и эдемичных 
(Республика Йемен) странах, на основании которого возможно получение эталонных данных по определению 
тактики лечения хирургических осложнений паразитарных заболеваний органов брюшной полости. Актуаль-
ность темы обусловлена широкой распространенностью гельминтозов, в частности, аскаридоза кишечника в Рес-
публике Беларусь и в Республике Йемен, а также высокой частотой рецидивирования данной патологии. 

С учетом того, что у 5–7 % от общего числа заболевших развиваются осложнения, требующие хирурги-
ческого вмешательства, которые вследствие продолжения паразитирования гельминтов не всегда имеют 
благоприятные исходы, разработка новых сочетанных методов (хирургический и химиотерапевтический) 
лечения этой патологии является актуальной и имеет большую медико-социальную значимость. 

Ключевые слова: аскаридоз, эхинококкоз, хирургическое лечение, альбендазол. 

РARASITOGENIC DISEASES IN THE REPUBLIC OF BELARUS 
AND IN THE REPUBLIC OF YEMEN 

(literature review) 

V. V. Anichkin, V. V. Martyniuk 

Gomel State Medical University 

Ascariasis and echinococcosis are severe parasitogenic diseases. The quarter of the whole world population is 
infected with ascariasis. Ascariasis and echinococcosis are widely spread in the Middle East, India, Africa, Northern 
America, New Zealand, Australia, Turkey and Northern Europe. 
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The comparative analysis of the most prevalent parasitogenic diseases followed by surgical complications is of 
great interest in non-endemic (Belarus) and endemic (Yemen) countries. This analysis results make it possible to re-
ceive reference data on tactics for surgery of parasitogenic diseases complications in abdominal cavity. The topical-
ity of this problem is related to the prevalence of helminthiasis, in particular intestinal ascariasis in both Belarus and 
Yemen as well as the high frequency rate for recurrent cases of this pathology. 

Taking into account the fact that 5–7 % of the patients with this diagnosis have complications requiring opera-
tion, which does not always have good effect because helminthes continue parasitizing, the elaboration of new com-
bined treatment methods (surgical and chemicotherapeutic) for this pathology is urgent and has great medical and 
social importance. 

Key words: echinococcosis, ascariasis, surgery, albendazol. 
 
 

Паразитарное заболевание представляет 
собой патологический процесс в организме че-
ловека, в основе которого лежит воздействие 
самого паразита и продуктов его жизнедея-
тельности, с одной стороны, и различного рода 
ответные реакции организма, с другой, харак-
теризующиеся строго специфической для дан-
ного вида паразита клинической картиной и 
осложнениями [1, 7, 12]. 

В настоящем обзоре приводятся парази-
тарные заболевания, вызывающие осложнения, 
основным методом лечения которых, является 
хирургический [4, 11, 15]. Интерес к этой про-
блеме определен, во-первых, потому, что пара-
зитоносительство в нашей стране встречается 
нередко, во-вторых, в век интенсивных кон-
тактов между различными регионами и меж-
континентального туризма, обмена специали-
стами, студентами от врача любой специаль-
ности по аналогии с онкологической требуется 
паразитологическая «настороженность», для 
чего необходимо всегда помнить о самом су-
ществовании паразитарных заболеваний, быть 
осведомленными об их зоографии, знать, с ка-
кими хирургическими проявлениями и ослож-
нениями каждое из них связано [1, 7, 22]. 

Главная проблема в области паразитарных бо-
лезней — это их необычайно широкое распростра-
нение [1, 15], причины которого разнообразны. 

Исходно в Беларуси гельминтозами страдало 
значительное количество населения. Так, уровень 
пораженности аскаридами в конце 50-х – нача-
ле 60-х годов превышал 40 %, а на отдельных 
территориях этот показатель составлял  более 
50 %. Кроме широкого распространения для 
прошлых лет характерной была очень высокая 
интенсивность инвазии, что нередко вызывало 
кишечную непроходимость, требующую хи-
рургического вмешательства [25]. 

Гельминты, получившие массовое распро-
странение (аскариды, власоглавы, острицы), в 
процессе эволюции приспособились к дли-
тельному нахождению в организме человека. 
Причем механизмы, обеспечивающие дли-
тельное пребывание гельминтов в организме 
человека, многообразны (большая продолжи-

тельность жизни паразита, близость его анти-
генов к антигенам человека, относительно не-
высокая вирулентность и т. д.) [12, 15]. 

С позиций геогельминтозов климат нашей 
страны относительно ровный: на всей террито-
рии температурные условия и влажность почвы 
(как важнейшие факторы в биологическом цик-
ле развития геогельминтов) являются благопри-
ятными для полного оборота инвазии [1, 7]. 

В последние годы сложилось определен-
ное равновесие между эффективностью системы 
противогельминтозных мероприятий и способ-
ностью гельминтов восстанавливать свою чис-
ленность [7, 12]. 

В течение года выявляют и подвергают оз-
доровлению определенное количество инвази-
рованных, однако на следующий год вновь по-
является почти такое же число людей, пора-
женных гельминтами [15]. 

Заболеваемость гельминтозами населе-
ния Республики Беларусь 

Суммарная заболеваемость гельминтозами 
в 2011 г. снизилась по сравнению с предыдущим 
годом на 10,9 % и составила 190,66 на 100 тыс. 
человек. 

Заболеваемость аскаридозом в 2011 г. по 
сравнению с 2010 г. снизилась на 16,0 % и со-
ставила 28,16 на 100 тыс. человек. 

В 2011 г. в Беларуси выявлено 10 случа-
ев заболевания эхинококкозом, но с учетом 
ускорения миграционных процессов прогно-
зируется значительный рост этой патологии 
[1, 7, 12]. 

Эхинококковые кисты у больных, как пра-
вило, диагностируют поздно и лечение в этих 
случаях оказывается малоэффективным [2]. В 
биологическом цикле при эхинококкозе важ-
нейшую роль играют собаки. Однако в на-
стоящее время практически нет обобщенных 
данных о масштабах распространения этой ин-
вазии среди собак, что не позволяет проводить 
целенаправленные мероприятия по профилак-
тике заболеваемости [15]. Основные показате-
ли пораженности и заболеваемости гельминто-
зами населения Республики Беларусь пред-
ставлены в таблицах 1, 2, 3. 
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Таблица 1 — Суммарная заболеваемость гельминтозами в Республике Беларусь за 2010–2011 гг. (по 
данным ГУ «Республиканский центр гигиены, эпидемиологии и общественного здоровья», 2010–2011 гг.) 

Выявлено 
инвазированных 

Заболеваемость на 100 тыс. населения Наименование 
областей 

2011 г. 2010 г. 2011 г. 2010 г. 

% снижения (–) или роста 
(+) заболеваемости 

г. Минск 1478 1896 78,63 102,04 – 22,9 
Брестская 2598 2953 187,08 211,95 – 11,7 
Витебская 2992 3222 243,9 258,08 – 5,5 
Гомельская 3294 3783 229,75 263,39 – 12,7 
Гродненская 1315 1607 123,84 150,75 – 17,8 
Минская 3834 4363 269,7 302,74 – 10,9 
Могилевская 2601 2585 239,26 237,49 + 0,7 

ИТОГО 18112 20409 190,66 214,12 – 10,9 

Таблица 2 — Показатели пораженности и заболеваемости аскаридозом населения  Республики Беларусь 
за 2010–2011 гг. (по данным ГУ «Республиканский центр гигиены, эпидемиологии и общественного 
здоровья», 2010–2011 гг.) 

% снижения (–) или роста (+) 
Наименование 

областей 
Годы 

Обследовано 
населения 

Выявлено
инвазиро-
ванных 

% 
поражен-
ности 

Заболеваемость
на 100 тыс. 
населения заболеваемости 

числа 
обследованных 

2011 218869 292 0,13 15,53 г. Минск 
2010 176419 440 0,25 23,68 

– 34,4 + 24,0 

2011 215060 193 0,09 13,89 Брестская 
2010 198267 288 0,15 20,67 

– 32,8 + 8,4 

2011 177821 1008 0,56 82,16 Витебская 
2010 168291 966 0,57 77,38 

+ 6,1 + 5,6 

2011 197353 496 0,25 34,59 Гомельская 
2010 214830 654 0,30 45,53 

– 24,1 – 8,1 

2011 128003 174 0,13 16,38 Гродненская 
2010 104324 202 0,19 18,93 

– 13,6 + 22,6 

2011 200981 295 0,14 20,75 Минская 
2010 189091 369 0,20 25,60 

– 9,0 + 6,2 

2011 148371 217 0,14 19,96 Могилевская 
2010 128782 275 0,21 25,26 

– 21,0 + 15,2 

2011 1286458 2675 0,21 28,16 ИТОГО 
2010 1180004 3194 0,27 33,50 

–16,0 + 9,0 

Таблица 3 — Показатели заболеваемости населения Республики Беларусь эхинококкозом за 2010–
2011 гг. (по данным ГУ «Республиканский центр гигиены, эпидемиологии и общественного здоровья», 
2010–2011 гг.) 

Эхинококкоз 
абсолютное число показатель на 100 тыс. населения Наименование областей 

2011 г. 2010 г. 2011 г. 2010 г. 
г. Минск 1 2 0,05 0,1 
Брестская 3 3 0,21 0,21 
Витебская — — — — 
Гомельская — — — — 
Гродненская 2 2 0,18 0,18 
Минская 1 — 0,07 — 
Могилевская 3 3 0,27 0,27 

ИТОГО 10 10 0,1 0,1 

 
Заболеваемость гельминтозами населения 

республики Йемен 
Исследования, проведенные в Республике 

Йемен, показали, что на фоне высокой пора-
женности населения гельминтозами у 20 % об-

следованных определяется аскаридоз. Средний 
показатель заболеваемости составил 2100 на 
100 тыс. населения, что создает серьезную 
проблему для здравоохранения этой республи-
ки [8]. Примерно такое же положение сущест-
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вует и по эхинококкозу печени, заболеваемость 
которым в Йемене составляет 800 на 100 тыс. че-
ловек [8]. Нередко выявляются множественная ин-
вазия и большая интенсивность заражения отдель-
ными видами гельминтов. Указанные особенности 
пораженности стали основанием для предположе-
ния о наличии благоприятных условий как для раз-
вития яиц геогельминтов, так и для заражения жи-
телей этой страны [8]. Учитывая, что помимо осо-
бенностей хозяйственной деятельности человека, 
его бытовых условий, привычек, а также санитар-
ного состояния населенных пунктов, почвы и во-
доемов серьезное значение в распространении 
гельминтозов имеют климатические особенности 
местности, необходимо изучить возможность вы-
живания и развития яиц гельминтов в горной зоне 
Республики Йемен, а также сезонные особенности 
заражения населения. До настоящего времени эти 
вопросы остаются неизученными [8]. 

Жизненный цикл и развитие аскарид 
Аскаридоз — глистная инвазия, возбуди-

телями которой являются аскариды (Ascaris 
lumbricoides), крупные раздельнополые черви, 
паразитирующие в тонком кишечнике. Аскари-
доз распространен повсеместно, за исключением 
тех стран, климат которых характеризуется очень 
низкими температурами. Считают, что в мире 
аскаридами заражено более 1 млрд. человек, а в 
тропических странах ими инвазировано более 
50 % населения. Всемирная организация здраво-
охранения (ВОЗ) призвала все страны, где реги-
стрируется аскаридоз, снизить уровень поражен-
ности населения к 2010 г. на 80 % [1, 12, 15]. 

Пути заражения 
Единственным источником возбудителей 

аскаридоза является больной человек, в кишеч-
нике которого самка аскариды откладывает в су-
тки до 200 тыс. яиц. Выделившиеся в окружаю-
щую среду с испражнениями больного яйца 
гельминта при отсутствии благоустроенных туа-
летов и нарушении правил гигиены попадают на 
почву вокруг домов, территории дворов, огоро-
дов и садов. Их созревание (превращение в инва-
зионные) происходит на поверхности и в верх-
них слоях почвы при температуре 10–36 °С в те-
чение 2–6 недель. Яйца аскарид отличаются ус-
тойчивостью к внешним воздействиям и могут 
оставаться жизнеспособными в почве на глубине 
20 см до 7 лет. Если их развитие не завершилось 
осенью, то они дозревают и становятся инвази-
онными с повышением температуры весной. За-
ражение аскаридозом, как правило, происходит 
алиментарным путем, через загрязненные яйца-
ми гельминта овощи, ягоды, фрукты, а также ру-
ки и предметы обихода, реже — при питье не-
обеззараженной воды [12, 15]. 

Развитие аскарид в организме человека 
При аскаридозе различают 2 стадии: ран-

нюю — миграционную (до вторичного попа-

дания личинок в кишечник) и позднюю — ки-
шечную. Проглоченные человеком созревшие 
яйца аскарид попадают через желудок в ки-
шечник, где из них выходят личинки. Они вне-
дряются в слизистую оболочку стенки кишки и 
с током венозной крови достигают капилляров 
стенок легочных альвеол, проникают в них, а 
оттуда в мелкие бронхи. Движением ресничек 
мерцательного эпителия, выстилающего брон-
хи, личинки переносятся в полость рта, загла-
тываются со слюной и вновь оказываются в 
кишечнике, где из них развиваются взрослые 
аскариды. Миграция личинок продолжается 
14–15 дней, в течение которых они успевают 
увеличиться в размере до 2–3 мм. Весь цикл 
развития аскариды — с момента заражения че-
ловека до появления в его испражнениях яиц па-
разитов — продолжается 10–12 недель [1, 15]. 

Патогенез 
На ранней стадии заболевания основное 

патогенетическое действие аскарид обуслов-
лено травмами различных тканей по пути ми-
грации личинок. В местах перфорации личин-
ками, а также при разрыве ими капилляров 
происходят многочисленные кровоизлияния, а 
в стенках кишечника и легких образуются эо-
зинофильные инфильтраты. Кроме того, как 
личинки, так и взрослые аскариды выделяют 
при паразитировании продукты их метаболиз-
ма, сенсибилизирующие организм инвазиро-
ванного человека. Поэтому зачастую у боль-
ных аскаридозом возникают крапивница, ал-
лергия, приступы бронхиальной астмы. Про-
дукты обмена гельминтов также оказывают 
токсическое воздействие на печень, нервную 
систему и кроветворение. У больных аскари-
дозом могут наблюдаться приступы эпилепсии, 
судороги, а анализ крови указывает на токсико-
аллергический процесс. Взрослые паразиты мо-
гут перфорировать стенки кишечника и выхо-
дить в свободную брюшную полость. При этом 
возникает известное состояние «острого живо-
та» с болями и развитием перитонита. При ги-
перинвазии аскариды могут свиваться в клуб-
ки, вызывая механическую непроходимость 
кишечника, которая обусловлена закрытием 
просвета кишечника клубком из аскарид или 
вследствие нарушения нервно-мышечной ре-
гуляции тонуса кишки. Частота кишечной не-
проходимости и осложнений, вызываемых ми-
грацией аскарид, в США составляет 10–15 % 
всех случаев «острого живота» [25]. 

Гельминты могут двигаться парами или груп-
пами в любом направлении пищеварительного 
тракта с проникновением во внутренние орга-
ны, в том числе в желчные протоки и желчный 
пузырь, мочевой пузырь, влагалище и матку, 
что приводит к тяжелым осложнениям. Инва-
зия аскаридами нарушает иммуногенез и отя-
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гощает течение как инфекционных, так и не-
инфекционных заболеваний [23, 24, 25]. 

Аскаридоз вызывает следующие хирурги-
ческие осложнения органов брюшной полости: 

1. Кишечная непроходимость, ее спастиче-
ская и обтурационные формы, кроме того, воз-
можно развитие инвагинации и заворота ки-
шечника. Заворот кишечника при аскаридозе — 
наиболее тяжелый вид кишечной непроходи-
мости, может сопровождаться перфорацией 
аскаридами кишечной стенки и перемещением 
их в свободную брюшную полость, в результа-
те чего развивается перитонит, формируются 
абсцессы и кишечные свищи [25]. 

2. Аскаридозный аппендицит, при котором 
аскариды являются одним из этиологических 
факторов воспаления аппендикса вследствие 
повреждения гельминтами слизистой оболочки 
червеобразного отростка с последующим вне-
дрением инфекции [1]. 

3. Аскаридоз желчных путей, особенно ас-
каридозные абсцессы печени, развивающиеся 
при попадании аскарид в желчевыводящие пу-
ти, и ведут к тяжелым осложнениям кишечно-
го аскаридоза: обтурационной желтухе, холан-
гиту, гнойным воспалительным процессам в 
желчном пузыре и паренхиме печени [23, 24]. 

Аскаридоз часто провоцирует резкое нару-
шение течения послеоперационного периода. 
Введение лекарственных препаратов, попадание 
в желудок больного ингаляционных и наркоти-
ческих веществ, парез или паралич кишечника 
после оперативного вмешательства, особенно на 
органах брюшной полости, улучшают условия 
существования паразита, что, в свою очередь, 
способствует усилению моторной активности 
аскарид, которые выделяются с рвотой через рот 
после наркозного сна, причем часть из них мо-
жет попадать в дыхательные пути с последую-
щей острой асфиксией либо на операционном 
столе, либо в раннем послеоперационном перио-
де, что требует экстренного пособия [23, 24]. 

Диагноз и дифференциальный диагноз 
Диагностика аскаридоза в миграционной 

стадии основывается на распознавании эози-
нофильных инфильтратов с учетом клинико-
рентгенологических, гематологических и им-
мунологических данных. Рентгенологическая 
картина этих инфильтратов может симулиро-
вать туберкулез, пневмонию, опухоль легкого. 
Основное отличие инфильтратов при аскари-
дозе — быстрое их исчезновение без каких-
либо остаточных явлений [12, 15]. 

Достоверное установление аскаридоза в пер-
вой фазе основано на обнаружении личинок ас-
карид в мокроте и постановке иммунологических 
реакций, обнаруживающих в крови больных спе-
цифические антитела. В кишечной стадии забо-
левания основным методом является исследова-

ние кала на яйца аскарид. Если яйца обнаружи-
ваются в дуоденальном содержимом, то это мо-
жет свидетельствовать о наличии паразитов в 
желчных и панкреатических протоках. Однако 
иногда в кишечнике находятся паразиты одного 
пола, тогда обнаружить их можно рентгенологи-
чески. После приема больным контрастной мас-
сы аскариды в виде полосок просветления шири-
ною 0,4–0,6 см выявляются на экране [25]. 

Лечение 
Существующая форма лекарственных пре-

паратов, таких как, например, тиабендазол, ме-
бендазол, альбендазол и др., используемые для 
лечения аскаридоза (таблетки), не позволяют 
начинать антигельминтозное лечение непосред-
ственно во время оперативного лечения сразу 
после установления диагноза [19]. Принятая ле-
чебная тактика предполагает медикаментозное 
воздействие на гельминты спустя 4–5, а то и до 
7 суток (в зависимости от восстановления пе-
ристальтики от момента операции) и сопровож-
дается тяжелым течением послеоперационного 
периода в результате усиления интоксикации, 
связанной с «оживлением» деятельности пара-
зитов в условиях пареза кишечника. В связи с 
этим существует настоятельная необходимость 
разработки новой лекарственной формы анти-
гельминтного препарата, которая может быть 
применена непосредственно во время хирурги-
ческого вмешательства, сразу же после обнару-
жения паразитарного заболевания [19]. 

Жизненный цикл и развитие эхинококка 
Эхинококкоз печени является тяжелым па-

разитарным заболеванием, которое до настоя-
щего времени остается серьезной медицинской 
и народнохозяйственной проблемой во многих 
регионах мира, включая Республику Беларусь 
и Республику Йемен [8]. 

Эхинококкоз — хроническое заболевание, 
характеризующееся развитием в печени, реже лег-
ких и других органах солитарных или множествен-
ных кистозных образований. Синонимы: однокамер-
ный (гидатидозный) эхинококкоз, echinococcosis, 
echinococcus disease — англ. [12, 22]. 

Эхинококкозы относятся к группе личи-
ночных гельминтозов-зоонозов. На территории 
стран СНГ распространены однокамерный (ги-
датидный) и многокамерный (альвеолярный) 
эхинококкозы [12, 15, 22]. 

Этиология 
Жизненный цикл Echinococcus granulosus 

(синоним — эхинококк гидатидный или одно-
камерный), также как и родственного вида 
возбудителя совершается со сменой двух хозя-
ев. Возбудитель в имагинальной (половозре-
лой) стадии паразитирует в тонкой кишке пло-
тоядных животных (собаки, волки, шакалы и 
др.), которые являются окончательными (де-
финитивными) хозяевами паразита. Он пред-
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ставляет собой мелкую цестоду белого цвета 
длиной 3,40–6,18 мм, шириной — 0,47–0,98 мм. 
Е. granulosus состоит из головки, шейки и 3–
4 члеников, из которых первые 2 бесполые, а 
3-й содержит гермафродитную систему орга-
нов (яичник, желточник, семенники и др.). По-
следний членик является половозрелым, имеет 
матку, в которой находится от 400 до 800 яиц 
овальной формы, содержащих шестикрючный 
зародыш — онкосферу. Хищники и собаки за-
ражаются при поедании органов скота, зара-
женного эхинококком. Из одной финны, по-
павшей в кишечник, развивается множество 
ленточных форм гельминта [12, 22]. 

Личиночная (пузырчатая) стадия паразита — 
ларвоциста (эхинококковая киста) — вегетиру-
ет в тканях домашних животных (крупный и 
мелкий рогатый скот, верблюды, лошади, сви-
ньи и др.) или диких травоядных животных 
(лось, олени и др.), а также человека, которые 
являются промежуточными хозяевами. Члени-
ки эхинококка, содержащие яйца, из организма 
собаки попадают во внешнюю среду с поме-
том; находясь во внешней среде, они способны 
передвигаться, заползать на растения. Траво-
ядные животные (крупный и мелкий рогатый 
скот, свиньи) могут заглатывать их с травой и 
таким путем заражаться эхинококкозом. Эхи-
нококковая киста состоит из внутренней заро-
дышевой (герминативной) оболочки и наружной, 
кутикулярной, содержит бесцветную жидкость, в 
которой плавают зрелые зародыши — сколексы 
[5]. При попадании в кишечник плотоядных жи-
вотных (окончательных хозяев) сколексы обра-
зуют половозрелую стадию паразита, а при попа-
дании в ткани человека и травоядных животных 
(промежуточных хозяев), в результате разрыва 
кисты, образуют новые ларвоцисты. Человек ча-
ще всего заражается при несоблюдении правил 
личной гигиены от больных собак и овец [12, 22]. 

Эхинококковая киста может быть диамет-
ром от нескольких миллиметров до 35–40 см и 
содержать в просвете множество мелких до-
черних пузырей, в которых, в свою очередь, 
могут находиться внучатые паразитарные кис-
ты. В благоприятных условиях развития, что 
чаще наблюдается при локализации эхинокок-
ковых кист в ткани легких, дочерние пузыри и 
зародышевые сколексы отсутствуют, и подоб-
ные кисты называют ацефалоцистами [5]. 

Вокруг эхинококковой кисты в результате 
реакции тканей хозяина формируется фиброз-
ная капсула, которая препятствует увеличению 
в размерах ларвоцисты. Яйца эхинококка име-
ют значительную устойчивость к воздействию 
неблагоприятных факторов окружающей сре-
ды, сохраняя полную жизнеспособность во 
влажном и сухом климате при температуре 
воздуха от –2 до 20° от 3 до 6 мес. Обычные 

дезинфекционные средства не эффективны, и 
только кипячение в течение 20 с вызывает ги-
бель онкосфер [5, 22]. 

Географическое распространение 
Однокамерный эхинококкоз распростра-

нен во всех странах мира с пастбищным жи-
вотноводством, особенно с овцеводством (Ар-
гентина, Австралия, Уругвай, Парагвай, Греция, 
государствах Северной Африки, Азии). На тер-
ритории СНГ наибольшее число больных регист-
рируется в Молдавии, республиках Южного Кав-
каза, Казахстане (Алма-Атинская и Павлодарская 
области), Киргизии, Узбекистане (Каракалпакия, 
Наманганская и Ферганская области), Туркмении 
(Ашхабадская, Ташаузская, Марыйская, Чард-
жоуская области), на юге Украины [22]. 

Патогенез, иммунитет 
Основное патологическое воздействие эхи-

нококка на организм человека связано с сенси-
билизирующим и механическим факторами. В 
пораженном органе развивается хронический 
воспалительный процесс, формируется фиброз-
ная капсула, наружный слой которой богат кро-
веносными сосудами, окруженными большим 
количеством эпителиоидных, плазматических, 
гигантских клеток, эозинофилов [18]. 

Активизация клеточных механизмов за-
щиты в начальной стадии развития процесса 
направлена на уничтожение паразита, что в не-
которых случаях заканчивается гибелью эхи-
нококкового пузыря с последующим обызвест-
влением. При недостаточности иммунного отве-
та происходят рост и развитие паразитарной кис-
ты. В процессе развития эхинококкоза нарастает 
иммунодефицит, что способствует прогрессиро-
ванию заболевания [18]. 

Клиника 
Клиническая картина при эхинококкозе 

полиморфна и определяется локализацией, 
размерами кист, скоростью роста, распростра-
ненностью процесса, степенью сдавления ок-
ружающих органов и тканей [10]. 

Клиническое развитие эхинококкоза пече-
ни можно разделить на 3 стадии: 

1) начальную и бессимптомную; 
2) неосложненную (появление симптомов 

заболевания при неосложненных кистах); 
3) стадии осложнений — выраженные па-

тологические изменения и осложнения. 
Бессимптомная стадия — период, когда 

киста еще очень мала и находится в толще па-
ренхимы печени. У некоторых пациентов уда-
ется установить симптомы, предположительно 
связанные с внедрением паразита: недомога-
ние, повышение температуры тела, ознобы, 
расстройство пищеварения [3, 10, 18]. 

Неосложненная стадия — период, когда 
выявляется увеличение печени за счет роста 
кисты. Если поражение печени множественное 
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или кисты очень большие, увеличиваются все 
размеры печени. Иногда в этот период наблю-
даются крапивница, эозинофилия крови и дру-
гие аллергические проявления [3, 10, 18]. 

Осложнения, требующие хирургического 
лечения, при эхинококкозе встречаются часто 
(до 30 %), иногда являясь первым клиническим 
проявлением заболевания. Нередки нагноения 
кисты (присоединение вторичной бактериальной 
флоры при гибели эхинококка), сопровождаю-
щиеся усилением боли, лихорадкой, гиперлей-
коцитозом. Возможны холангиты, вскрытие кис-
ты в брюшную и плевральную полость с разви-
тием перитонита, плеврита. Сдавливание желч-
ных протоков приводит к механической желтухе, 
реже — билиарному циррозу, амилоидозу. При 
сдавлении сосудов портальной системы возни-
кают признаки портальной гипертензии. Наибо-
лее грозным осложнением является разрыв кис-
ты, который может быть спровоцирован ударом, 
поднятием тяжестей, грубой пальпацией. Разрыв 
кисты сопровождается резким болевым синдро-
мом и проявлениями аллергической реакции 
различной степени выраженности, вплоть до 
развития анафилактического шока. В стадии 
осложнений прослеживается развернутая кли-
ническая картина эхинококкоза. Кисты, дос-
тигшие больших размеров, вызывают значи-
тельные патологические изменения. При лока-
лизации кист в задних отделах печени часто 
происходит сдавление крупных сосудов. Раз-
вивается застой в системе воротной вены, что 
приводит к асциту и расширению вен живота, 
появлению отеков нижних конечностей. В этой 
стадии часто наблюдается желтушность кож-
ных покровов и склер [10, 12]. 

При множественном поражении клиниче-
ское течение значительно тяжелее, чем при 
одиночном. Кроме осложнений, связанных с ме-
ханическим сдавлением и инфицированием, час-
то наблюдаются аллергические реакции по типу 
гиперергических. Характерны нефропатии, ами-
лоидоз паренхиматозных органов. Присоединя-
ются осложнения, чаще всего нагноение и пер-
форация кист. Инфицируются обычно мертвые 
кисты (чаще у взрослых). Клинически этот про-
цесс сопровождается повышением температуры 
тела, ознобами, сильным потоотделением, боля-
ми и тяжестью в верхней половине живота, сла-
бостью, лейкоцитозом, палочкоядерным сдви-
гом, эозинофилией [10, 18]. 

Перфорация эхинококковых кист печени — 
одно из тяжелых осложнений, которое приво-
дит к значительному ухудшению состояния 
больного, а иногда к летальному исходу. Раз-
рываются как нагноившиеся, так и ненагноив-
шиеся кисты. Причиной разрыва могут быть 
любые механические факторы (ушиб живота, 
резкое движение, кашлевой толчок). Иногда 

возможен самопроизвольный разрыв кисты. 
Перфорация может оставаться незамеченной, 
если отверстие очень маленькое и особенно 
если прорыв произошел в пищеварительный 
тракт (желудок, кишечник) [12]. 

Направление разрыва кист зависит от их 
локализации. Кисты, расположенные в нижних 
передних отделах печени, прорываются в 
брюшную полость, диафрагмальные — в плев-
ральную полость. При выбросе большого ко-
личества эхинококковой жидкости развивается 
анафилактический шок, который выражается в 
том, что через несколько минут после разрыва 
наступают коматозное состояние, судороги, 
расширение зрачков, расстройство дыхания, 
повышение температуры тела до 39–40 °С, и в 
ближайшие часы может наступить летальный 
исход. Вместе с жидкостью выбрасываются 
сколексы, что ведет к обсеменению и образо-
ванию множества новых пузырей [10, 14]. 

Весьма тяжелые симптомы появляются при 
прорыве кисты в желчные пути. При этом разви-
вается состояние, напоминающее приступ желч-
нокаменной болезни с явлениями холангита 
(резкие боли, озноб, лихорадка) [3]. 

Диагностика 
Однокамерный эхинококкоз подозревают у 

лиц, которые имеют опухолевидное, медленно 
растущее образование в печени, легких или дру-
гих органах. При этом в анамнезе больные часто 
(но не обязательно!) указывают на контакт с соба-
ками, проживание в очагах эхинококкоза [3, 12]. 

Изменения лабораторных показателей при 
эхинококкозе неспецифичны. У части больных 
при нормальном количестве лейкоцитов в той 
или иной степени повышается количество эо-
зинофилов, отмечается увеличение СОЭ. При 
множественном процессе общее содержание 
белка несколько увеличивается, изменяется со-
став белков сыворотки крови: возникает уме-
ренная гипоальбуминемия и повышается кон-
центрация гаммаглобулинов. Большую цен-
ность при диагностике эхинококкоза имеют 
рентгенологические, радиологические, ультра-
звуковые методы исследования, компьютерная 
томография, лапароскопия, иммунодиагности-
ка (реакция латекс-агглютинации, РНГА, 
ИФА). Из методов рентгенологического иссле-
дования применяются рентгенография в пра-
вой и боковой проекциях, томография, по спе-
циальным показаниям — бронхография [3, 18]. 

Паразитологическая диагностика. Содер-
жимое эхинококкового пузыря при разрыве 
может излиться в просвет полых органов (ки-
шечник, бронхи) и выделиться наружу. Тогда 
появляется возможность паразитологического 
подтверждения диагноза по наличию сколек-
сов, отдельных крючьев, которые нередко от-
рываются от сколексов, и иногда — «дочерних» 
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пузырей. Чаще всего эти элементы обнаружи-
ваются в мокроте, асцитической жидкости, ино-
гда в дуоденальном содержимом, моче (крайне 
редко). Они могут быть найдены также в жид-
кости, полученной во время хирургической 
операции. Фрагменты оболочек эхинококково-
го пузыря, извлеченные во время операции или 
отошедшие самостоятельно, могут быть иден-
тифицированы под микроскопом [3, 5].  

Лечение 
Основным методом лечения эхинококкоза 

остается хирургический. Пузырь удаляют вме-
сте с оболочками. При этом стремятся не до-
пустить вторичного обсеменения содержимым 
пузыря операционной раны и полостей (брюш-
ной, плевральной). Сочетанное применение 
хирургических и химиотерапевтических спо-
собов лечения эхинококкоза печени является 
наиболее перспективным направлением в па-
разитарной гепатологии. Фармакотерапия эхи-
нококкоза разрабатывается много лет. Пред-
ложено несколько препаратов, из которых до-
вольно высокая активность была обнаружена у 
мебендазола (вермокс), альбендазола и неко-
торых других лекарственных средств. К назна-
чению лекарственной терапии следует подхо-
дить с осторожностью, помня, что гибель эхи-
нококка может привести к осложнениям (на-
гноение и разрыв кисты). В связи с этим наи-
более разумно сочетать хирургическое и ле-
карственное лечение, назначая препарат до и 
после операции для предотвращения диссеми-
нации сколексов гельминта вследствие нару-
шения целостности пузыря [2, 3, 10, 14]. 
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ТКАНЕВАЯ ДОППЛЕРОГРАФИЯ: ПРИНЦИПЫ И ВОЗМОЖНОСТИ МЕТОДА 

(обзор литературы) 
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радиационной медицины и экологии человека, г. Гомель 

Белорусская медицинская академия последипломного образования, г. Минск 

Тканевая допплерография представляет собой группу режимов, основанных на эффекте Допплера, ка-
чественной и количественной оценки глобальной и сегментарной функции миокарда. Она позволяет количе-
ственно оценивать функциональное состояние не только левого, но и правого желудочка. Использование 
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тканевой допплерографии информативно для оценки глобальной и региональной функции левого желудоч-
ка. С ее помощью стала возможной оценка систолической и диастолической функции различных сегментов 
левого и правого желудочков. 

В обзоре представлена информация о принципах и возможностях новой технологии ультразвукового 
исследования сердца — тканевой допплерографии в оценке миокардиальной функции. Затронута история ее раз-
вития. Основное же внимание уделено характеристике режимов тканевой миокардиальной допплерографии. 

Ключевые слова: эхокардиография, тканевая миокардиальная допплерография, допплеровская визуализа-
ция тканей. 

DOPPLER TISSUE IMAGING: PRINCIPLES AND POSSIBILITIES OF THE METHOD 
(literature review) 

E. P. Naumenko, I. E. Adzeriho 

Republican Research Center for Radiation Medicine and Human Ecology, Gomel 
Belarusian Medical Academy of Postgraduate Education, Minsk 

Doppler tissue imaging is a group of regimes based on the Doppler effect and the qualitative and quantitative as-
sessment of the global and segmental myocardial function. Doppler tissue imaging enables to evaluate quantitatively 
the functional state of not only the left, but also the right ventricle. The using of Doppler tissue imaging is informative 
for assessing the global and regional function of the left heart ventricle. The Doppler tissue imaging made it possible to 
assess the systolic and diastolic function of the various segments of the left and right ventricles. 

The review presents the information about the principles and possibilities of Doppler tissue imaging, the new 
technology of ultrasound heart examination in assessment of myocardial function. The review also covers the his-
tory of myocardial Doppler tissue imaging. The main attention is focused on the characterization of Doppler myo-
cardial tissue imaging regimes. 

Key words: echocardiography, Doppler tissue imaging. 
 
 

Сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) 
являются причиной преждевременной смерт-
ности и инвалидности населения и оказывают 
значительное отягощающее влияние на систе-
му здравоохранения. Смерть в молодом воз-
расте либо жизнь с хроническим заболеванием 
или инвалидностью приводит к тяжелым эко-
номическим последствиям для семьи и обще-
ства. Затраты на лечение болезней системы 
кровообращения в странах Европы оценива-
ются в 169 млрд. евро в год. По прогнозам 
ВОЗ, прямые расход на лечение БСК будут 
только увеличиваться в связи с все более ши-
роким внедрением в практику высокотехноло-
гичных методов диагностики и лечения [1, 2]. 

В настоящее время одним из наиболее часто 
используемых методов неинвазивной диагно-
стики ССЗ остается ультразвуковое исследова-
ние сердца — эхокардиография (ЭхоКГ) [3, 4]. 
Однако она имеет ряд ограничений и зависит 
не только от качества серошкального изобра-
жения [3], но и связана с субъективизмом его 
интерпретации, поскольку каждый врач имеет 
свой порог идентификации движения стенки 
левого желудочка (ЛЖ). 

С развитием ультразвуковой технологии 
появились новые более объективные методи-
ки, такие как тканевая допплерография (ТД). 
Тканевая миокардиальная допплерография (ТМД) 
позволяет количественно оценить морфострукту-
ру, функцию и метаболизм миокарда [4, 5, 6]. 

История допплер ЭхоКГ начинается в 1842 г., 
когда австрийским ученым, профессором матема-
тики Христианом Допплером (Christian Doppler) 
был впервые открыт, проанализирован и описан 
принцип изменения длины волны, отраженной от 
движущегося объекта. В кардиологии сущность 
допплеровского эффекта состоит в том, что при 
отражении ультразвукового сигнала от движу-
щихся объектов (эритроцитов, а также створок 
клапанов, стенок сердца) меняется его частота и 
происходит сдвиг частоты ультразвукового сиг-
нала. Тканевой допплер анализирует низкочас-
тотный сигнал, прошедший фильтр, отсекающий 
высокочастотный спектр. ТМД ЭхоКГ является 
по сути модификацией допплеровского метода, 
она избирательно анализирует сигналы, исходя-
щие от тканей (< 10 см/с и низкочастотные), ко-
торые затем проходят автокорреляцию и скоро-
стные преобразователи. Используются настройки 
частотных фильтров (0–50 Гц), позволяющие 
выделить движение миокарда. 

В Японии в середине 80-х годов прошлого 
века впервые была произведена цветовая доп-
плеровская визуализация динамики движения 
ригидной атеросклеротической бляшки. С это-
го момента, несмотря на технические ограни-
чения, метод цветовых допплеровских потоков 
был признан необычайно значимой технологи-
ей в области эхокардиографии и кардиологии. 

В 1989 г. Karl Isaaz впервые попытался 
количественно оценить функцию левого же-
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лудочка по движению миокардиальной стенки, 
используя метод импульсного исследования. 

В 1992 г. группа ученых (G. Sutherland, 
W. McDicken и др.) разработала первое про-
граммное обеспечение. Эта работа была про-
должена другой группой ученых, возглавляе-
мой A. Fleming. Реальное развитие и исполь-
зование ТМДЭхоКГ началось после опублико-
вания этими авторами базисной работы. 

С конца 80-х и до начала 2000-х годов 
опыт применения ТД ограничивался экспери-
ментальными работами, несмотря на обнадежи-
вающие результаты. Однако за последние десять 
лет, вследствие устранения технических недос-
татков возможности ТМД значительно возросли. 
Во многих клиниках ТМД становится частью 
стандартного ЭХоКГ-протокола. 

Учитывая, что ТМД обогащает информа-
тивностью ЭХоКГ и дает значительное количест-
во дифференциально-диагностической информа-
ции клиницисту, а большинство современных 
эхокардиографов оснащены этой методикой, нам 
представляется необходимым более подробно оз-
накомить  врачей с практическим использовани-
ем и возможностями данной методики. 

В кардиологической практике ТМД может 
применяться для диагностики большого коли-
чества нозологий и состояний [4, 5, 7–11]: 

1. Оценка глобальной (продольной) систо-
лической функции ЛЖ. 

2. Оценка сегментарной систолической функ-
ции ЛЖ. 

3. Диагностика ишемии миокарда. 
4. Дифференциальная диагностика необра-

тимой и обратимой дисфункции миокарда. 
5. Оценка глобальной и региональной диа-

столической функций ЛЖ. 
6. Оценка функционального состояния дру-

гих отделов сердца (правый желудочек, левое 
предсердие). 

7. Дифференциальная диагностика конст-
риктивного перикардита и рестриктивной кар-
диомиопатии. 

8. Неинвазивная оценка давления в полос-
ти сердца и легочной артерии. 

9. Диагностика отторжения сердечного транс-
плантата. 

10. Диагностика межжелудочковой и внут-
рижелудочковой диссинергии.  

Основные режимы тканевого допплера: 
1 — цветовой двухмерный, характеризуется 

наилучшим пространственным разрешением; 
2 — цветной М-модальный, обладает вы-

соким временным разрешением; 
3 — импульсно-волновой, позволяет опреде-

лить максимальную скорость движения миокарда; 
4 — режимы постпроцессинговой количе-

ственной обработки двухмерных цветовых доп-
плеровских данных. 

Выбор режима ТД определяется целью ис-
следования. Для наиболее оптимального ис-
пользования ТД необходимо хорошо пред-
ставлять возможности и проблемы каждого из 
режимов, который врач предполагает исполь-
зовать в своей практике. 

Цветовой двухмерный режим ТД 
При проведении ТМД ЭХоКГ в этом режи-

ме каждая точка допплеровского спектра окра-
шивается в определенный цвет в зависимости от 
направления и скорости движения исследуемых 
структур. Объекты, которые движутся к датчику, 
прокрашиваются в красный цвет, от датчика — 
в синий. Таким образом, алгоритм анализа цве-
тового двухмерного режима ТД идентичен алго-
ритму анализа цветовых двухмерных допплеро-
грамм кровотока. Дает представление о про-
странственном соотношении движения различ-
ных структур в каждый момент времени. 

Цветной М-модальный режим 
В режиме М-модального картирования по-

лучается развертка изображения во времени. К 
преимуществам цветного допплеровского кар-
тирования следует отнести возможность быст-
рой визуальной оценки характера движения и 
хорошее пространственное разрешение, позво-
ляющее раздельно измерить скорость движения 
миокарда в субэпикардиальных и субэндокарди-
альных слоях. Еще более важное преимущество 
метода — возможность одновременной оценки 
скорости различных сегментов миокарда. Для 
анализа достаточно зарегистрировать одно ко-
дированное цифровое изображение (cineloоp), 
которое может содержать один или несколько 
сердечных циклов. Последующий анализ прово-
дится в режиме off-line и требует использования 
специального программного обеспечения. 

Импульсно-волновой режим  
Этот режим позволяет регистрировать ско-

рости тех участков миокарда, которые попадают 
в контрольный объем на протяжении сердеч-
ного цикла. Длина этих участков обычно со-
ставляет 12–16 мм для базальных сегментов 
левого желудочка (ЛЖ) и 20–22 мм для ба-
зальных сегментов правого желудочка (ПЖ) 
при сканировании из верхушечного доступа. 
При работе в этом режиме можно в реальном 
времени регистрировать скорость движения 
участка миокарда или сердечной структуры, 
чаще всего фиброзного кольца митрального 
клапана (ФКМК) [7, 8, 14]. Для этого необхо-
димо установить контрольный объем в иссле-
дуемую точку. При анализе движения миокар-
да различных сегментов из верхушечного дос-
тупа основным вектором движения будет про-
дольный, обусловленный сокращением субэн-
докардиальных слоев. При регистрации дви-
жения миокарда из поперечных сечений со-
кращение миокарда обусловлено циркулярно-
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расположенными волокнами миокарда. Доп-
плерограмма движения миокарда состоит из 
трех пиков: систолического и 2-х диастоличе-
ских, противоположно направленных. 

Систолический пик (Sm) направлен выше, 
а два диастолических (Em и Am) — ниже изо-
линии. Систолическая волна имеет два пика: 
S1 и S2. Считается, что S1 отображает изово-
люметрическое систолическое напряжение мио-
карда, S2 — собственно систолическое сокра-
щение. Систолическая волна S может варьиро-
вать по форме в зависимости от скорости сег-
ментов миокарда. В продольном сечении мак-
симальная скорость составляет в норме от 8 до 
18 см/с [11, 18]. У пациентов с объемной пере-
грузкой или у молодых лиц с высокой часто-
той сердечных сокращений (ЧСС) максималь-
ная систолическая скорость может быть выше. 
Заболевания сердца, нарушения ритма и про-
водимости, гемодинамическая нагрузка на 
сердце вызывают различные отклонения от 
нормального импульсно-волнового спектра. 
Иногда наряду с основными волнами появля-
ются дополнительные волны, как правило, не-
большой амплитуды. В большинстве случаев 
ими можно пренебречь. Исключение составля-
ет постсистолическая волна PSm, которую 
можно наблюдать у больных с ИБС и хрони-
ческой сердечной недостаточностью, особенно 
при выраженных нарушениях регионарной со-
кратимости. Преимуществом этого метода по 
сравнением с визуализацией в B-режиме явля-
ется техническая простота и независимость от 
серошкального изображения эндокарда ЛЖ. 
Недостаток этого метода обусловливается тем, 
что на экскурсию движения фиброзного коль-
ца митрального клапана (ФК МК) влияют ана-
томические особенности и функциональное 
состояние левого предсердия. Относительным 
недостатком этого режима является то, что 
можно использовать лишь один сегмент в ре-
жиме on-line [9, 10, 11, 12, 16]. Целенаправ-
ленно исследуя сегменты миокарда ЛЖ, мож-
но оценить сегментарную сократимость, а 
оценивая движение фиброзных колец — гло-
бальную (продольную) функцию желудочков 
Импульсно-волновой режим ТД необходимо 
использовать в диагностике скрытой коронар-
ной недостаточности, в оценке количества 
дисфункциональных сегментов с Е/А < 1,0 и 
(или) IVRT > 90мс, независимо от показателей 
трансмитрального кровотока У больных ИБС 
при нормальных значениях Е/А <1,0 и (или) 
IVRT > 40–80 мс регистрируются дисфункцио-
нальные сегменты. Следовательно, применение 
данного режима позволяет выявить раннюю ста-
дию поражения сердца при ИБС. Оценку про-
дольной диастолической функции ЛЖ необхо-
димо выполнять пациентам с факторами риска 

ИБС для выявления ранних признаков коронар-
ной недостаточности. Применение данного ре-
жима позволяет выявить «псевдонормальную» 
диастолическую дисфункцию ЛЖ. Регистрация 
тканевого допплеровского спектра от фиброзно-
го кольца трикуспидального клапана (ФК ТК) на 
стороне свободной стенки правого желудочка (ПЖ) 
позволяет рассчитать систолическое давление в 
легочной артерии, среднее давление в правом 
предсердии, а от фиброзного кольца митрального 
клапана (ФК МК) на стороне боковой стенки — 
конечное диастолическое давление в ЛЖ. 

Режимы постпроцессинговой количест-
венной обработки двухмерных цветовых доп-
плеровских данных (средства анализа цифровых 
данных скорости, позволяющие представить ре-
зультат обработки в режиме «off line»). 

Режим Tissue Velocity Imaging (TVI) обра-
батывается в режиме on-line из двухмерного 
цветового допплеровского режима с помощью 
специального программного обеспечения. В 
отличие от импульсно-волнового допллеровско-
го исследования этот режим оценивает средние 
скорости движения миокарда и его структур. В 
режиме TVI регистрируются 2 систолических 
пика — S1 и S2 в диастолу регистрируется два 
пика — Е, А. Значения скоростей TVI на 20 % 
ниже скоростей импульсно-волнового доппле-
ровского исследования Наряду с основными 
пиками у пациентов с ИБС может регистриро-
ваться постсистолический пик. Регистрация 
постсистолического пика свидетельствует о 
серьезном поражении миокарда. 

При описании регионарных скоростей дви-
жения стенок необходимо отметить, что они 
оценивают лишь движение миокарда, но не из-
меряют локальную деформацию. Ее можно оце-
нить, используя режимы Strain (S) и Strain/Rate 
(SR) — деформация и скорость деформации. 

Strain и Strain/Rate (S, SR). Strain опреде-
ляется как деформация объекта по отношению 
к его начальной форме [9, 10, 13, 14]. Относи-
тельное изменение длины и является дефор-
мацией (Strain), которая обозначается E и мо-
жет быть описана формулой: Е = L–L0 / L1, где 
L — длина объекта после деформации, а L0 — 
исходная длина объекта. Поскольку эта вели-
чина является изменением длин относительно 
исходной величины, то она выражается в про-
центах. Если происходит удлинение объекта, 
то деформация считается положительной ве-
личиной, при укорочении объекта — отрица-
тельной. Скорость деформации миокарда рас-
считывается на основе пространственного гра-
диента скоростей между двумя соседними 
точками миокарда: Е = (V1–V2) / L, где L — 
расстояние между точками 1 и 2, а V1 и V2 ско-
рости движения в этих же точках. При утол-
щении сегмента миокарда в радиальном на-



Проблемы здоровья и экологии 21

правлении E принимает положительное значе-
ние, при истончении — отрицательное. Про-
дольные изменения деформации сегментов 
миокарда, полученные из верхушечных позиций 
датчика, характеризуются терминами «скорость 
укорочения» в систолу (отрицательное значе-
ние Е) и «скорость удлинения» в диастолу 
(положительное значение Е). 

Преимущества измерений S и SR в том, 
что эти величины могут быть получены в ре-
альном времени с высокой временной и про-
странственной точностью. На значение S и SR 
не влияет глобальное смещение сердца и эф-
фект связывания сегментов. Ограничения режи-
ма заключаются в том, что измерения проводят-
ся из апикальной позиции, поэтому можно оце-
нить только продольную деформацию и на ана-
лиз S и SR влияет качество серошкального изо-
бражения. Продольный систолический SR кор-
релирует с максимальным значением первой 
временной производной давления в ЛЖ. По срав-
нению с миокардиальными скоростями про-
дольный SR обладает большей чувствительно-
стью и специфичностью в выявлении как дис-
функциональных, так и жизнеспособных сег-
ментов. Этот режим позволяет выявить сегмен-
ты миокарда с нормальным кинезом стенки, а 
также при различных типах асинергии. 

Двухмерный Strain, или двухмерное от-
слеживание пятен (ДОП) [12, 15, 20] представ-
ляет собой новую технологию, основанную на 
анализе движения ультразвуковой картины 
миокарда. в B-модальном изображения серой 
шкалы. Эта технология использует уникаль-
ную ультразвуковую картинку, которая созда-
ется в результате отражения, преломления и 
рассеивания ультразвука при его проникнове-
нии в ткани. Фоновый шум фильтруется с по-
мощью специального алгоритма, выделяюще-
го небольшой сегмент миокарда со стабильной 
картиной ультразвуковых пятен серой шкалы, 
называемой kernels, и состоящий из 20–40 
пикселей. При использовании технологии 
ДОП происходит отслеживание от кадра к 
кадру уникальной картины совокупности пя-
тен серой шкалы, которые генерируются при 
прохождении ультразвукового луча. Смеще-
ние этой уникальной картины пятен серой 
шкалы происходит вслед за движением мио-
карда, и изменения между пятнами отражают 
деформацию миокарда. Для корректного вы-
полнения анализа необходимо корректно об-
вести границы эндокарда и эпикарда ЛЖ и, 
соответственно, правильно очертить зону ин-
тереса. Программное обеспечение автоматиче-
ски разделяет желудочек на 6 одинаковых 
сегментов, каждый из которых может быть 
проанализирован в отдельности. При исполь-
зовании этой технологии наряду с параметра-

ми деформации возможна оценка параметров 
ротации и скручивания левого желудочка. По-
скольку при использовании технологии ДОП 
параметры деформации могут быть рассчита-
ны для 2-х направлений, речь идет о двухмер-
ном стрейне. Преимущества метода ДОП: не 
зависит от угла сканирования, не требует вы-
сокой частоты кадров, не зависит от эффекта 
подтягивания, обладает большей воспроизво-
димостью данных, позволяет анализировать 
продольный, радиальный, циркулярный стрейн и 
показатели вращения ЛЖ. Нормальные значе-
ния продольного стрейна варьируют от 16 до 19 %. 
Глобальный продольный максимальный систо-
лический стрейн составляет 18,6 ± 0,1 %, макси-
мальная систолическая скорость стрейна — 1,10 ± 
0,01 c-1 Значения продольного стрейна базаль-
ных сегментов меньше по сравнению со сред-
ними и верхушечными сегментами В норме 
показатели систолического и диастолического 
стрейна и скорости стрейна примерно вдвое 
больше в радиальном направлении по сравне-
нию с продольным. Показатели систолического 
и диастолического стрейна и скорости стрейна 
правого желудочка больше по сравнению с ле-
вым и характеризуются большей неоднородно-
стью. Систолическое продольное укорочение 
ЛЖ осуществляется в основном за счет сокра-
щения субэндокардиальных слоев миокарда, 
которые являются наиболее уязвимыми вслед-
ствие наибольшего влияния на них внутриже-
лудочкового давления и относительно скудного 
кровообращения этой зоны. Поэтому наруше-
ние продольной функции является наиболее 
чувствительным в диагностике механической 
дисфункции ЛЖ. Средние и эпикардиальные 
участки миокарда могут не затрагиваться пато-
логическим процессом на начальных этапах, 
поэтому циркулярная функция ЛЖ и его скру-
чивание могут оставаться в норме или даже 
происходит компенсаторное увеличение с це-
лью поддержания систолической функции ЛЖ. 
Нарушение ранней диастолической продольной 
релаксации и замедление раскручивания ЛЖ 
приводит к увеличению давления наполнения 
ЛЖ и его диастолической дисфункции, фрак-
ция выброса при этом нормальная. 

Регистрация даже минимального наруше-
ния механической функции ЛЖ может иметь 
клиническое значение. Для выявления заболе-
вания на ранней стадии достаточно регистра-
ции нарушений продольной деформации мио-
карда ЛЖ. Радиальная и циркулярная дефор-
мация, показатели скручивания позволяют 
оценить и выявить механизм дисфункции ЛЖ.  

Tissue tracking — тканевой след отражает 
интеграл скорости движения конкретного уча-
стка миокарда во время систолы, этот инте-
грал равен пройденному конкретным участком 
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миокарда расстоянию вдоль оси допплеровско-
го сканирования за время систолы [9, 16, 19]. 
Для адекватной работы данного режима обяза-
тельным является регистрация ЭКГ на экране 
монитора ультразвукового сканера. Этот ре-
жим позволяет оценить визуально (в двухмер-
ном режиме) и количественно (по регистрации 
кривых) систолическое расстояние смещения 
какого-либо участка миокарда вдоль оси доп-
плеровского луча путем комбинированного 
цветового изображения. Этот режим выполня-
ется только из апикальной позиции и оценива-
ет систолическое базально-апикальное смеще-
ние каждого сегмента или смещение ФК МК 
или ТК. В двухмерном режиме Tissue Tracking 
можно быстро провести визуальный анализ 
систолического смещения сегментов по нали-
чию семи цветовых полос. Эти цветовые поло-
сы означают различные расстояния движения 
с постепенным снижением расстояния движе-
ния. В норме самое низкое расстояние движе-
ния отмечается в верхушке, самое большое — 
в ФК МК или ФК ТК. Этот режим позволяет 
визуализировать систолическую дисфункцию 
ЛЖ. По кривым Tissue Tracking можно вы-
явить постсистолическое сокращение сегмен-
тов, которое будет проявляться низким сме-
щением сегмента в конце систолы или пост-
систолическим смещением в период изоволю-
метрического расслабления ЛЖ. Визуальное 
использование этого метода целесообразно 
при оценке эффекта лекарственной терапии 
или реваскуляризации миокарда. 

Основные надежды в выявлении жизне-
способности миокарда и в диагностике ише-
мии миокарда связаны с новыми режимами 
ТД, позволяющими оценить деформацию мио-
карда и скорость деформации. Клиническое зна-
чение параметров деформации миокарда заклю-
чается в основном в диагностике острой ишемии 
миокарда и различных форм ишемической дис-
функции. Strain и Strain/ Rate в наибольшей сте-
пени отражают систолическое утолщение и, 
следовательно, сократимость миокарда. Режим 
деформации позволяет выявить ишемические 
изменения еще до уменьшения скоростей дви-
жения миокарда и до появления локальной со-
кратимости при визуальной оценке. 

Заключение 
Проведенный обзор литературы свиде-

тельствует, что ТМД ЭХоКГ является перспек-
тивным направлением неинвазивной оценки со-
стояния миокарда.Данное направление суще-
ственно расширяет фундаментальные пред-
ставления о функции миокарда. По мере нако-
пления фактических данных области примене-
ния метода постоянно расширяются. При ис-
пользовании метода ТД необходимо тщатель-
но соблюдать методические особенности реги-

страции данных и учитывать технические ог-
раничения метода. 
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ВАРИАНТНАЯ АНАТОМИЯ ПОЧЕЧНЫХ АРТЕРИЙ 

М. Б. Парфенович 

Белорусский государственный медицинский университет, г. Минск 

Цель исследования: установление актуальных, практически значимых направлений исследований мор-
фологических и топографо-анатомических особенностей почечных артерий у взрослого человека. 

Материалы и методы. Изучено 98 источников литературы по морфологии, морфометрическим характери-
стикам и топографии почечных артерий у человека в постнатальном периоде. В настоящей статье проанализиро-
ваны наиболее основательные из них, касающиеся данной проблемы, на основании чего сделано заключение. 

Результаты. Установлено, что данные литературы по анатомии артерий почек у человека свидетельст-
вуют о неоднозначности и противоречивости  результатов исследований и их трактовки. 

Заключение. Анализ имеющихся научных данных обуславливает необходимость дальнейшего проведе-
ния морфологических исследований по строению и топографии артерий почек у человека, имеющих важное 
прикладное значение. 

Ключевые слова: почка, почечная артерия, морфометрия. 

VARIANT ANATOMY OF RENAL ARTERY 

M. B. Parfenovich 

Belarusian State Medical University, Minsk 

The purpose of the study was to establish relevant and practically important directions of research of the mor-
phological and topographic features of renal arteries in adults. 

Materials and methods. We have studied 98 literature references on morphology, morphometric characteristics 
and topography of renal arteries in humans in the postnatal period. The present article analyzes the most well-
grounded literary sources relevant to the issue and on their basis a conclusion has been made.  

Results. It has been established that the literature survey on the anatomy of the renal arteries in humans testify 
to ambiguity and inconsistency of the research results and their interpretation.  

Conclusion. The analysis of the available literature data determines the orientation of the morphological studies 
on the structure and topography of renal arteries in humans being of great practical importance.  

Key words: kidney, renal artery morphometry. 
 
 

Углубление знаний о вариантах и аномалиях 
кровеносных сосудов почки — одна из важных за-
дач морфологии, так как представляет большой 
интерес для практической медицины, что и обу-
славливает актуальность подобных исследований. 

Почечные сосуды, в частности, артерии, 
по имеющимся данным, характеризуются весьма 
широким диапазоном вариабельности по источ-
никам происхождения, топографии, способу 
ветвления, пространственным взаимоотношени-
ям ветвей, синтопии с другими анатомически-
ми структурами, по числу и морфометриче-
ским характеристикам. Это обуславливает не-
обходимость многовекторности и комплексно-
го подхода в исследовании кровеносных сосудов 
почек на макро-, макро-микроскопическом, мик-
роскопическом и ультраструктурном уровнях. 

Морфологический аспект этой проблемы 
касается, в первую очередь, установления ин-
дивидуальных особенностей и вариантов ана-
томии, топографии почечных артерий, их ко-
личественных и морфометрических характери-
стик, пространственного расположения, ис-
точников происхождения почечных артерий в 
зависимости от соматотипа. Такой направлен-

ности исследования, по данным литературы, 
уделяется крайне мало внимания. 

В связи с клинической значимостью во-
просы анатомии сосудов почек постоянно 
привлекают внимание исследователей. При-
чем особое внимание уделяется их экстраор-
ганному отделу [1], так как это важно для хи-
рургической практики и современных мето-
дов инструментальной диагностики. Анализ 
литературы свидетельствует о том, что осве-
щение различных аспектов анатомии и топо-
графии почечных сосудов, их индивидуаль-
ной изменчивости и аномалий до настоящего 
времени не всегда однозначно, а иногда и 
противоречивое. 

Строение кровеносного русла теснейшим 
образом связано с функциональной значимо-
стью органа и также зависит от особенностей его 
развития в эмбриогенезе. Чем сложнее органо- и 
гистогенез органа в пренатальном развитии, тем 
более выражены морфологические и топографи-
ческие особенности его сосудов [2]. 

Анализ имеющихся морфологических ра-
бот, направленных на клинические аспекты со-
судистого русла почек, на наш взгляд, позво-
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ляет выделить основные направления морфо-
логии и топографии почечных артерий. 

Установление количественных особенностей. 
По данным литературы, почечные артерии могут 
быть одиночными или множественными. Учет 
этих вариантов почечных артерий имеет важное 
прикладное значение, особенно при оперативных 
вмешательствах и трансплантации почки [2–6]. 

Главным источником питания почек явля-
ется брюшная часть аорты за счет основной, а 
также добавочных почечных артерий. Причем 
различные авторы по-разному интерпретируют 
термин «добавочные» или «множественные» 
артерии почек. Так, одни из них считают необ-
ходимым разграничивать понятия «множествен-
ные магистральные», «добавочные» и «пробо-
дающие» артерии почки [7]. Под множествен-
ными артериями предлагается понимать нали-
чие более 2 сосудов, которые следуют от аорты 
до ворот почки. К добавочным артериям почки 
следует относить сосуды, которые начинаются 
от других источников: общая подвздошная, на-
ружная подвздошная, чревная, средняя надпо-
чечниковая, правая ободочная артерии, правая 
ветвь печеночной артерии, поясничные артерии 
и др. [8, 9]. Под прободающими следует пони-
мать артерии, которые независимо от их ис-
точника впадают в почку вне почечных ворот 
(верхний или нижний полюс почки) [8, 9]. 

По мнению отдельных авторов [7], при на-
личии основного артериального ствола, а так-
же одной и более дополнительных артерий 
следует говорить о множественных почечных 
артериях, где одна из них является основной, 
другая (другие) — дополнительной (дополни-
тельными). Частота выявления добавочных по-
чечных артерий с обеих сторон, только слева 
или только справа заметно варьирует от мини-
мальных 3,3 % до максимальных 47 %, в сред-
нем — 22,4 %. Данные разных авторов нахо-
дятся в этом цифровом диапазоне [5–13]. Мно-
гие исследователи считают, что частота выяв-
ления добавочных артерий зависит также от 
возраста организма. В ряде исследований при-
водятся данные о том, что чаще дополнитель-
ные артерии встречаются у людей пожилого 
возраста, в других, наоборот, чаще у лиц мо-
лодого возраста, а отдельные исследования 
приводят данные о наибольшем числе допол-
нительных артерий у детей [14–21]. 

Почечная ножка в зависимости от количе-
ства почечных сосудов может быть простой 
или сложной. Простую сосудистую ножку со-
ставляют одинарные почечные артерия и вена. 
Для сложной ножки характерно наличие доба-
вочных почечных сосудов [22–25]. В составе 
сложной почечной ножки множественные ар-
терии описываются по-разному: параллельные, 
сходящиеся, расходящиеся, перекрещивающие-

ся, соприкасающиеся. Не исключаются и дру-
гие варианты взаиморасположения сосудов в 
составе почечной ножки. Как простая, так и 
сложная формы почечной ножки могут обна-
руживаться на обеих сторонах тела или только 
на одной стороне; обычно превалирует по-
следний вариант. По данным [26], частота вы-
явления простой почечной ножки составила 
62,8 % случаев, а сложной — 37,2 % случаев. В 
составе сложной почечной ножки обычно пре-
валирует число артерий. Такой параметр, как 
длина почечной ножки сказывается на воз-
можностях и технике пересадки почки. К при-
меру, длина простой сосудистой ножки у 
взрослых людей справа варьирует в пределах 
1,3–4 см, слева — от 3,3 до 6,8 см [26]. 

Разночтения в цифрах у разных авторов 
зависят от небольшого объема выборки исследо-
вания, отсутствия учета половой, возрастной 
принадлежности, учета симметричности, типа 
телосложения, морфометрических показателей. 

Второе важное направление исследований 
почечных артерий, которому придается важное 
значение в клинике, это — детальное изучение 
их топографии и взаимоотношений со смежны-
ми анатомическими образованиями (синтопия). 
По данным подавляющего большинства авторов, 
почечные артерии начинаются от аорты на уров-
не L1–2 позвонков, как правило, ниже устья верх-
ней брыжеечной артерии [6, 23]. Однако отдель-
ные авторы [22, 28] свидетельствуют о том, что 
этот уровень находится ниже и соответствует L3 
позвонку. В редких случаях указывается, наобо-
рот, более краниальное отхождение почечных 
артерий: Тh12 позвонок или даже супрадиаф-
рагмально [4, 27]. Уровень отхождения доба-
вочных почечных артерий от брюшной части 
аорты также вариабелен и колеблется в преде-
лах от нижней половины тела Тh12 позвонка до 
нижней половины тела L3 позвонка, что наблю-
дается при наличии 2–5 добавочных артерий. 

По результатам отдельных исследований 
[22], в случае 5 добавочных почечных артерий 
от аорты к левой почке они начинаются на 
уровне от тела L1 до тела L3 позвонка. В этом слу-
чае отмечена выраженная диссимметрия: справа 
обнаружена единственная почечная артерия диа-
метром 8 мм (при сумме диаметров главной и до-
полнительной левых почечных артерий 24 мм). 

По другим данным, истоки почечных ар-
терий от аорты проецируются на уровне между 
серединой тела Тh12 позвонка и серединой тела 
L3. При этом 9/10 всех истоков почечных арте-
рий находились в зоне между серединой тел L1 
и L2 позвонков, причем в 26,9 % случаев нача-
ло обеих почечных артерий (правой/левой) со-
ответствовало уровню нижней половины L1. В 
одних исследованиях половых различий в уров-
не отхождения почечных артерий нет, по дан-
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ным других: у женщин почечные артерии начи-
наются несколько выше, чем у мужчин. В 38,7 % 
случаев правая и левая почечные артерии отхо-
дили от аорты на одном и том же уровне у муж-
чин и женщин [9]. Устье правой почечной арте-
рии в 41,5 % случаев находилось выше устья ле-
вой, а в 19,8 % случаев, наоборот, устье левой — 
выше, чем правой [28]. Частота отхождения по-
чечных артерий от аорты на одном и том же 
уровне варьирует от 33 до 81 %. 

Третьим аспектом, важным для практической 
медицины, является комплекс исследований фор-
мы почечной артерии (прямолинейная, дугооб-
разная и др.), их ход (горизонтальный, восходя-
щий, нисходящий), а также установление места на 
аорте, от которого они отходят. Имеющиеся лите-
ратурные данные [29] свидетельствуют, что пре-
валирует дугообразная форма (изгиб направлен 
вверх): 62,9 % случаев справа, 74,6 % случаев 
слева. В некоторых исследованиях получены ре-
зультаты о редкой встречаемости горизонтального 
направления почечных артерий (6,3 % случаев — 
справа и 5,2 % — слева). По другим данным, час-
тота горизонтального хода артерий значительно 
выше — 43,7 % случаев, в 8,4 % случаев они 
имеют восходящее направление [30], при этом 
показано, что у лиц женского пола чаще, чем у 
мужчин наблюдается нисходящий ход почечных 
артерий. Зависимость между уровнем отхождения и 
направлением почечных сосудов свидетельствует о 
том, что чем ниже начинаются почечные артерии, 
тем выше процент случаев восходящего их направ-
ления и тем больше угол между ними и аортой. 

В ряде исследований показано, что реже 
всего (5 % случаев) наблюдается восходящее 
направление почечных артерий, более чем в 
половине случаев (55 %) левая почечная арте-
рия следует горизонтально и лишь в 15 % слу-
чаев такое же направление имеет правая по-
чечная артерия, для которой характерно нис-
ходящее направление — 80 % случаев, а час-
тота нисходящего хода левой почечной арте-
рии составляет 40 % случаев [31]. 

Наконец, следует подчеркнуть, что неко-
торые авторы [32] не отмечают корреляции 
между уровнем отхождения почечных артерий, 
стороной тела (правая/левая) и половой при-
надлежностью. 

Что касается поверхности аорты, от кото-
рой отходят почечные артерии, то, по данным 
исследований, главные почечные артерии, как 
правило, отходят от боковой поверхности 
брюшной части аорты на уровне от Тh12 до L1 
позвонков [24, 28]. По добавочным артериям 
почки имеющиеся сведения свидетельствуют, 
что большинство из них берут свое начало на 
передне-боковой поверхности аорты [33, 34]. 

Четвертое направление исследований ва-
риантной анатомии и топографии артерий по-

чек, имеющее важное клиническое значение, 
направлено на изучение топографии этих со-
судов по отношению к воротам почки и осо-
бенностям вариантов их ветвления. По отно-
шению к воротам почки отдельные авторы 
различают два топографических типа деления 
aa. renales: 1 — юкстаренальный (вблизи поч-
ки) — 91,3 % случаев и 2 — юкстааортальный 
(вблизи аорты) — 8,7 % случаев. В основу 
данной классификации положено измерение 
расстояния от аортальных устьев почечных ар-
терий до разветвления их на ветви I-го поряд-
ка. По этому критерию отмечается асимметрия 
в зависимости от стороны тела — правая/левая — 
у одного и того же субъекта [24, 28]. В понятие 
«тип ветвления почечной артерии» исследова-
тели вкладывают особенности отхождения вет-
вей: рассыпная, магистральная и промежуточ-
ная формы экстраорганного деления почечных 
артерий [10, 12, 24, 28, 35]. 

Вышеназванные типы ветвления почечных 
артерий в перечисленных работах касаются 
как одиночных, так и множественных их форм. 
На основании изучения особенностей ветвле-
ния артерий почек в отдельных работах [35] 
сделана попытка их классификации по общим 
признакам на варианты: 1) деление основного 
артериального ствола: дистально рассыпная, 
проксимально рассыпная, вилообразная, двой-
ная и тройная почечные артерии, 2) сочетание 
основной и добавочных aa. renales: а) доба-
вочные артерии, начинающиеся от других со-
судов, кроме брюшной части аорты; б) верхне-
полюсная прободающая артерия; в) нижнепо-
люсная прободающая артерия и г) двуполюс-
ные прободающие почечные артерии. 

В единичных работах [12] представлены 
типы ветвления почечных артерий с учетом 
половой принадлежности и стороны тела (пра-
вая, левая). При этом показано, что у мужчин и 
у женщин чаще встречается магистральный 
тип ветвления, причем у мужчин он регистри-
руется на 3–4 % чаще, чем у женщин. 

Имеются данные, что в незначительном 
количестве случаев слева — 6,0 % и справа — 
2,7 % случаев экстраорганно почечные артерии 
не разветвляются. 

Пятым аспектом морфологических иссле-
дований почечных артерий, имеющих важное 
прикладное значение в хирургии и для пра-
вильной оценки результатов современных ме-
тодов инструментальной диагностики, являет-
ся создание нормативной морфометрической ба-
зы этих сосудов. В ряде работ приводятся поня-
тия «анатомическая длина» и «хирургическая 
длина» почечных артерий [5, 6, 26, 36, 37]. За 
анатомическую длину предлагается принимать 
расстояние от аорты до ворот почек, а хирурги-
ческая длина — это расстояние от аорты до мес-
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та деления почечной артерии. Анатомическая 
длина справа в среднем 6,8 см, слева — 5,5 см, 
хирургическая длина почечных артерий состав-
ляет справа 4,3 см и 3,9 см слева. Некоторые ав-
торы по-другому интерпретируют понятие «хи-
рургическая длина» почечных сосудов, утвер-
ждая, что она больше анатомической за счет 
смещаемости аорты, нижней полой вены и эла-
стичности стенок сосудов. Совокупность этих фак-
торов сообщает дополнительную мобильность 
почек: хирургическую длину, превосходящую 
анатомическую длину почечной артерии. 

Для объективной оценки результатов со-
временных методов исследования почечных 
артерий и при оперативных вмешательствах 
важно учитывать их длину и диаметр в зави-
симости от индивидуальных, половых, возрас-
тных особенностей и в связи с соматотипом. 
Информация относительно длины почечных 
кровеносных сосудов, в том числе в зависимо-
сти от возрастного периода организма неодно-
значна. Так, в одних работах утверждается, что 
почечные артерии длиннее в молодом возрас-
те, в то время как в других — в старческом [3, 
11, 14, 15]. Что касается зависимости длины 
сосудов от половой принадлежности, то мне-
ния авторов тоже расходятся. Одни считают, 
что артерии длиннее у женщин, по данным 
других — у мужчин [17, 19, 20]. 

На основании анализа небольших выборок 
отдельные авторы [33] приводят данные, что мак-
симальная длина почечных артерий у взрослых 
людей справа составляет 7,9 см, слева — 
6,3 см; минимальная их длина — 5,0 и 3,5 см 
соответственно, средняя величина справа 6,16 см, 
слева — 4,75 см. 

Длина добавочных почечных артерий, как 
показано в отдельных источниках [29], варьирует 
в большем диапазоне (49 мм — справа и 33 мм — 
слева), чем длина основных почечных артерий 
(45 мм — справа и 37 мм — слева). Примерно та-
кие же показатели получены при среднестатисти-
ческой обработке наблюдений [10]: длина правой 
основной почечной артерии составляет 42 ± 
2,1 мм, а левой почечной артерии — 32,1 ± 0,24 мм. 
При небольших выборках эти показатели значи-
тельно отличаются. По результатам исследования 
[32], длина правой почечной артерии колеблется 
от 55 до 74 мм (средняя — 65 мм), левой — от 48 
до 67 мм (средняя — 48 мм). 

По данным литературы [26], хирургиче-
ская длина почечных артерий у взрослых варь-
ирует от 35 до 60 мм, слева — от 20 до 50 мм. 
По данным других исследований, этот параметр 
колеблется в широком диапазоне — от 2 до 79 
мм, составляя в среднем 48 мм [2], а анатомиче-
ская длина почечных артерий — от 43 до 91 мм. 

Анализ изученных источников литературы 
свидетельствует о неоднозначности, а иногда и 

противоречивости данных о втором важном мор-
фометрическом параметре почечных артерий — 
их диаметре (калибре). По данным некоторых 
авторов [33], диаметр правой почечной артерии у 
взрослых людей варьирует в пределах от 3,5 до 
8,0 мм, составляя в среднем 5,48 мм. В отдель-
ных литературных источниках приводятся дан-
ные, что диаметр просвета правой и левой по-
чечных артерий у взрослых людей одинаков, в 
среднем он равен 7,0 ± 0,2 мм [26]. В других ра-
ботах [32] приводятся данные, что диаметр ос-
новных почечных артерий варьировал от 5,1 до 
6,3 мм, а добавочных — от 2,0 до 4,5 мм. 

В доступной литературе приводятся дан-
ные о зависимости диаметра артерий почки от 
их числа [4, 5, 6, 13]. При наличии одиночных 
(главных) почечных артерий у взрослых людей 
их калибр колеблется от 4 до 11 мм, чаще — 6–
8 мм [11]. При наличии одной добавочной арте-
рии диаметр основной почечной артерии варьи-
рует от 4 до 9 мм, а диаметр добавочной может 
составлять от 2 до 4 мм [32]. Наличие 2-х доба-
вочных артерий приводит к уменьшению диа-
метра основной почечной артерии до 3–7 мм при 
диаметре каждой из добавочных 2–5 мм. 

Результаты отдельных исследований сви-
детельствуют, что средний диаметр почечных 
артерий (при отсутствии добавочных артерий) 
составляет 4,7 мм (от 2,6 до 6 мм), а при нали-
чии добавочной артерии равен 3,5 мм (от 2,4 
до 5 мм), в то время как средний диаметр про-
бодающих артерий почки может составлять 5,3 мм, 
варьируя от 3,3 до 6,0 мм [34]. 

При наличии добавочных почечных арте-
рий показано, что диаметр нижнеполюсных до-
бавочных артерий в 2–3 раза больше диаметра 
добавочных артерий, идущих к верхнему по-
люсу почки. В возрастном аспекте показано, 
что диаметр почечных артерий зависит от пе-
риода новорожденности и до 16 лет увеличи-
вается в 3,5 раза, с наибольшими приростами в 
возрасте от 3 до 8 лет, а в пожилом и старче-
ском возрасте, как ими установлено, главный 
ствол почечной артерии имеет диаметр, в сред-
нем равный 4,7 мм. У лиц зрелого возраста он 
составляет примерно 5,5 мм [19, 20]. 

Таким образом, анализ литературных данных 
свидетельствует о многовекторности морфологи-
ческих работ по исследованию почечных артерий. 
Однако описания различных аспектов анатомии и 
топографии почечных сосудов, уровня отхожде-
ния почечных артерий, их формы, индивидуаль-
ной изменчивости и аномалий до настоящего 
времени не всегда однозначны, а иногда и проти-
воречивы. Ситуация усложняется еще и путано-
стью предлагаемой различными авторами терми-
нологии, которую они используют при освещении 
данной проблемы. Имеющиеся морфометриче-
ские данные по почечным артериям варьируют в 
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большом цифровом диапазоне. Противоречия и 
неоднозначность результатов исследования, на 
наш взгляд, можно объяснить небольшим объе-
мом выборок, отсутствием учета половой при-
надлежности и возрастной периодизации. 

Особенно следует подчеркнуть, что прак-
тически во всех работах, посвященных вопро-
сам анатомии, топографии и морфометриче-
ским характеристикам почечных артерий, не 
учитываются два важных фактора: 1) индивиду-
альные особенности морфологии почки и 2) тип 
телосложения человека. 

Вышеизложенное обуславливает необходи-
мость продолжения исследований, имеющих важ-
ное прикладное значение по вариантной морфо-
логии и топографии артерий почек у человека. 
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ЕСТЬ ЛИ ПАТОЛОГИЧЕСКИЙ КОНТИНУУМ 

ПРИ ПОВРЕЖДЕНИЯХ ПОДВЗДОШНО-ПОЯСНИЧНОЙ СВЯЗКИ? 

А. М. Юрковский 

Гомельский государственный медицинский университет 
Гомельский областной клинический онкологический диспансер 

Цель исследования: определить обоснованность использования концепции патологического континуума 
при поражении подвздошно-поясничной связки. 
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Материал исследования: публикации, содержащие информацию о гистопатологии и лучевой семиотике 
повреждений связок, в частности, подвздошно-поясничной связки, размещенные в ресурсах PubMed. 

Результаты. Выделены основные гистологические и лучевые признаки, соответствующие стадиям ре-
активных, обратимых и необратимых изменений.  

Заключение. Сделан вывод о целесообразности использования концепции патологического континуума 
применительно к подвздошно-поясничной связке. 

Ключевые слова: подвздошно-поясничная связка, патологический континуум. 

IS ILIOLUMBAR LIGAMENT PATHOLOGY A CONTINUUM? 

A. M. Yurkovskiy 

Gomel State Medical University 
Gomel Regional Oncological Clinic 

Purpose: to determine the validity of the concept of a continuum of pathological lesions in the iliolumbar ligament. 
Materials and methods: publications containing information on the histopathology of radiation and the semiot-

ics of ligament injuries, in particular, the iliolumbar ligament, found in the Resource PubMed. 
Results. The main beam and histological signs of corresponding stages of reactive changes, phase changes and 

reversible stage of irreversible change are highlighted. 
Conclusion. It is concluded that the usefulness of the concept of a pathological continuum in relation to the ilio-

lumbar ligament is undoubted. 

Key words: iliolumbar ligament, ligament`s pathology a continuum. 
 
 

Введение 
Возникновение синдрома боли в нижней 

части спины (СБНС) связывают с функциональ-
ными и дистрофическими изменениями опорно-
двигательного аппарата. К структурам, повреж-
дение которых может стать причиной СБНС, от-
носят фиброзные кольца, дугоотростчатые суста-
вы, тораколюмбальную фасцию и связки [1, 2, 3]. 

Удельный вес патологии связок в структу-
ре возможных причин СБНС по некоторым 
оценкам достигает 8,9 % [3]. Причем чаще все-
го в качестве структуры, потенциально спо-
собной инициировать СБНС, рассматривается 
подвздошно-поясничная связка (ППС) [3–6]. 
Под действием различных факторов ППС мо-
жет либо повреждаться [1–7], либо, как и дру-
гие связки изменяться в соответствии с прин-
ципом «form follows function» [8, 9, 10]. 

Возникающие при этом в ППС изменения 
подобны тем, которые возникают в сухожили-
ях и связках добавочного скелета [10, 11]. Это 
означает, что механизмы формирования как 
адаптационных, так и патологических измене-
ний в указанных структурах общие [10, 11, 12]. 
Последнее и позволяет рассматривать измене-
ния ППС с тех же позиций, что и изменения су-
хожилий/связок других локализаций, то есть с по-
зиций концепции патологического континуума. 

Сама идея патологического континуума не 
нова и уже предлагалась ранее [13, 14], однако 
возможность ее использования применительно 
к ППС до сих пор не обсуждалась. 

Цель работы 
Определить обоснованность использова-

ния концепции патологического континуума 

при патологических изменениях подвздошно-
поясничной связки. 

Материал и методы исследования 
Публикации, содержащие информацию о 

гистопатологии и лучевой семиотике поврежде-
ний связок, в частности, подвздошно-поясничной 
связки, размещенные в ресурсах PubMed и ряде 
рецензируемых русскоязычных изданий. 

Результаты и обсуждение 
Структурные изменения ППС являются 

результатом взаимодействия множества фак-
торов. При этом есть основания полагать, что 
вне зависимости от их характера возникающие 
изменения проходят определенные стадии: ре-
активных изменений ↔ потенциально обрати-
мых изменений → необратимых изменений. 
Причём каждой из этих стадий, судя по всему, 
соответствует своя лучевая семиотика и своя 
гистологическая картина. 

Стадия реактивных изменений представляет 
собой кратковременное адаптивное и относи-
тельно гомогенное утолщение части сухожилия 
или связки, обеспечивающее перераспределение 
(уменьшение) нагрузки на единицу площади по-
перечного сечения [14]. Такая адаптация отлича-
ется от нормальной адаптации к нагрузке, при 
которой наблюдается лишь незначительное из-
менение толщины [15] и (или) же образование в 
области энтезов фиброзного хряща [9, 10]. 

Есть основания полагать, что такие изме-
нения свойственны и ППС [10]. Во всяком 
случае утолщение этой связки отмечено у ар-
тистов балета и спортсменов, причем как у тех, 
у кого был болевой синдром, так и у тех, у ко-
го его не было на момент обследования [3]. 
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Пока подтверждение тому, что такие реактив-
ные изменения могут возникать в ответ на пе-
регрузку, получено только при изучении сухо-
жилий in vivo [16] и in vitro [17]. 

Для этой стадии свойственна невоспали-
тельная клеточная реакция, заключающаяся в 
метаплазии и пролиферации клеток. Клетки 
становятся подобными хрящевым, в них появ-
ляется большое количество эндоплазматиче-
ских органелл. Смысл этих изменений в увели-
чении синтеза так называемых больших проте-
огликанов (аггрекана и версикана) и некоторых 
гликопротеидов (гиалуронана) с последующим 
увеличением количества связанной воды во 
внеклеточном матриксе. Целостность коллаге-
новых волокон в основном сохраняется, хотя 
может быть некоторая продольная сепарация. 
При этом каких-либо изменений нейроваску-
лярных структур не отмечается [14]. 

Такие реактивные изменения (иначе — бы-
страя адаптация) отличаются от истинной адап-
тации, при которой происходят (в течение дли-
тельного времени) изменения в структуре и (или) 
механических свойствах связки. Применительно, 
например, к сухожилиям длительность периода 
быстрой адаптации может быть от нескольких 
минут до нескольких дней (то есть до тех пор, 
пока не произойдут изменения, требующие бо-
лее длительного времени, а именно: изменения в 
структуре или же механических свойствах) [14]. 
В норме истинная адаптация происходит в тече-
ние 20 дней, через посредство так называемых 
малых протеогликанов [18, 19, 20]. Например, по 
данным J. Parkinson (2010), уровень больших 
протеогликанов в неизмененных связках надко-
ленника в сравнении со связками, измененными 
вследствие перегрузки, был незначительным, при-
чем в неизмененных связках преобладал синтез 
малых (богатых лейцином) протеогликанов [20]. 

Методами визуализации на этом этапе от-
мечается утолщение связки. Сонографически 
определяются интактные пучки коллагена с 
разбросанными между ними гипоэхогенными 
участками [14, 17]. Интенсивность МРТ сигнала 
либо минимальная, либо не меняется вовсе. Эти 
изменения являются следствием увеличения 
количества связанной воды (благодаря увели-
чению выработки протеогликанов) [14]. И, как 
полагают, в эту стадию у сухожилия или же 
связки есть потенциал для возвращения к нор-
мальному состоянию: либо посредством умень-
шения нагрузки, либо посредством увеличения 
промежутка времени между эпизодами пере-
грузки (т. е. при наличии достаточного времени 
для восстановления) [14, 21]. Возможность та-
кого перехода из стадии реактивных изменений 
к норме уже была продемонстрирована в не-
скольких исследованиях [22, 23]. Однако при-
менительно к ППС таких данных нет. 

Изменения во второй стадии в общих чер-
тах подобны тем, которые выявляются при ре-
активных изменениях. Однако есть и особенно-
сти: определяется более выраженная дезоргани-
зация внеклеточного матрикса в сочетании с 
увеличением количества клеток (главным обра-
зом, хондроцитов и некоторых миофибробла-
стов). Естественно, это приводит к заметному 
увеличению синтеза протеогликанов и коллаге-
на [18, 19, 20]. Причем темп прироста больших 
протеогликанов более высокий в измененных 
связках в отличие от неизмененных [20]. 

По мнению J. Parkinson (2010), усиленный 
синтез протеогликанов в измененных сухожи-
лиях и связках может быть вызван повышением 
уровня факторов роста и цитокинов (например, 
интерлeйкина 1 и фактора некроза опухоли) в 
результате повторного эпизода механической 
нагрузки. Эти же факторы роста и цитокины 
могут активировать и ферменты, приводящие к 
дезорганизации внеклеточного матрикса, что, 
кстати, и наблюдается в ряде случаев при лига-
менто- и тендинопатиях, обусловленных пере-
грузкой [20]. В эту стадию сепарация волокон 
коллагена выражена больше, чем при реактив-
ных изменениях. Кроме того, может отмечаться 
увеличение количества кровеносных сосудов 
(неоваскуляризация) и врастание нервов [24]. 

Данные визуализации в эту стадию отра-
жают усиливающуюся дезорганизацию внекле-
точного матрикса, увеличение толщины связ-
ки/сухожилия и дезорганизацию волокон кол-
лагена. При этом сонографически определяется 
неоднородность фибриллярной текстуры и не-
большие гипоэхогенные фокусы [14, 17, 25]. 
Кроме того, отмечается увеличение количества 
сосудов при цветном или энергетическом доп-
плеровском картировании. Причем локальное 
повышение температуры в зоне интереса, по 
информации J. L. Cook и C. R. Purdam (2009), 
позволяет улучшить визуализацию сосудов 
[14]. На МРТ также выявляется увеличение 
толщины связок/сухожилий и увеличение ин-
тенсивности сигнала. В отличие от реактивных 
изменений эти повреждения носят более ло-
кальный (фокальный) характер [15]. Такие из-
менения в свое время были описаны у моло-
дых пациентов, имевших в анамнезе длитель-
ную перегрузку сухожилий [26]. 

Что касается ППС, то сонографические 
изменения, напоминающие вышеуказанные, бы-
ли описаны у молодых спортсменов и артистов 
балета. Причем это были локальные (преимуще-
ственно в зоне прикрепления данной связки к 
подвздошной кости) изменения в виде разрых-
ления связочной структуры с анэхогенными (кис-
тозными) полостями, кальцификатами и утолще-
нием надкостницы крыла подвздошной кости [3]. 
К сожалению, информации о том, проводилась 
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ли в приведенных случаях гистологическая ве-
рификация, в публикации С. П. Миронова с 
соавт. (2001) нет. 

Дальнейшее развитие процесса в значи-
тельной мере предопределяется кратностью 
приложения нагрузки, промежутком времени, 
в течение которого связка подвергалась пере-
грузке [14], и исходным состоянием ППС (на-
пример, наличием дистрофических изменений) 
[17, 25]. Уместно отметить, что на исходное 
состояние существенное влияние оказывает 
возрастной фактор (по материалам одного из 
исследований iv vitro, имеется статистически 
значимая зависимость выраженности дистро-
фических изменений в ППС от возраста) [25]. 

Как полагают, обратимость процесса на 
этой стадии возможна при условии снижения 
нагрузки и проведения определенных лечеб-
ных мероприятий [14]. Однако такой вариант 
развития событий продемонстрирован пока 
только в отношении сухожилий [27]. Относи-
тельно же ППС такой информации нет.  

Стадия выраженных дистрофических изме-
нений, иначе — стадия необратимых изменений 
довольно подробно описана в публикациях при-
менительно к сухожилиям (in vitro и in vivo) [28, 
17] и in vitro — применительно к ППС [25]. 

Характеризуется этот этап прогрессирую-
щими изменениями внеклеточного матрикса и 
клеток [14]. Гистологически выявляются зоны 
с погибшими клетками (из-за апоптоза, повре-
ждения или же вследствие так называемого те-
ноцитарного истощения) [29, 30]. Появляются 
и зоны без клеток. 

К слову, изменения клеток всегда ассо-
циированы с изменениями внеклеточного мат-
рикса, в том числе и при гистологическом ис-
следовании так называемых «бессимптомных» 
сухожилий [31, 32, 33]. Но на данной стадии 
эти изменения более выражены как со стороны 
клеток, о чем было сказано выше, так и со сто-
роны внеклеточного матрикса. Изменения эти 
представляют собой большие зоны дезоргани-
зации матрикса, заполненные продуктами его 
распада. На этих же участках отмечается и 
усиленная васкуляризация [14]. Обычно такие 
участки дегенерации расположены между уча-
стками с менее выраженными изменениями 
или же вовсе не измененными. 

При этом сонографически определяются 
гипоэхогенные зоны с плохо дифференцируе-
мыми немногочисленными пучками коллагена 
[14, 17, 25]. Отмечается увеличение количества 
сосудов (ЦДК, ЭДК). При МРТ-исследовании 
отмечается увеличение толщины и интенсив-
ности сигнала от связки [14].  

Обратимость патологических изменений на 
данном этапе можно считать маловероятной. Во 
всяком случае, каких-либо данных, которые бы 

могли подтвердить возможность обратного раз-
вития процесса, обнаружить не удалось, хотя 
можно предположить, что возможности для час-
тичного восстановления функции все же есть. 

Изменения такого типа нередко отмечают-
ся в ППС у пожилых людей [25], хотя могут 
быть и в других возрастных группах [10]. При 
этом выявляются один или несколько фокусов 
поражения с утолщением или же без утолще-
ния связки. Причем чаще всего эти изменения 
обнаруживаются в области прикрепления связ-
ки к крылу подвздошной кости (то есть в вен-
тро-краниальной части tuberositas iliaca, ниже 
места прикрепления медиальной части m. quadratus 
lumborum) [3, 10]. 

В интерпретации выявленных изменений 
может помочь анамнез: обычно пациенты ука-
зывают на повторяющиеся приступы боли, ко-
торые могут быть рецидивирующими (как пра-
вило, это происходит в случае возникновения 
ситуации, приводящей к перегрузке связки).  

В этой стадии существует высокий риск 
повреждения и сухожилий, и связок. Так, по 
сообщению S. Nehrer с соавт. (1997), у 28 % 
пациентов с длительным болевым синдромом, 
находившихся под наблюдением в течение 28–
60 месяцев и имевших изменения на соно-
граммах в виде прогрессирующего утолщения 
и ограниченного патологического изменения 
эхо-структуры, произошел разрыв ахиллова 
сухожилия [37]. Причем повреждение (меха-
ническое) связок может произойти при доста-
точно низком уровне нагрузки. Например, по 
экспериментальным данным P. P. Provenzano с 
соавт. (2002), структурные повреждения могут 
быть отмечены уже при напряжении, превы-
шающем на 5,14 % предустановленный уро-
вень нагрузки [31, 32], а по другим данным, при 
еще более низкой нагрузке — 2,5–4,5 % [34, 35]. 

Есть основание полагать, что ППС не яв-
ляется исключением. Во всяком случае есть дан-
ные T. E. P. Gocher (1934), в соответствии с ко-
торыми удельный вес повреждений ППС в груп-
пе пациентов с так называемыми «back minor 
injury» достигает 11,9 % [36]. Но, к сожалению, 
каких-либо более новых данных на этот счет нет. 

По мнению П. Л. Жаркова с соавт. (2001), 
вероятность повреждения связки, измененной 
дистрофическим процессом, гораздо выше, 
чем неизмененной [5]. И основание для такого 
предположения есть: так, например, по данным 
P. Kannus и L. Jozsa (1991), дистрофические 
изменения при гистологическом исследовании 
были выявлены в 97 % разорванных сухожи-
лий [16]. Причем вероятность такого повреж-
дения, по мнению E. Blain с соавт. (2004), уве-
личивается с возрастом вследствие уменьше-
ния содержания воды, гликозаминогликанов и 
увеличенной экспрессии матриксной металло-
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протеиназы-9 (причем при несущественном 
изменении коллагена) [39]. Кстати, данные, 
подтверждающие взаимосвязь возраста и из-
менений внеклеточного матрикса получены и 
при гистологическом исследовании ППС [25].  

Отмечая определенное сходство изменений, 
возникающих в ответ на перегрузку в ППС и в 
связках/сухожилиях иных локализаций, не стоит 
забывать, что каждая из этих структур обладает 
своими, только ей присущими свойствами, как раз 
и предопределяющими их способность реагиро-
вать на перегрузки [40]. Влияние же возрастного 
фактора скорее всего сказывается на динамике 
формирования патологического эхо-паттерна [17]. 

Заключение 
Есть основание рассматривать изменения 

ППС как континуум, представляющий собой 
последовательную смену стадий: реактивных 
изменений ↔ потенциально обратимых изме-
нений → необратимых изменений (движение 
вдоль этого континуума может быть как в одном, 
так и в другом направлении, естественно, если 
речь не идет о стадии необратимых изменений). 

Связки, оказавшиеся в состоянии пере-
грузки, отличаются от неизмененных связок 
структурой и метаболизмом (причем динамика 
метаболических процессов имеет свою специ-
фику как в случае адаптивного, так и в случае 
репаративного процессов). 

Лучевая семиотика тесно взаимосвязана с 
вышеуказанными процессами, а значит, может 
быть использована для дифференцирования 
адаптивных и репаративных процессов. 

Использование методов медицинской визуа-
лизации с целью определения стадии патологи-
ческого континуума ППС в настоящее время за-
труднено из-за отсутствия четких представлений 
относительно того, какие проявления могут быть 
отнесены к той или иной стадии. 

Необходимо проведение дальнейших ис-
следований, а именно: сопоставление данных 
лучевых и морфологических исследований, 
проведение проспективных исследований (с 
целью поиска взаимосвязи между клинически-
ми проявлениями и изменениями ППС, выяв-
ляемыми методами визуализации). 
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В статье изложены основные принципы и возможности оптической когерентной томографии как метода 
исследования патологий в области медицинской диагностики. Рассмотрены недостатки метода и намечен 
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investigation in medical diagnostics. The study also considers the disadvantages of OCT-method and problems con-
nected with the improvement of tomography due to the use of quasi-nondiffractive beam as probe radiation. 
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Влияние физических факторов зонди-

рующего излучения и биообъекта на разре-
шение оптических томографов 

Ограничение метода оптической системы 
ОКТ связывают, во-первых, с наличием зави-
симости аксиально-латерального разрешения 
от фокальной длины и радиуса сфокусирован-
ного зондирующего светового пучка, что оп-
ределяется величиной числовой апертуры (NA) 
фокусирующей линзы. Например, при исполь-
зовании объектива с высоким значением NA 
оптическое устройство будет иметь высокое 
поперечное разрешение, но малую глубину зон-
дирования. При уменьшении NA возрастает 
глубина зондирования, но падает поперечное 
разрешение. В наиболее распространенных сис-
темах ОКТ на основе волоконно-оптического 

интерферометра используются объективы с ма-
лой числовой апертурой. Одномодовое волокно 
играет роль пространственного фильтра, по-
этому система подобна конфокальному микро-
скопу. При фокусировке объектного светового 
пучка на исследуемый объект локализуется 
определенная область. Размер этой области по 
глубине фокусировки равен: Rz = 1,8 / NA2 и 
определяет глубину зондирования оптической 
системы. При использовании низкокогерент-
ных источников света повышение аксиальной 
разрешающей способности имеет место для 
значений числовой апертуры NA  0,15 [1].  

Во-вторых, наличие в оптических схемах 
источника когерентного света, который генери-
рует пучок, имеющий гауссово распределение 
интенсивности в поперечном сечении, ограни-
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чивает аксиально-латеральное разрешение оп-
тической системы, так как такой пучок подвер-
жен дифракционному расплыванию даже при 
его распространении в свободном пространстве. 

В-третьих, в оптических системах ОКТ не-
гативно сказывается влияние тканевого свето-
рассеяния на качество изображения. Иногда 
влияние светорассеяния можно уменьшить до 
финальной стадии регистрации и обработки изо-
бражения. Например, в коронарных сосудах 
циркуляция крови вызывает многократное све-
торассеяние зондирующего пучка, выражающее-
ся феноменом «затухания» светового потока при 
прохождении через такие рассеивающие среды. 
Вследствие этого кровь может играть роль опти-
ческого экрана, что приводит к значительному 
ухудшению качества изображения. Влияние по-
следнего можно уменьшить путем применения 
орошения свободного конца катетера физиоло-
гическим раствором, раздуванием баллона для 
катетеризации и другими методами, ограничи-
вающими влияние кровотока в момент выполне-
ния процедуры ОКТ-визуализации. 

В области офтальмологии значительное 
светорассеяние возникает вследствие наруше-
ния прозрачности оптических сред, например, 
при помутнении роговицы, катаракте или гемо-
фтальме. В этом случае применение метода 

ОКТ не позволяет определить причину частич-
ной или полной потери зрения при имеющихся 
патологиях в макулярной области или в области 
зрительного нерва. На рисунке 1 (а) приведен 
пример неинформативного ОКТ-изображения сет-
чатки глаза у пациента с диагнозом «Катаракта».  

После хирургического лечения по удале-
нию мутного хрусталика, представляющего 
собой светорассеивающую среду, повторное 
ОКТ-исследование показало грубую патоло-
гию макулярной области сетчатки (отслойку) 
(рисунок 1 (б)). На рисунке 1 (в, г) представле-
ны ОКТ-изображения зрительного нерва в 
норме и при наличии деструкции стекловид-
ного тела. Таким образом, проведенные нами 
клинические исследования (рисунок 1 (а-г), 
электронная база данных «БД Томография» 
ОКТ сетчатки и зрительного нерва при глау-
коме, зарегистрированная в Гос. регистре ин-
форм. ресурсов, свидетельство № 5760900663, 
ГУ «Республиканский научно-практический 
центр радиационной медицины и экологии 
человека») показали, что в условиях значи-
тельного тканевого светорассеяния получить 
четкое изображение сетчатки глаза не пред-
ставляется возможным из-за уменьшения глу-
бины фокуса зондирующего пучка, появления 
спекл-шумов.  

 

а     
 

    б       

          в          г       
Рисунок 1 — ОКТ-изображения макулярной области и области зрительного нерва: 

а — ОКТ-изображение макулярной области при наличии катаракты; б — ОКТ-изображение макулярной 
области после удаления дефективного хрусталика; в — ОКТ-изображение области зрительного нерва в норме; 
г — ОКТ-изображение области зрительного нерва в условиях грубой деструкции стекловидного тела 

 
 

Проблемы уменьшения шумов на ОКТ-
изображениях, возникающих в результате 
рассеяния излучения на сложной неоднород-
ной объемной структуре исследуемого объек-
та, и определение параметров объекта на ос-
нове оценок характеристик интерференцион-
ного поля, которые нелинейно связанны с ре-
гистрируемой интенсивностью, решаются, в 

основном, с помощью численных алгоритмов 
на стадии анализа изображения. 

При описании интерферометрических сиг-
налов в ОКТ на основе решения скалярного 
волнового уравнения показано, что аппарат-
ную функцию интерферометра можно интер-
претировать в частотной области как характе-
ристику полосно-пропускающего фильтра с 
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шириной полосы, примерно равной величине, 
обратной длине когерентности Lc. Однако в 
приведенных расчетах не учитывался случай-
ный характер рассеяния излучения в среде [2]. 

При многократном отражении внутри сре-
ды оптическое излучение теряет интенсив-
ность и свойство когерентности. Длина свобод-
ного пробега фотона в биологической среде со-
ставляет менее 100 мкм для видимого и ближне-
го ИК диапазонов, что соответствует более чем 
двукратному отражению фотона в течение каж-
дой пикосекунды [3]. Так как достоверную ин-
формацию о структуре среды несут только одно-
кратно отраженные фотоны, для корректной ре-
конструкции изображения исследуемый слой 
образца должен быть очень тонким. Существует 
также и альтернативный вариант — это исполь-
зование дорогостоящей фемтосекундной техни-
ки в ОКТ. Исследована возможность определе-
ния коэффициента однократного отражения по 
характеру зависимости мощности отраженного 
излучения от глубины зондирования P(z). Пока-
зано, что наклон кривой P(z) пропорционален 
коэффициенту ослабления излучения t в одно-
родной среде. Получено соотношение, которое 
связывает мощность отраженного излучения и 
коэффициент обратного рассеяния b [3]. 

На основе данных алгоритма построения 
карт обратного рассеяния и определения ко-
эффициента ослабления рассеянного оптиче-
ского излучения выполнена компьютерная ре-
конструкция исследуемой среды [4]. Изучение 
модели сигнала ОКТ с учетом неоднородности 
среды и интерференционных эффектов, возни-
кающих при многократном отражении внутри 
среды, проводилось при использовании рас-
ширенного принципа Гюйгенса-Френеля [5], 
разработанного для исследований свойств ко-
герентности света в рассеивающих средах [6]. 
Однократно и многократно отраженные излу-
чения рассматривались с учетом их вероятно-
стей P1 ≈ exp(– z) и Pn ≈ 1– exp(– z), где  — 
коэффициент рассеяния, а неоднородная среда 
характеризовалась вектором параметров: , эф-
фективным сечением обратного рассеяния, сред-
ним квадратичным значением угла рассеяния по 
ансамблю частиц. 

Разработан алгоритм, позволяющий про-
вести анализ и реконструкцию двухслойного 
объекта на основе трех параметров рассеиваю-
щей среды: общего коэффициента рассеяния, ве-
роятности обратного рассеяния и дисперсии фа-
зовой функции для малых углов рассеяния. Ис-
пользование этого алгоритма в ОКТ позволяет 
значительно сократить время реконструкции от-
раженного сигнала и уменьшить спекловый 
шум. Однако точность реконструкции уменьша-
ется при увеличении толщины слоя среды, по-
этому предложенный алгоритм рекомендуется 

использовать при диагностике слизистой оболоч-
ки маточной шейки, гортани, пищевода, так как 
эти виды тканей имеют очень тонкие слои [7]. 

Описание процессов рассеяния низкокоге-
рентного оптического излучения в случайно не-
однородной среде является очень сложной зада-
чей, не позволяющей получить точные аналити-
ческие выражения. Поэтому оценка основных 
характеристик рассеяния для различных сред и 
моделирование процессов рассеяния произво-
дится методом Монте-Карло. Метод основан на 
моделировании траектории каждого отдельного 
фотона с учетом свойств среды и характеристик 
рассеяния. При достаточно большом числе рассчи-
танных траекторий фотонов этот метод позволяет 
количественно охарактеризовать особенности рас-
сеяния излучения в конкретной среде [8]. 

Новый подход к решению проблемы ог-
раничений в оптических схемах ОКТ 

Квазибездифракционные бесселевы пучки 
и их суперпозиции могут быть использованы 
для решения проблемы, связанной с улучше-
нием аксиально-латерального разрешения оп-
тической системы ОКТ. 

Интерес к классу квазибездифракционных 
световых пучков с точки зрения прикладной фи-
зики связан, прежде всего, с наличием большой 
фокальной длины пучка, что позволяет увели-
чить глубину зондирования оптических систем. 
Наиболее известным представителем такого рода 
интерференционных полей является бесселев 
световой пучок (БСП). Внутри фокальной дли-
ны пучка центральная зона БСП не испытыва-
ет дифракционного расплывания вдоль про-
дольной координаты, а дифракция на перифе-
рии пучка обусловлена апертурными эффекта-
ми, которые вносятся формирующими оптиче-
скими элементами [9, 10]. Радиальное распре-
деление интенсивности БСП представляет со-
бой чередование интерференционных кольце-
вых максимумов и минимумов. В зависимости 
от порядка n функции Бесселя Jn(q) (где q  
поперечная компонента волнового вектора k, 
q = k sin(),   угол конуса БСП,   ради-
альная координата) центральная зона БСП со-
держит либо максимум в виде круглого свет-
лого пятна при n = 0 (БСП0), либо минимум в ви-
де круглого темного пятна для БСП высших по-
рядков. Наличие многокольцевой структуры пуч-
ка в поперечном сечении и феномена восстанов-
ления пространственной структуры пучка за пре-
пятствием, который проявляется при экраниро-
вании микрочастицами поля БСП, также являют-
ся характерными особенностями БСП [11, 12]. 

Формирование БСП0, отличающегося на-
личием узкого бездифракционного максимума в 
центре пучка, осуществляется различными спо-
собами, позволяющими получать кольцевое поле 
в дальней зоне. Для этой цели наиболее часто в 
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оптических схемах используют коническую лин-
зу  аксикон [13], фурье-преобразование коль-
цевой апертуры [14], отражающую коническую 
поверхность  рефлаксикон [15], голографиче-
ские пространственные фильтры [16]. 

Использование аксикона в оптических 
системах ОКТ 

В последнее время появились сообщения о 
результатах включения в оптическую схему 
экспериментальных ОКТ аксикона с целью 
формирования БСП. В оригинальной статье 
авторы Zhihua Ding и др. [17] представили ре-
зультаты исследований продольного разреше-
ния системы ОКТ с использованием аксикона 
( = 10, диаметр аксикона  2 мм,  = 1,3 мкм) 
в объектном плече двухлучевого интерферо-
метра. В качестве объекта выбран капилляр с 
внутренним диаметром 1.1 мм и толщиной 
стенок 0.2 мм, заполненный 2,7 % раствором 
дистиллированной воды с добавлением поли-
стириновых микросфер (диаметр 0,356 мкм). 
Сравнение результатов сканирования по глубине 
объекта через оптически прозрачную боковую 
поверхность капилляра с использованием акси-
кона и линзы показало, что при одинаковом по-
перечном разрешении 10 мкм, продольное раз-
решение системы «аксикон-ОКТ» достигало 
значений более 6 мм, в то время как глубина фо-
куса системы «линза-ОКТ» составляла 0,25 мм, 
что не позволяло получить одинаково четкое 
изображение обеих стенок капилляра. 

В 2007 г. Lee Kye-Sung и др. [18] был раз-
работан специальный катетер для оптической 
когерентной эндоскопии, диаметр которого со-
ставлял 5 мм, а длина 38 мм. Внутри катетера 
после коллиматора был помещен миниатюр-
ный аксикон, который обеспечивал глубину 
фокуса более 2 мм при поперечном разреше-
нии системы около 5 мкм. В 2008 г. Lee Key-
Sung и Jannic P. Rolland (Колледж оптики и 
фотоники, Институт Центральной Флориды, 
США) опубликовали результаты использова-
ния микрооптического аксикона для формиро-
вания БСП в предметном плече эндоскопиче-
ской ОКТ [19]. Объектом исследования явля-
лась биологическая ткань, представляющая со-
бой удлиненные клетки плоского эпителия Аф-
риканской лягушки. Изображение ткани, полу-
ченное с помощью аксикона (глубина фокуса 
более 4 мм), демонстрирует постоянное про-
дольно-поперечное разрешение системы по раз-
личной глубине фокуса, в то время как изобра-
жение, полученное при помощи линзы (глубина 
фокуса менее 1 мм), значительно искажается. 

В качестве фокусирующего элемента ак-
сикон диаметром 800 мкм использовался в 
объектном плече ОКТ. Источником света являл-
ся Ti: Sapphire лазер, центральная длина волны 
которого составляла 800 нм, а ширина полосы — 

120 нм. После волоконно-оптического разветви-
теля 80 % излучения проходило через коллима-
тор, аксикон с помощью которого излучение 
фокусировалось в исследуемую среду, а 20 % из-
лучения после разветвителя поступало в опорное 
плечо ОКТ. Излучение отражалось зеркалом, 
проходило через дисперсионно-компенсирующий 
элемент и оптическую линию задержки. После 
отражения от объекта и зеркала объектная и 
опорная волны распространялись в обратном на-
правлении через волоконно–оптический развет-
витель и их суперпозиция регистрировалась на 
выходе ОКТ с помощью спектрометра. При ис-
пользовании аксикона была достигнута глубина 
фокуса в 15 мм, на протяжении которой диаметр 
центрального максимума БСП имел постоянную 
величину, равную 13 мкм. Показано, что оптиче-
ская система, включающая аксикон, способна 
разрешать тестовую щель толщиной 15 мкм 
практически на протяжении всей глубины фо-
куса (15 мм) в отличие от сферической линзы 
(с глубиной фокуса 200 мкм), с помощью ко-
торой удалось получить ОКТ-изображение 
щели только на фокусном расстоянии линзы, 
равном 8 мм. Недостатком использования ак-
сикона является уменьшение осевой интенсив-
ности БСП внутри его фокальной длины [20]. 

Оригинальное решение проблемы форми-
рования кольцевого поля для рефракционной 
хирургии роговицы глаза предложено в [21]. 
Обычно для разрушения ткани в рефракцион-
ной хирургии в качестве когерентного источ-
ника излучения применяют ArF лазер с длиной 
волны 193 нм или Er:YAG лазер с длиной вол-
ны 2,94 мкм. Лазерное излучение с подходя-
щей длиной волны без проблем используют 
для выполнения линейных радиальных насечек 
на роговице глаза. Трудности возникают в 
случае, когда требуется сделать серию кольце-
вых срезов, например, для коррекции гиперме-
тропия (рисунок 2 (а)). Генерация лазерного 
пучка специфической кольцевой формы явля-
лась сдерживающим фактором для активного 
использования лазерной коррекции формы рого-
вицы. До недавнего времени в рефракционной 
хирургии формирование кольцевого лазерного 
пучка осуществлялось с помощью автоматиче-
ской регулировки диафрагм, вращением кольце-
вых апертур, что создавало трудности хирурги-
ческого оперирования лазерным излучением. 

Для генерации однородного симметрично-
го кольцевого поля авторы разработали оптиче-
скую схему, включающую Er:YAG лазер в каче-
стве источника излучения и оптический элемент, 
который является комбинацией собирающей лин-
зы, положительного и отрицательного аксиконов 
(рисунок 2 (б)). Такая система способна не толь-
ко формировать кольцевой пучок, но и может 
быть использована как безконтактный лазерный 
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кольцевой скальпель с регулируемыми парамет-
рами. Управляемое изменение величины радиуса 
кольцевого скальпеля R может осуществляться 

изменением расстояния между аксиконами d, со-
гласно выражению: R = d  (n–1), если   10, 
где   угол при основании аксикона [7]. 

 

 
Рисунок 2 — Формирование регулируемого кольцевого пучка в рефракционной хирургии роговицы: 

а — изменение формы роговицы для компенсации гиперметропии глаза: 
1  исходная форма поверхности роговицы; 2  необходимая коррекция кривизны поверхности роговицы; 

3  кольцевые срезы переменного диаметра. 
б — комбинация собирающей линзы с парой аксиконов для формирования регулируемого кольцевого поля: 

1  собирающая линза; 2  отрицательный аксикон; 3  положительный аксикон; 4  кольцевое поле 
 
 

В [7] разработан вариант оптической схемы, 
включающей комбинацию линзы и положитель-
ного аксикона для формирования кольцевого 
поля с фиксированным радиусом: R = f  (n–1), 
где f — фокальная длина линзы (f = 50 мм). В 
этом случае после аксикона с параметрами n = 
1,41,  = 10 формировался БСП, который с 
помощью сферической линзы фокусировался в 
кольцевое поле с внешним диаметром 6,5 мм и 
толщиной кольца — 175 мкм. Эксперимен-
тальные результаты показали, что симметрич-
ное сканирование кольцевым лазерным пучком 
поверхности роговицы делает фотоабляцию 
(то есть разрушение молекулярных связей, при 
котором происходит испарение молекул с по-
верхности роговицы без выделения тепла) не-
прерывным и легко управляемым процессом.  

Особенности прохождения квазибездиф-
ракционных световых пучков через рассеи-
вающие среды 

Среди значительного разнообразия свето-
рассеивающих объектов можно выделить 2 ро-
да объектов: инородные включения, обладаю-
щие четкими границами раздела, и мутные сре-
ды. Двумерным и объемным аналогами среды 
первого рода может служить матовая поверхность 
и растворы суспензии, аналогами мутных сред яв-
ляются молочный рассеиватель и молочные эмуль-
сии. Экспериментально показано, что эффект ре-
конструкции БСП имеет место при прохождении 

рассеивающих сред, представляющих собой рас-
творы суспензий, эмульсий и матированных по-
верхностей [12, 22]. Изучалась способность про-
хождения БСП через высококонцентрированный 
раствор альбумина и эритроцитов крови. Мощ-
ность излучения гелий-неонового лазера состав-
ляла 1,5 мВт. В отсутствии воздействия ультра-
звука на раствор пространственная структура 
БСП разрушалась из-за сильного светорассеяния, 
и световой пучок не проходил через кювету с 
раствором. Для этого случая экспериментально 
показано, что с помощью генерации ультра-
звуковых колебаний в высококонцентрирован-
ных растворах суспензий можно снизить влия-
ние рассеяния и создать благоприятные усло-
вия для прохождения БСП. Снижение степени 
рассеяния растворов суспензий связано с раз-
рушением крупных агрегатов частиц и их осе-
данием на дно кюветы в процессе ультразву-
кового воздействия с частотой 0,88 МГц и ин-
тенсивностью 1 Вт/см2 [23]. 

Продемонстрирована перспектива исполь-
зования квазибездифракционных пучков, сфор-
мированных с помощью оптических элементов 
с сильной сферической аберрацией для зонди-
рования светорассеивающих сред [24]. В каче-
стве рассеивающей среды были выбраны одно-
сторонне-матированный рассеиватель и мо-
лочный раствор. Исследовалось изменение по-
перечной структуры квазибездифракционного 
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пучка с малым углом конуса при зондировании 
светорассеивающих сред и проводилось срав-
нение с результатами прохождения гауссова 
пучка через эти же среды. Ширина гауссова 
пучка и ширина центрального максимума ква-
зибездифракционного пучка выбиралась при-
мерно одинаковой, и составляла 450–460 мкм. 
Регистрация поперечного распределения ин-
тенсивности проводилась на расстоянии 10 см 
от рассеивателя. Показано, что структура по-
перечного распределения интенсивности квази-
бездифракционного пучка после его прохожде-
ния через светорассеивающую среду восстанав-
ливается лишь с небольшими искажениями бо-
ковых колец, что согласуется с результатами 
численного моделирования эффекта реконструк-
ции квазибездифракционных пучков. 

Заключение 
К настоящему времени исследования в на-

правлении повышения качества ОКТ-изображений 
активно проводятся во многих ведущих науч-
но-исследовательских центрах. В результате 
интенсивных исследований в области оптики 
квазибездифракционных световых пучков на-
мечены пути решения проблемы улучшения 
аксиально-летерального разрешения оптиче-
ской схемы ОКТ и качества ОКТ-изображений. 
Идея заключается в необходимости использо-
вания бесселевых пучков, а также их суперпо-
зиций в качестве зондирующего. Такой подход 
является вполне обоснованным благодаря на-
личию пространственных особенностей квази-
бездифракционных пучков, которые являются 
по своей природе интерференционными поля-
ми, так как множество плоских волн, волновые 
векторы которых покрывают коническую по-
верхность, обусловливают формирование ус-
тойчивой интерференционной картины в об-
ласти фокальной длины пучка. Свойство по-
давленной дифракционной расходимости при-
осевой области пучка, высокое поперечное 
разрешение в сочетании с большой фокальной 
длиной, эффект реконструкции, позволяющий 
значительно выровнять условия взаимодейст-
вия когерентного излучения с ансамблем мик-
рочастиц, расположенным в направлении рас-
пространения пучка, делают квазибездифрак-
ционные пучки перспективными в различных 
областях биомедицины. Необходимо отметить, 
что недостатком бесселевых световых пучков 
является зависимость осевой интенсивности 
пучка от продольной координаты, что приводит 
к ухудшению энергетической эффективности 
системы зондирования в различных оптических 
системах с использованием бесселевых световых 
пучков, в том числе и в системах оптической то-
мографии. Развивающиеся новые способы фор-
мирования квазибездифракционных пучков бес-
селева типа, в том числе, с помощью оптических 

элементов с сильной сферической аберрацией 
позволяют обеспечить одновременно большую 
фокальную длину конического пучка и равно-
мерную осевую интенсивность. Такие особенно-
сти, как большая фокальная длина пучка, эффек-
тивное подавление осцилляций осевой интен-
сивности, относительная величина которых со-
ставляет менее 5 %, возможность формирования 
пучка с заданным числом колец и углом конуса 
демонстрируют значительные преимущества ква-
зибездифракционных пучков бесселева типа в 
сравнении с традиционными бесселевыми пуч-
ками, формируемых аксиконами. 

Таким образом, теоретические и экспери-
ментальные результаты исследований убеди-
тельно демонстрируют перспективы повышения 
качества изображений в системах ОКТ на основе 
использования квазибездифракционных свето-
вых пучков в качестве зондирующего излучения. 
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Гомельская городская клиническая больница скорой медицинской помощи 

Представлен в динамике анализ структуры острых отравлений алкоголем и суррогатами алкоголя у па-
циентов на госпитальном этапе лечения на протяжении десятилетнего периода. 
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ACUTE POISONINGS WITH ALCOHOL AND ITS SURROGATES 
IN CLINICAL PRACTICE OF А DOCTOR AT HOSPITAL 

N. V. Vasilevich, E. N. Platoshkin, D. V. Zapolskiy 
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Gomel Municipal Clinical Hospital of First Mediсal Aid 

The article presents the structural and incidental analysis of acute poisoning caused by alcohol and its surro-
gates in patients during their hospital treatment for ten years. 

Key words: acute poisoning, sex, age, morbidity. 
 
 

Введение 
Отравление — патологическое состояние, 

вызванное воздействием на организм человека 
экзогенных токсических веществ, способных 
вызывать нарушение различных физиологиче-
ских функций организма и создавать опасность 
для его жизни. Тяжесть состояния при отрав-
лении обусловлена видом и количеством ток-
сического вещества, путем его поступления в 
организм человека, временем экспозиции, ис-
ходным состоянием организма. 

В структуре острых отравлений особое и 
важное место занимают отравления, вызван-
ные алкоголем и его суррогатами. 

Доступность и вседозволенность в упот-
реблении спиртных напитков (алкоголя) поро-
ждают повсеместно большое количество от-
равлений среди населения Республики Бела-

русь, нередко со смертельным исходом. Ана-
логичная ситуация отмечается и в различных 
регионах России, где больные с отравлениями 
алкоголем и его суррогатами составляют в 
среднем 20 и более процентов от всех пациен-
тов, госпитализированных с различными ви-
дами отравлений [1, 2, 3]. Необходимо отме-
тить тесную связь острой алкогольной инток-
сикации с повышенным риском смерти в ре-
зультате дорожного, бытового, производствен-
ного травматизма, отморожений и ожогов [4]. 

Острые отравления алкоголем обычно свя-
заны с употреблением непосредственно этило-
вого спирта или напитков, содержащих более 
12 % этилового спирта [5]. 

Суррогаты алкоголя подразделяются на 
«истинные», приготовленные на основе этило-
вого спирта и содержащие в своем составе раз-
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личные примеси (гидролизный и сульфитный 
спирты, денатурат, одеколоны и лосьоны, клей 
БФ, политура и некоторые другие), и «лож-
ные», не содержащие этилового спирта и пред-
ставляющие собой различные другие одно-
атомные или многоатомные спирты (метило-
вый спирт, этиленгликоль) [5].   

Цель исследования 
Провести анализ структуры острых отрав-

лений алкоголем и суррогатами алкоголя у паци-
ентов на госпитальном этапе лечения за много-
летний период с целью оптимизации процесса 
проводимой профилактической работы.  

Материалы и методы исследования 
В исследовании приняли участие пациен-

ты с острыми отравлениями алкоголем и сур-
рогатами алкоголя, проживающие преимуще-
ственно в г. Гомеле и Гомельском районе и на-
ходившиеся на лечении в Гомельской город-
ской клинической больнице скорой медицин-
ской помощи (ГГКБСМП); также были ис-
пользованы истории болезни больных с ост-
рыми отравлениями, проходивших лечение в 
ГГКБСМП и данные статистических отчетов. 

Статистический анализ проведен с использо-
ванием пакета прикладных программ «Statistica», 6.0 
достоверность сравниваемых показателей оцени-

вались с помощью критериев Стьюдента-Фишера. 
Достоверными считались различие показате-
лей при р < 0,05, где минимальная достовер-
ность различий составляла 95 %. 

С 2001 по 2010 гг. в токсикологическом отде-
лении ГГКБСМП находилось на стационарном 
лечении 11962 пациента с различными видами 
острых отравлений. Это отделение является един-
ственным специализированным в областном цен-
тре, потому здесь концентрируются практически 
все больные г. Гомеля и Гомельского района с 
различными видами острых отравлений, обуслов-
ленных приемом алкоголя и его суррогатов, ле-
карственных средств, наркотических веществ, 
грибов, а также вызванных препаратами бытовой 
химии, угарным и другими газами, нефтепродук-
тами и фосфорорганическими соединениями.  

Острое отравление алкоголем и суррога-
тами алкоголя имело место у 6038 пациентов, 
что составило 50,5 % от всех поступивших 
больных с различными видами отравлений, в 
их числе 5229 (86,6 %) мужчин и 809 (13,4 %) 
женщин. Динамика удельного веса острых от-
равлений алкоголем и суррогатами алкоголя 
среди всех поступивших пациентов  с учетом 
половых различий на протяжении десятилет-
него периода приведена в таблице 1. 

Таблица 1 — Удельный вес пациентов с отравлением алкоголем и его суррогатами в общей структуре 
всех поступивших пациентов с отравлениями с учетом половых различий за десятилетний период 
наблюдения 

Всего пациентов 
с отравлением алкоголем 

и его суррогатами 
Мужчины Женщины 

Год 
Количество 

всех пациентов 
с отравлением 

абс. число % абс. число % абс. число % 
2001 1039 431 41,4 319 74,0 112 26,0 
2002 986 430 43,6 384 89,3 46 10,7 
2003 1203 500 41,5 441 88,2 59 11,8 
2004 1139 570 50,0 501 87,9 69 12,1 
2005 1237 724 58,5 649 89,6 75 10,4 
2006 1358 694 51,1 602 86,7 92 13,3 
2007 1287 716 55,6 626 87,4 90 12,6 
2008 1252 633 50,5 554 87,5 79 12,5 
2009 1188 620 52,2 523 84,4 97 15,6 
2010 1273 720 56,5 630 87,5 90 12,5 
За 10 лет 11962 6038 50,5 5229 86,6 809 13,4 

 
 

Из приведенных в таблице 1 данных 
видно, что имеет место рост удельного веса 
пациентов с острым отравлением алкого-
лем и его суррогатами в общей структуре 
всех поступивших больных с различными 
видами отравлений — с 41,4 % в 2001 г. до 
56,5 % в 2010 г. (р < 0,001). Данная тенден-
ция прослеживается на протяжении всего пе-
риода наблюдения, что наглядно видно на 
рисунке 1. 

При этом, удельный вес мужчин с острым 
отравлением алкоголем и его суррогатами не-
изменно остается определяющим на протяже-
нии всех лет исследования. 

В таблице 2 раздельно представлена струк-
тура поступивших пациентов с отравлением 
алкоголем и отравлением суррогатами алкого-
ля с учетом половых различий за весь период 
исследования, а на рисунке 2 наглядно показа-
но их количественное соотношение. 
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Рисунок 1 — Количество поступивших пациентов с острым отравлением алкоголем 

и его суррогатами за десятилетний период исследования (в процентах) 

Таблица 2 — Структура поступивших пациентов с отравлением алкоголем и отравлением суррогатами 
алкоголя с учетом половых различий 

Год Количество 
всех пациентов 
с отравлением 

Отравление 
алкоголем 

(всего пациентов), 
абс. число 

(%) 

Мужчины, 
абс. число 

(%) 

Женщины, 
абс. число 

(%) 

Отравление 
суррогат. алкоголя 
(всего пациентов), 

абс. число 
(%) 

Мужчины, 
абс. число 

(%) 

Женщины, 
абс. число 

(%) 

2001 1039 309 (29,7) 220 (71,2) 89 (28,8) 122 (11,7) 99 (81,1) 23 (18,9) 
2002 986 345 (35,0) 315 (91,3) 30 (8,7) 85 (8,6) 69 (81,2) 16 (18,8) 
2003 1203 414 (34,4) 367 (88,6) 47 (11,4) 86 (7,1) 74 (86,0) 12 (14,0) 
2004 1139 479 (42,0) 430 (89,8) 49 (10,2) 91 (8,0) 71 (78,0) 20 (22,0) 
2005 1237 540 (43,6) 496 (91,9) 44 (8,1) 184 (14,9) 153 (83,2) 31 (16,8) 
2006 1358 623 (45,9) 542 (87,0) 81 (13,0) 71 (5,2) 60 (84,5) 11 (15,5) 
2007 1287 706 (54,8) 617 (87,4) 89 (12,6) 10 (0,8) 9 (90,0) 1 (10,0) 
2008 1252 629 (50,2) 551 (87,6) 78 (12,4) 4 (0,3) 3 (75,0) 1 (25,0) 
2009 1188 610 (51,4) 514 (84,3) 96 (15,7) 10 (0,8) 9 (90,0) 1 (10,0) 
2010 1273 711 (55,9) 623 (87,6) 88 (12,4) (0,7) 7 (77,8) 2 (22,2) 

Всего 11962 5366 (44,9) 4675 (87,1) 691 (12,9) 672 (5,6) 554 (82,4) 118 (17,6) 

 

 
Рисунок 2 — Процентное соотношение количества поступивших пациентов 

с отравлением алкоголем и отравлением суррогатами алкоголя на протяжения периода наблюдения 

 

 
Как видно из представленных выше дан-

ных, отмечается статистически достоверный 
рост поступления пациентов с отравлением ал-
коголем — с 29,7 % в 2001 г. до 55,9 % в 2010 г. 
(р< 0,001) среди всех поступивших больных, 
при этом удельный вес пациентов с отравлени-
ем суррогатами алкоголя снизился с 11,7 % в 
общей массе пострадавших в 2001 г. до 0,7 % в 

2010 г. (р < 0,001) и за последние три года на-
блюдения стабильно составлял менее 1 %. 

Возрастная структура пациентов с острым от-
равлением алкоголем и его суррогатами по годам 
поступления представлена в таблице 3, а рисунок 3 
наглядно отображает динамику поступления паци-
ентов с алкогольным отравлением за период на-
блюдения в различных возрастных группах. 
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Таблица 3 — Возрастная структура пациентов с острым  отравлением алкоголем и его суррогатами 
за исследуемый период 

Возрастные группы 
Алкоголь 

до 20 лет 21–30 лет 31–40 лет 41–50 лет 51–60 лет > 60 лет Год 
Суррогаты 

Всего 
абс. 
число 

% 
абс. 
число

% 
абс. 
число

% 
абс. 
число

% 
абс. 
число 

% 
абс. 
число

% 

Алкоголь 309 25 8,1 48 15,5 81 26,2 68 22,0 48 15,5 39 12,7
2001 

Суррогаты 122 9 7,4 25 20,5 34 27,9 27 22,1 13 10,7 14 11,4
Алкоголь 345 28 8,1 76 22,0 62 18,0 38 11,0 64 18,6 77 22,3

2002 
Суррогаты 85 3 3,5 12 14,1 22 25,9 27 31,8 10 11,8 11 12,9
Алкоголь 414 16 3,9 103 24,9 114 27,5 103 24,9 32 7,7 46 11,1

2003 
Суррогаты 86 5 5,8 20 23,3 24 27,9 22 25,6 7 8,1 8 9,3 
Алкоголь 479 22 4,6 105 21,9 134 28,0 152 31,7 41 8,6 25 5,2 

2004 
Суррогаты 91 4 4,4 23 25,3 25 27,5 23 25,3 9 9,9 7 7,6 
Алкоголь 540 27 5,0 113 20,9 155 28,7 145 26,9 61 11,3 39 7,2 

2005 
Суррогаты 184 16 8,7 40 21,7 54 29,4 33 17,9 19 10,3 22 12,0
Алкоголь 623 36 5,8 88 14,1 177 28,4 197 31,6 61 9,8 64 10,3

2006 
Суррогаты 71 4 5,6 20 28,2 18 25,4 17 23,9 8 11,3 4 5,6 
Алкоголь 706 23 3,3 119 16,9 175 24,8 205 29,0 102 14,4 82 11,6

2007 
Суррогаты 10 — — — — 2 20,0 5 50,0 3 30,0 — — 
Алкоголь 629 23 3,7 116 18,4 153 24,3 166 26,4 122 19,4 49 7,8 

2008 
Суррогаты 4 — — — — 1 25,0 1 25,0 2 50,0 — — 
Алкоголь 610 13 2,1 88 14,4 177 29,0 166 27,2 121 19,8 45 7,5 

2009 
Суррогаты 10 — — 2 20,0 — — 1 10,0 5 50,0 2 20,0
Алкоголь 711 8 1,1 116 16,3 194 27,3 196 27,6 129 18,1 68 9,6 

2010 
Суррогаты 9 — — — — 3 33,3 3 33,3 2 22,3 1 11,1
Алкоголь 5366 221 4,1 972 18,1 1422 26,5 1436 26,8 781 14,6 534 9,9 

За 10 лет 
Суррогаты 672 41 6,1 142 21,1 183 27,2 159 23,7 78 11,6 69 10,3

 

 
Рисунок 3 — Динамика поступления пациентов с алкогольным отравлением 

за период наблюдения в различных возрастных группах 
 
 

Как видно из приведенных выше данных, 
основной контингент пациентов с острым ал-
когольным отравлением приходится на возрас-
тные группы: 31–40 лет (26,5 %) и 41–50 лет 
(26,8 %). Данное соотношение сохраняет свою 
стабильность на протяжении всех лет наблю-
дения и не имеет тенденции к снижению. На 
эти же возрастные группы приходится и мак-
симальный процент отравлений суррогатами 
алкоголя, однако при этом, начиная с 2007 г., 
количество поступлений таких пациентов в 
стационар резко уменьшилось, в том числе и в 

указанном выше возрастном контингенте. Не-
обходимо отметить неуклонное снижение на 
протяжении периода наблюдения количества 
поступающих пациентов с алкогольным отрав-
лением среди самой молодой возрастной груп-
пы — до 20 лет: с 8,1 % в 2001 г. до 1,1 % в 
2010 г. (р< 0,001). 

В таблице 4 представлены данные, харак-
теризующие динамику поступления пациентов 
с острым отравлением алкоголем и его сурро-
гатами в различные сроки с момента отравле-
ния за десятилетний период.  
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Таблица 4 — Процентное соотношение больных с острым отравлением алкоголем и его суррогатами в 
зависимости от сроков поступления в стационар за исследуемый период 

Время поступления 
Алкоголь 

до 6 часов 6–12 часов > 24 часов Год 
Суррогаты 

Всего 
абс. число % абс. число % абс. число % 

Алкоголь 309 231 74,7 8 2,6 70 22,7 
2001 

Суррогаты 122 65 53,3 19 15,6 38 31,1 
Алкоголь 345 152 44,1 112 32,5 81 23,5 

2002 
Суррогаты 85 33 38,8 15 17,7 37 43,5 
Алкоголь 414 314 75,9 44 10,6 56 13,5 

2003 
Суррогаты 86 24 27,9 45 52,3 17 19,8 
Алкоголь 479 320 66,9 17 3,5 142 29,6 

2004 
Суррогаты 91 45 49,5 26 28,6 20 21,9 
Алкоголь 540 341 63,2 37 6,9 162 30,0 

2005 
Суррогаты 184 91 49,5 53 28,8 40 21,7 
Алкоголь 623 488 78,3 86 13,8 49 7,9 

2006 
Суррогаты 71 10 14,1 12 16,9 49 69,0 
Алкоголь 706 396 56,1 208 29,5 102 14,4 

2007 
Суррогаты 10 2 20,0 6 60,0 2 20,0 
Алкоголь 629 319 50,7 186 29,6 124 19,7 

2008 
Суррогаты 4 2 50,0 1 25,0 1 25,0 
Алкоголь 610 389 63,8 130 21,3 91 14,9 

2009 
Суррогаты 10 1 10,0 1 10,0 8 80,0 
Алкоголь 711 199 28,0 389 54,7 123 17,3 

2010 
Суррогаты 9 3 33,3 4 44,4 2 22,2 
Алкоголь 5366 3149 58,7 1217 22,7 1000 18,6 

За 10 лет 
Суррогаты 672 276 41,1 182 27,1 214 31,8 

 
 

Как видно из приведенных в таблице 4 
данных, за период наблюдения до 6 часов с 
момента отравления в стационар поступило 
58,7 % пациентов с алкогольным отравлением 
и лишь 41,1 % с отравлением суррогатами ал-
коголя. При этом прослеживается тенденция 
более позднего поступления пострадавших в 
стационар. Так, если число поступивших паци-
ентов с алкогольным отравлением в стационар 
до 6 часов с момента отравления в 2001 г. со-
ставило 74,7 %, то в 2010 г. лишь 28 % (р< 

0,001), такое же соотношение для пациентов, 
поступивших с отравлением суррогатами алко-
голя, составило, соответственно, 53,3 и 33,3 % 
(р < 0,001). Задержка своевременного поступ-
ления пострадавших в стационар ведет к от-
срочке оказания специализированной меди-
цинской помощи. 

Распределение поступивших пациентов с 
острым отравлением алкоголем и его суррога-
тами за исследуемый период по степени тяже-
сти приведено в таблице 5. 

Таблица 5 — Распределение пациентов с острым отравлением алкоголем и его суррогатами за ис-
следуемый период по степени тяжести 

Степень тяжести 
Алкоголь 

легкая средняя тяжелая 
Летальность 

Год 
Суррагаты 

Всего 
абс. 
число

% 
абс. 
число 

% 
абс. 
число 

% 
абс. 
число 

% 

Алкоголь 309 55 17,8 72 23,3 182 58,9 3 0,97 
2001 

Суррогаты 122 15 12,3 29 23,8 78 63,9 5 4,4 
Алкоголь 345 — — 128 37,1 217 62,9 — — 

2002 
Суррогаты 85 — — 27 31,8 58 68,2 2 2,4 
Алкоголь 414 — — 215 51,9 199 48,1 — — 

2003 
Суррогаты 86 — — 39 45,3 47 54,7 1 1,2 
Алкоголь 479 — — 172 35,9 307 64,1 — — 

2004 
Суррогаты 91 — — 42 46,2 49 53,8 — — 
Алкоголь 540 — — 203 37,6 337 62,4 — — 

2005 
Суррогаты 184 12 6,5 70 38,0 102 55,5 — — 
Алкоголь 623 2 0,3 264 42,4 357 57,3 — — 

2006 
Суррогаты 71 — — 17 23,9 54 76,1 4 5,6 
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Окончание таблицы 5 

Степень тяжести 
Алкоголь 

легкая средняя тяжелая 
Летальность 

Год 
Суррагаты 

Всего 
абс. 
число

% 
абс. 
число 

% 
абс. 
число 

% 
абс. 
число 

% 

Алкоголь 706 — — 389 55,1 317 44,9 — — 
2007 

Суррогаты 10 — — 6 60,0 4 40,0 2 20,0 
Алкоголь 629 — — 240 38,2 389 61,8 — — 

2008 
Суррогаты 4 — — — — 4 100,0 1 25,0 
Алкоголь 610 27 4,4 95 15,6 488 80,0 — — 

2009 
Суррогаты 10 — — — — 10 100,0 8 80,0 
Алкоголь 711 30 4,2 99 13,9 582 81,9 — — 

2010 
Суррогаты 9 — — 4 44,4 5 55,6 5 55,6 
Алкоголь 5366 114 2,1 1877 35,0 3375 62,9 3 0,06 

За 10 лет 
Суррогаты 672 27 4,0 234 34,8 411 61,2 28 4,2 

 
 

Таким образом, за период наблюдения по-
давляющая часть пациентов (62,9 %) с отрав-
лением алкоголем и (61,2 %) с отравлением сур-
рогатами алкоголя поступила в стационар в со-
стоянии тяжелой степени отравления. Легкая 
степень отравления отмечалась у пациентов все-
го лишь в 2,1 % при отравлении алкоголем и 4,0 % 
случаев — при отравлении его суррогатами. 

Из 5366 пациентов, поступивших в ГГКБСМП 
с острым алкогольным отравлением, умерло в 
стационаре 3 человека. Общая летальность со-
ставила 0,06 %. Среди 672 пациентов с отрав-
лением суррогатами алкоголя летальный исход 
имел место у 28 пострадавших, что составило 
4,2%. Представляет интерес возрастная струк-
тура умерших (таблица 6). 

Таблица 6 — Летальность от острых отравлений алкоголем и его суррогатами в зависимости от 
возрастной структуры пациентов 

Количество летальных исходов (%) 
Возраст 

всего муж. жен. до 20 лет 21–30 лет 31–40 лет 41–50 лет 51–60 лет > 60 лет
Отравление 
алкоголем 

3 2 1 — 1 1 — 1 — 

Отравление сурро-
гатами алкоголя 

28 25(89,3) 3(10,7) — — 2 (7,1) 8 (28,6) 13 (46,4) 5 (17,9)

 
 

Из приведенных данных видно, что самый 
значительный процент летальных исходов при-
ходится на возраст 51–60 лет (28,6 %). 

Анализируя летальность от острых отравле-
ний алкоголем и его суррогатами за десятилет-
ний период, необходимо отметить, что она зна-
чительно снизилась у пациентов с алкогольным 
отравлением и остается высокой, без тенденции к 
снижению, среди пациентов с отравлением сурро-
гатами алкоголя, несмотря на резкое уменьшение 
удельного веса этой категории пострадавших в 
общей структуре госпитализированных больных с 
различными видами отравлений.  

Выводы 
1. Общий удельный вес госпитализиро-

ванных в ГГКБСМП пациентов с острым от-
равлением алкоголем и его суррогатами за де-
сятилетний период составил 50,5 % в структу-
ре всех поступивших больных с различными 
видами отравлений и имеет достоверную тен-
денцию к росту — с 41,4 % в 2001 г. до 56,5 % 
в 2010 г. (р < 0,001). 

2. Рост удельного веса госпитализирован-
ных больных с острым отравлением алкоголем 
и его суррогатами обусловлен исключительно 
за счет пациентов с алкогольным отравлением.  

3. При значительном снижении удельного 
веса госпитализированных больных с острым 
отравлением суррогатами алкоголя отмечается 
увеличение тяжелых форм отравления и рост 
количества летальных исходов.  

4. Подавляющий контингент пациентов как 
с острыми алкогольным отравлением, так и с 
острым отравлением суррогатами алкоголя со-
ставляют лица мужского пола. 

5. Основной контингент пациентов с ост-
рым алкогольным отравлением приходится на воз-
растные группы: 31–40 лет (26,5 %) и 41–50 лет 
(26,8 %). На эти же возрастные группы прихо-
дится и максимальный процент отравлений сур-
рогатами алкоголя.  
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АГРЕГАЦИОННЫЕ СВОЙСТВА ЭРИТРОЦИТОВ 

ПРИ ХРОНИЧЕСКИХ РЕЦИДИВИРУЮЩИХ ИНФЕКЦИЯХ 

С. И. Вершинина, И. А. Новикова 

Гомельский государственный медицинский университет 

В статье представлены результаты оценки индуцированной альциановым синим агрегации эритроцитов 
у 43 пациентов с хроническими рецидивирующими инфекциями тяжелого течения (герпес-вирусная инфек-
ция, фурункулез) в период ремиссии заболевания. Обнаружено увеличение степени и скорости агрегации 
относительно здоровых лиц, выявлена зависимость степени изменения параметров агрегации эритроцитов 
от частоты рецидивирования и длительности заболевания. 

Ключевые слова: хронические рецидивирующие инфекции, эритроциты, агрегационные свойства. 

AGREGATION FEATURES OF ERYTHROCYTES 
IN CHRONIC RECURRENT INFECTIONS 

S. I. Vershinina, I. A. Novikova 

Gomel State Medical University  

The article presents the assessment results of erythrocyte aggregation, induced by alcian blue in 43 patients suffering 
from chronic recurrent infections (herpetic infections, furunculosis) during their remission. The dependence of the degree 
of aggregation was revealed on the frequency rate of relapses as well as duration of the disease. 

Key words: chronic recurrent infections, erythrocytes, aggregation features. 
 
 

Введение 
Развитие воспаления всегда сопровожда-

ется выраженными изменениями в системе 
крови, причем не только в клетках-эффек-
торах, но и в эритроцитах [1]. Считается, что 
мембрана эритроцитов является отражением 
состояния метаболических процессов в орга-
низме [2]. Так, описаны различные нарушения 
структурно-функциональных свойств эритро-
цитов при остром воспалении: усиление про-
цессов свободнорадикального окисления [3]; 
изменение количественного состава липидов 
мембраны и соотношения между различными 
их фракциями [2]; снижение деформируемо-
сти клеток; изменение морфологии [4], агре-
гационной и адсорбционной способностей [5]. 

Имеются немногочисленные данные, ука-
зывающие на сохранение патологических из-
менений мембран эритроцитов не только в 
обострении, но и в период клинической ремис-
сии хронических рецидивирующих процессов 
[6]. Это позволяет рассматривать параметры 
структурно-функционального статуса эритро-
цитов в качестве потенциальных индикаторов, 
характеризующих течение болезни. 

Цель исследования 
Оценка агрегационных свойств эритроцитов у 

пациентов с хроническими рецидивирующими 
инфекциями в период клинической ремиссии. 

Материал и методы исследования 
Обследовано 43 пациента в возрасте от 20 

до 50 лет с хроническими рецидивирующими 
инфекциями тяжелого течения, из них 25 па-
циентов с хронической рецидивирующей гер-
петической инфекцией (ХРГИ), 18 — с хрони-
ческим рецидивирующим фурункулезом (ХРФ). 
Диагноз ставили на основании анамнеза, объ-
ективного осмотра, лабораторных исследова-
ний. Критериями тяжелого течения считали 
количество рецидивов в год более 4, длитель-
ность рецидивов более 14 дней, наличие сим-
птомов общей интоксикации [7, 8]. Продолжи-
тельность заболевания варьировала от 1 до 30 лет 
при частоте рецидивирования от 4 до 12 раз в 
год. Пациенты были госпитализированы в от-
деление иммунопатологии и аллергологии ГУ 
«РНПЦ РМ и ЭЧ» (г. Гомель) для проведения 
плановой иммунокоррекции и на момент об-
следования находились в стадии клинической 
ремиссии заболевания. В исследование не 
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включались пациенты с сердечно-сосудистой 
патологией и сахарным диабетом в анамнезе. 
Контрольную группу составили 28 здоровых 
доноров, сопоставимых по полу и возрасту. 

Материалом для исследования служили эрит-
роциты гепаринизированной венозной крови. 
После удаления плазмы эритроциты трижды 
отмывали 0,9 % раствором хлорида натрия и 
ресуспендировали в забуференном физиологи-
ческом растворе (рН = 7,4) в разведении 1:500. 

Оценку агрегационной способности эрит-
роцитов проводили оптическим методом на 
агрегометре АР 2110 фирмы «Солар» (Бела-
русь) в режиме AP. В качестве стандартного 
агрегирующего агента [9] использовали аль-
циановый синий в концентрациях 0,01–0,5 %. 
Прибор предварительно калибровали по двум 
точкам, принимая за ноль светопропускание 
образца эритроцитарной суспензии, за 100 % — 
светопропускание индуктора в физиологиче-
ском растворе. Оценку агрегации эритроцитов 
проводили по следующим показателям: 

1. MAX — максимальная степень агрегации (%). 
2. Т — время, соответствующее макси-

мальной степени агрегации (с). 
3. V — скорость агрегации за первые 60 с 

после добавления индуктора (%/мин). 
Одновременно пациентам проводили стан-

дартное лабораторное обследование, включаю-
щее биохимический и общий анализ крови. 

Статистическую обработку данных осуще-
ствляли с использованием пакета статистиче-
ских программ «Statistica», 6.1. С учетом ре-
зультатов проверки на нормальность распре-
деления использовали непараметрический 
критерий Манна-Уитни. Результаты выража-
лись как медиана (Ме) и интерквантильный 
размах (25; 75 %). Различия считали значи-
мыми при p < 0,05. 

Результаты исследования 
Для использования агрегации эритроцитов 

в целях оценки изменения их структурно-
функциональных свойств при воспалительных 
процессах необходимо выбрать оптимальные 
условия для проведения реакции. В качестве 
индуктора агрегации эритроцитов мы исполь-
зовали альциановый синий, обладающий, как 
известно, способностью связываться с глико-
липидами и гликопротеидами мембраны эрит-
роцитов, тем самым вызывая их агрегацию [9]. 
При анализе эффективности различных кон-
центраций альцианового синего нами было ус-
тановлено, что 0,01–0,02 % растворы практи-
чески не вызывали агрегатообразования эрит-
роцитов. Появление регистрируемой агрегации 
начиналось с концентрации альцианового си-
него 0,03 %, максимальная агрегация отмеча-
лась под действием 0,05 % раствора, а начиная 
с концентрации 0,1 % и выше наблюдалось ос-
лабление агрегатоообразования (рисунок 1). 

 

 

Рисунок 1 — Влияние различных концентраций альцианового синего на агрегацию эритроцитов 
Примечание. По оси абсцисс — время (с); по оси ординат — светопропускание (%). 

 
 

Концентрация эритроцитов в суспензии 
также значительно влияла на параметры агре-
гации. Так, при высоком содержании клеток 
(коэффициент светопропускания < 30 %) реги-
страция параметров резко затруднялась в связи 
с большим количеством образующихся агрега-
тов, а при низком содержании эритроцитов (ко-
эффициент светопропускания > 80 %) наблюда-
лась значительная флюктуация агрегационной 
кривой. В пределах светопропускания эритро-

цитарной суспензии 60–70 % измеряемые пара-
метры были хорошо воспроизводимы. Вышеиз-
ложенное послужило основанием для выбора 
условий проведения измерений агрегации эрит-
роцитов: оптическая плотность суспензии эрит-
роцитов 60–70 %, использование в качестве ин-
дуктора 0,05 % раствора альцианового синего.  

Показатели агрегатообразования эритро-
цитов у обследованных пациентов представле-
ны в таблице 1. 
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Таблица 1 — Параметры агрегации эритроцитов у пациентов с хроническими рецидивирующими 
инфекциями 

Пациенты с хроническими рецидивирующими инфекциями Параметры агрегации, 
ед. измерения 

Контрольная группа, 
n = 28 ХРГИ, n = 25 ХРФ, n = 18 

Максимальная степень, % 23,5 (21,8; 25,4) 29,4 (25,7; 32,7)* 25,9 (22,7; 28,8)* 
Время, мин 4,5 (3,1; 7,09) 4,4 (3,4; 5.4) 5,4 (4,3; 7,5) 
Скорость, %/мин 31,0 (28,8; 33,4) 34,6 (29,4; 40,0)* 33,2 (29,4; 39,4)* 

* Различия значимы при сравнении с контрольной группой (р < 0,05). 
 
 

Как видно из данных таблицы 1, у пациен-
тов как с ХРГИ, так и с ХРФ по сравнению с 
контрольной группой отмечалось повышение 
максимальной степени агрегации эритроцитов 
(р < 0,001; р = 0,04 соответственно) с одновре-
менным увеличением скорости агрегации (р = 
0,04; р = 0,03 соответственно). В то же время 
значимых изменений времени максимальной 
агрегации в исследуемых группах не наблюда-
лось. Обнаружена прямая взаимосвязь между 
максимальной степенью и скоростью агрега-
ции как у доноров (rs = 0,63; р > 0,001), так и в 
группах ХРГИ (rs = 0,62; р > 0,001) и ХРФ (rs = 
0,68; р > 0,001). 

Результаты измерений согласуются с дан-
ными других авторов, указывающих на измене-
ние агрегационных параметров эритроцитов при 
хронических инфекционно-воспалительных за-
болеваниях [6]. 

При анализе результатов мы обратили вни-
мание на значительную гетерогенность значений 
показателей внутри групп пациентов. Так, степень 
агрегации эритроцитов у пациентов с ХРГИ коле-
балась в пределах 21–40,5 %, а у пациентов с 
ХРГИ — 17–37 %. В то же время у здоровых лиц 
диапазон изменений составил 20,5–33,5 %. Ана-
логичные особенности отмечались и по скорости 
агрегации, но только у пациентов с ХРФ (рисунок 2). 
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Рисунок 2 — Диапазон изменений параметров агрегации эритроцитов в обследованных группах 
* Различия значимы при сравнении с контрольной группой (р < 0,05) 

 
 

По данным ряда научных публикации, син-
дром гиперагрегации эритроцитов встречается в 
клинической практике довольно часто, причем 
сопровождает не только гемореологические рас-
стройства, но и различные метаболические и 
воспалительные процессы [5, 6]. В наших на-
блюдениях, хотя срединные значения парамет-
ров агрегации в целом по группам пациентов 
увеличивались, при индивидуальном анализе 
обнаружен разнонаправленный характер изме-

нений. Среди пациентов с ХРФ повышение сте-
пени агрегации относительно интерквартильного 
диапазона здоровых лиц отмечалось в 9 случаях, 
у остальных больных изменения отсутствовали 
(5 человек) или даже наблюдалось снижение 
значений (3 наблюдения). Показатели макси-
мальной степени агрегации у пациентов с ХРГИ 
увеличивались в большинстве случаев (n = 19) 
и только у 6 пациентов соответствовали значе-
ниям здоровых лиц (рисунок 3). 
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Рисунок 3 — Индивидуальный характер изменений максимальной степени 

и скорости агрегации эритроцитов пациентов с ХРГИ и ХРФ 
Примечание. Значения параметров агрегации, находящиеся в выделенной зоне, соответствуют Ме 

(25; 75 %) здоровых лиц 
 
 

Одним из косвенных способов оценки аг-
регации эритроцитов является определение 
показателя СОЭ, который широко использует-
ся в клинической практике в связи с относи-
тельной простотой проведения [10]. Однако 
нами не было выявлено статистически значи-
мой корреляции между значениями СОЭ и по-
казателями агрегации эритроцитов как в кон-
трольной группе, так и у обследованных паци-
ентов. Возможно, это связано с тем, что на 
СОЭ влияет множество факторов, в том числе 
белковый состав плазмы, гематокрит, размер и 

форма эритроцитов [11]. Не обнаружено также 
значимых корреляций между количеством 
эритроцитов и параметрами агрегации.  

Известно, что нарушения клеточных об-
менно-метаболических процессов могут про-
грессировать по мере увеличения длительно-
сти хронического воспаления и усугубления 
его тяжести [1, 12]. В связи с этим мы проана-
лизировали параметры агрегации в зависимо-
сти от частоты рецидивирования и длительно-
сти анамнеза у обследуемых пациентов. Ре-
зультаты оценки приведены в таблице 2.  

Таблица 2 — Параметры агрегации эритроцитов у пациентов с хроническими рецидивирующими 
инфекциями в зависимости от частоты обострений и длительности заболевания 

Пациенты с хроническими рецидивирующими инфекциями 
частота рецидивов длительность заболевания 

Параметры агрегации, 
ед. измерения 

Контрольная 
группа, n = 28 

4–6, n = 22 > 6, n = 21 < 2 лет, n = 18 > 2 лет, n = 24 
Максимальная степень, % 23,5 (21,8; 25,4) 24,2(22,2; 26,0) 30,4 (26,8; 33,7)*,** 26,4 (24,0; 30,4)* 25,5 (24,2; 31,5) 
Скорость, %/мин 31,0 (28,8; 33,4) 32,0(29,8; 40,0) 37,9 (34,6; 40,7)* 32,9 (28,4; 39,4) 37,9 (30,6; 40,7)* 

*Различия значимы (p < 0,05) в сравнении с группой здоровых лиц, ** различия значимы (p < 0,05) при 
сравнении аналогичных групп между собой. 
 
 

Как видно из данных таблицы 2, только у 
пациентов с количеством обострений > 6 раз в 
год отмечалось увеличение степени (р<0,001) и 
скорости (р<0,001) агрегации по сравнению со 
здоровыми лицами, тогда как у больных с 
меньшей частотой рецидивов отличий от кон-
трольных значений не выявлено. При сравне-
нии групп между собой различия в показателях 
степени агрегации также были значимы (р < 
0,001). Корреляционный анализ подтвердил 
наличие прямой взаимосвязи между значения-
ми максимальной степени агрегации и часто-
той рецидивов (rs = 0,60; p < 0,001). 

Проанализировав показатели агрегации эрит-
роцитов в зависимости от длительности заболева-
ния (менее 2 лет и более 2 лет), мы установили, 
что увеличение степени агрегации относительно 
контрольных значений было только в группе с 
длительностью анамнеза менее 2 лет (р = 0,04), а в 
группе пациентов, болеющих более 2 лет, име-
лась тенденция к повышению. Скорость агрега-
ции значимо увеличивалась только у пациентов с 
продолжительностью заболевания более 2 лет (p 
< 0,001). Между скоростью агрегации и длитель-
ностью заболевания обнаружено наличие пря-
мой взаимосвязи средней силы (rs = 0,38; p = 0,04). 
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Проведенные исследования продемонстри-
ровали, что у пациентов с хронической рецидиви-
рующей инфекцией в период клинической ремис-
сии наблюдаются изменения агрегационных 
свойств эритроцитов, прогрессирующие по мере 
увеличения частоты рецидивирования и длитель-
ности анамнеза. Данные изменения, по-видимому, 
являются отражением механизмов метаболиче-
ской адаптации, и их оценка может оказаться пер-
спективной для мониторинга воспалительного 
процесса и планирования тактики лечения. 

Выводы 
1. У пациентов с хронической рецидиви-

рующей инфекцией (герпес-вирусная инфек-
ция, фурункулез) тяжелого течения в стадии 
клинической ремиссии выявлено увеличение 
относительно контрольных значений показате-
лей максимальной степени и скорости агрега-
ции эритроцитов в тесте с альциановым синим. 

2. Обнаружена зависимость степени измене-
ния параметров индуцированной агрегации эрит-
роцитов у обследованных пациентов от частоты 
рецидивирования и длительности заболевания. 

3. Взаимосвязи между показателями агре-
гационной способности эритроцитов, количе-
ством эритроцитов и значениями СОЭ у паци-
ентов с хроническими инфекциями и здоровых 
лиц не выявлено. 
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УДК 617.736-005.98-089.849.19:[617.735-002-02:616.379-008.64 
ДИНАМИКА СТРУКТУРНО-ФУНКЦИОНАЛЬНОГО СОСТОЯНИЯ МАКУЛЫ 

ПРИ ЛАЗЕРНОМ ЛЕЧЕНИИ ФОКАЛЬНОГО ДИАБЕТИЧЕСКОГО МАКУЛЯРНОГО ОТЕКА 

И. Г. Заборовский 

Белорусская медицинская академия последипломного образования, г. Минск 

Проведено лазерное лечение пациентов с фокальным диабетическим макулярным отеком (ДМО) по 
стандартной (контрольная группа — 47 глаз) и разработанной нами методике (основная группа — 100 глаз). 
Динамическое послеоперационное наблюдение на протяжении года показало статистически значимое пре-
имущество предложенной методики в улучшении морфометрических и функциональных показателей сет-
чатки в макулярной зоне. У пациентов основной группы отмечено снижение толщины сетчатки на 23,2 ± 
16,7 мкм, а в контрольной — на 11,4 ± 17,8 мкм (p < 0,001) и улучшение остроты зрения (ОЗ), соответствен-
но, в 57,0 и 25,2 % глаз (p < 0,001). 

Ключевые слова: фокальный диабетический макулярный отек, лазерное лечение, толщина сетчатки, 
острота зрения. 

DYNAMICS OF STRUCTURAL AND FUNCTIONAL STATE OF MACULAE 
IN LASER TREATMENT OF FOCAL DIABETIC MACULAR EDEMA 

I. H. Zaborovskiy 

Belarusian Medical Academy of Postgraduate Education, Minsk 

The laser treatment of patients with focal diabetic macular edema (DME) has been conducted by the standard 
method (the control group of 47 eyes) and by the method developed by us (the main group of 100 eyes). The dy-
namic post-operative follow-up throughout the year showed a statistically significant advantage of the proposed 
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method in improving the morphometric and functional parameters of the retina in the macular area. The patients of 
the main group revealed a decrease of the retinal thickness by 23,2 ± 16,7 mm, and of the control group by 11,4 ± 
17,8 mm (p < 0,001) and improvement in visual acuity (VA), respectively, 57,0 and 25,2 % of eyes (p < 0,001).  

Key words: focal diabetic macular edema, laser treatment, macular thickness, visual acuity. 
 
 

Одним из наиболее частых проявлений 
диабетической ретинопатии (ДР) и основной 
причиной снижения центрального зрения у па-
циентов с сахарным диабетом (СД) является 
ДМО [1]. Отек макулы регистрируется при-
близительно в 10 % этой популяции. При дли-
тельности заболевания 20 лет и более распро-
страненность ДМО возрастает до 25 % [2]. 

Как и следовало ожидать, распространение 
макулярного отека непосредственно зависит от 
тяжести и длительности течения ретинопатии 
и может колебаться от 3 % среди глаз с непро-
лиферативной ДР до 38 % среди глаз с препро-
лиферативной ДР и 71 % среди глаз с проли-
феративной ДР [3]. Приблизительно у полови-
ны пациентов с ДМО острота зрения снижает-
ся на 0,2 и более в течение 2-х лет [4]. ДМО 
является хроническим заболеванием, которое 
может усиливаться или уменьшаться на про-
тяжении многих лет и вызывать необходи-
мость многочисленных вмешательств [5].  

Патогенез ДМО многофакторный. Гипергли-
кемия приводит к патологическому изменению 
стенок микрососудов сетчатки, вследствие чего 
нарушается внутренний (ретинальных сосудов) 
либо наружный (пигментного эпителия сетчатки) 
гематоофтальмический барьер, что вызывает на-
копление жидкости в макулярной области [6, 7].  

В настоящее время не существует средств 
изолированного терапевтического воздействия на 
течение ДР, сравнимых по эффективности с ла-
зеркоагуляцией (ЛК) [8]. ЛК является «золотым 
стандартом» лечения ДМО, и ее достоинства до-
казаны в ходе выполнения мультицентрового ис-
следования по изучению ранней лазерной коагу-
ляции при ДР (ETDRS) [9]. Эффективным мето-
дом лечения ДМО является использование фо-
кальной лазерной коагуляции по типу «решетки», 
однако любое улучшение остроты зрения регист-
рируется лишь в 17 % глаз [10, 11]. Тем не менее 
ряд пациентов не реагирует ожидаемым образом 
на применяемое лечение и ОЗ снижается. 

Лечебные возможности ЛК снижаются по 
мере «запущенности» ДМО [12]. Среди направ-
ляемых впервые на лазерное лечение более 40 % 
составляют пациенты с далеко зашедшими ста-
диями ДМО [13]. Среди причин поздней выяв-
ляемости заболевания можно выделить: труд-
ность офтальмоскопической визуализации на-
чальных проявлений и отсутствие доступных и 
объективных критериев высокого риска ДМО. 
Стойкая эффективность ЛК может быть обеспе-
чена только у пациентов с начальной стадией ДР 

и компенсацией СД [14]. Более раннее вмеша-
тельство приводит к лучшим результатам ЛК [15]. 

Таким образом, имеется необходимость в 
поиске новых методов и способов лечения ДМО, 
позволяющих улучшить морфометрические по-
казатели и зрительные функции сетчатки.  

Цель исследования 
Оценка эффективности медицинских тех-

нологий лазерного лечения фокального ДМО.  
Материал и методы исследования 
Методом случайной выборки отобрано 86 па-

циентов с непролиферативной ДР, у которых диаг-
ностирован фокальный ДМО. Все пациенты под-
вергнуты полному офтальмологическому обследо-
ванию, включая флюоресцентную ангиографию и 
оптическую когерентную томографию (ОКТ), вы-
полненную на аппарате Stratus OCT 3000 (Carl Zeiss 
Meditec, Dublin, CA, USA), с использованием 
протокола сканирования «Fast Macular Thickness 
Map». Цифровые данные ОКТ получены из рас-
печатки стандартного протокола. Никакие руч-
ные измерения не производились. Клиническая 
классификация тяжести ДР основывалась на ре-
комендациях ETDRS [11]. Критериями отбора 
пациентов являлось отсутствие в предшествую-
щие четыре месяца базовому исследованию ла-
зерной коагуляции, интравитреальных инъекций 
или фармакологического ослабления эффектов 
фактора роста эндотелия сосудов (VEGF). 

Пациенты основной группы были подверг-
нуты однократному сеансу лазерного воздейст-
вия с использованием твердотельного лазерного 
фотокоагулятора Visulas 532s производства Carl 
Zeiss AG (Германия) с длиной волны излучения 
532 нм. Лазерное лечение проводилось по клас-
сической методике ETDRS (контрольная группа — 
47 глаз) и разработанной нами модифицирован-
ной технологии (основная группа — 100 глаз). 
Отличие предложенной модифицированной ме-
тодики заключалось в применении 2-х последо-
вательных импульсов лазерного воздействия 
низкой (подпороговой) мощности и короткой 
экспозиции. Техника лечения пациентов основ-
ной группы была идентичной и выполнялась 
одним хирургом. В исследуемых группах опре-
делялись ОЗ, толщина и объем сетчатки в маку-
лярной зоне (МЗ) перед лазерным вмешательст-
вом и при каждом ежеквартальном посещении 
пациентов на протяжении года. Анализирова-
лись показатели с учетом исходных уровней по 
отдельным секторам (9 полей) макулы, а также 
средние величины фовеолярной, пара-, перифо-
веолярной и макулярной области в целом. 
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Статистическая обработка данных произ-
водилась с использованием анализа в системе 
«Statistica», 6.1 (StatSoft). Данные приведены в 
виде среднего и стандартного отклонения M ± σ. 
Для оценки различий между группами анализа 
применяли U-тест Манна-Уитни. Коэффициент 
корреляции Спирмена использовался для оп-
ределения статистической корреляции между 
любыми 2-мя ненормально распределенными 
переменными. Посредством критерия ранго-

вых сумм Вилкоксона сравнивались начальные 
и последующие значения ОЗ, толщины раз-
личных зон и объема МЗ сетчатки в каждой 
группе. Величина «p» менее чем 0,05 счита-
лась статистически значимой. 

Результаты и обсуждение 
В исходной позиции демографическая, кли-

ническая и лабораторно-инструментальная ха-
рактеристики исследуемых групп не различа-
лись (таблица 1). 

Таблица 1 — Сравнительная характеристика пациентов с фокальным ДМО в зависимости от метода 
лечения 

Показатели 
Контрольная группа, 

n = 47 
Основная группа, 

n = 100 
Всего, 
n = 147 

p* 

Мужчины 22 (46,8 %) 45 (45,0 %) 67 (45,6 %) 0,88 
Женщины 25 (53,2 %) 55 (55,0 %) 80 (54,4 %) 0,88 
Средний возраст, лет 52,3 ± 11,6 51,6 ± 12,3 51,8 ± 12,0 0,77 
ИМТ, кг/м2 28,8 ± 5,0 28,8 ± 5,6 28,8 ± 5,4 0,93 
Ожирение ≥ 25 кг/м2 36 (76,6 %) 68 (68,0 %) 104 (70,7 %) 0,36 
СД 1 тип 9 (19,1 %) 21 (21,0 %) 30 (20,4 %) 0,91 
СД 2 тип 38 (80,9 %) 79 (79,0 %) 117 (79,6 %) 0,81 
Длительность СД 10,5 ± 5,1 11,2 ± 5,3 11,0 ± 5,2 0,56 
Длительность ДР 1,5 ± 1,2 1,5 ± 1,5 1,5 ± 1,4 0,88 
Дебют ДР 50,8 ± 11,5 50,1 ± 12,4 50,3 ± 12,1 0,86 
Систолическое АД, мм рт. ст. 145,0 ± 18,5 142,9 ± 21,3 143,5 ± 20,4 0,34 
Диастолическое АД, мм рт. ст. 87,4 ± 7,9 85,7 ± 8,2 86,3 ± 8,1 0,35 
Глюкоза натощак средняя, ммоль/л 7,8 ± 1,6 7,7 ± 1,6 7,7 ± 1,6 0,85 
Глюкоза после еды, ммоль/л 12,0 ± 3,0 11,9 ± 3,9 11,9 ± 3,6 0,59 
ВГД правый, мм рт. ст. 17,9 ± 1,8 17,4 ± 2,0 17,5 ± 2,0 0,14 
ВГД левый, мм рт. ст. 18,2 ± 1,4 17,7 ± 2,0 17,8 ± 1,8 0,10 

Примечание. p* — U-критерий Манна-Уитни 
 
 

Отсутствовали какие-либо статистически 
значимые различия в распределении групп по 
возрасту, половому признаку, типу и продол-
жительности течения СД, дебюту ДР (p > 0,05). 
Также исследуемые группы не отличались по 
клиническим показателям: уровню глюкозы в 
крови, внутриглазному и артериальному давле-
нию, морфофункциональным показателям сет-
чатки глаза (p > 0,05). Базовая средняя толщина 
макулы при фокальном ДМО составила 273,1 ± 
14,6 мкм (95 % ДИ 270,7–275,5 мкм), объем сет-
чатки — 7,65 ± 0,40 мм3 (95 % ДИ 7,58–7,71 мм3), а 
ОЗ — 0,73 ± 0,14 (95 % ДИ 0,71–0,75). 

Использование ЛК как метода лечения ДМО 
на начальных стадиях ДР способствовало дос-
тижению эффекта, что выражалось в улучшении 
или стабилизации морфофункциональных пока-
зателей сетчатки. Анализ морфометрических па-
раметров показал, что после одного года наблю-
далось уменьшение объема и толщины сетчатки 
макулы. Статистически значимое изменение 
этих параметров (p < 0,05) происходит в течение 
всего промежутка наблюдения (рисунок). Одна-
ко наибольшая эффективность лазерного лече-
ния наблюдается в течение первых трех месяцев 
после вмешательства (p < 0,001). 

 

 
Рисунок 1 — Динамика изменения средней толщины макулы за одногодичный период 
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Имевшие место изменения уже через 3 ме-
сяца после вмешательства регрессировали с вос-
становлением анатомической структуры МЗ у 
53,9 % глаз. В дальнейшем, положительная ди-
намика сохранялась, и к исходу 12 месяца рег-
ресс ДМО диагностирован в 73,0 % глаз. Нами 
отмечено в динамике уменьшение макулярной 
толщины и объема в большинстве секторов 
МЗ. Усредненные показатели по всем 9 секто-

рам показали их последовательное снижение к 
12 месяцам на 19,4 ± 17,9 мкм (95 % ДИ от 
16,4 до 22,3 мкм, p < 0,001) и на 0,53 ± 0,48 мм3 
(95 % ДИ от 0,46 до 0,61 мм3, p < 0,001) с одно-
временным улучшением ОЗ на 0,05 ± 0,07 (95 % 
ДИ от 0,04 до 0,06, p < 0,001). Следует отметить 
более выраженное течение морфологической и 
функциональной стабилизации МЗ в основной 
группе по сравнению с контрольной (таблица 2). 

Таблица 2 — Морфометрические ОКТ-параметры сетчатки в сравниваемых группах до и после 
лечения 

Показатели 
Контрольная группа, 

n = 47 
Основная группа, 

n = 100 
p* 

Острота зрения: 
— до операции 
— через 12 месяцев 
p** 

 
0,73 ± 0,15 
0,75 ± 0,16 

0,13 

 
0,73 ± 0,14 
0,80 ± 0,15 

< 0,001 

 
0,96 
0,08 

Толщина фовеолярной зоны, мкм: 
— до операции 
— через 12 месяцев 
p** 

 
226,2 ± 29,3 
216,6 ± 26,3 

0,006 

 
223,3 ± 21,9 
203,6 ± 22,6 

< 0,001 

 
0,62 

0,003 

Толщина парафовеолярной области, мкм: 
— до операции 
— через 12 месяцев 
p** 

 
293,2 ± 17,7 
281,8 ± 22,6 

<0,001 

 
292,7 ± 18,1 
268,2 ± 16,5 

< 0,001 

 
0,84 

0,001 

Толщина перифовеолярной области, мкм: 
— до операции 
— через 12 месяцев 
p** 

 
267,6 ± 19,1 
255,8 ± 22,9 

< 0,001 

 
264,5 ± 14,1 
241,9 ± 15,5 

< 0,001 

 
0,40 

< 0,001 

Средняя толщина МЗ, мкм: 
— до операции 
— через 12 месяцев 
p** 

 
274,4 ± 16,1 
263,0 ± 21,0 

< 0,001 

 
272,5 ± 14,0 
249,3 ± 14,4 

< 0,001 

 
0,45 

< 0,001 

Объем МЗ, мм3: 
— до операции 
— через 12 месяцев 
p** 

 
7,68 ± 0,44 
7,38 ± 0,62 

< 0,001 

 
7,64 ± 0,38 
6,99 ± 0,41 

< 0,001 

 
0,56 

< 0,001 

Примечание. p* — U-критерий Манна-Уитни; p** — критерий ранговых сумм Вилкоксона 
 
 

Так, если в предоперационном периоде 
статистически значимых различий параметров 
сетчатки между исследуемыми группами не 
было (p > 0,05), то к исходу 12 месяцев разли-
чие показателей между группами статистиче-
ски значимо за одногодичный период как по 
толщине (p < 0,001), так и объему (p < 0,001) 
МЗ сетчатки. Однако эффективность модифици-
рованной методики существенно выше стан-
дартной (ETDRS), используемой в клиниче-
ской практике. В частности, у пациентов кон-
трольной группы выявлено снижение средней 
толщины МЗ на 11,4 ± 17,8 мкм, а основной — 
на 23,2 ± 16,7 мкм (p < 0,001); объем МЗ в кон-
трольной группе снизился на 0,30 ± 0,48 мм3, в 
основной — на 0,65 ± 0,44 мм3 (p < 0,001). В 
дальнейшем, результаты динамики изменения 
объема макулы в тексте не приводятся, а пред-

ставлена только толщина сетчатки, так как ме-
жду ними существует прямая сильная корре-
ляционная связь в базовом уровне и послеопе-
рационном периоде на протяжении годичного 
исследования (r = 0,96, p < 0,001). 

Эффективность ЛК в уменьшении толщи-
ны сетчатки при фокальном ДМО возрастает 
от периферии к центру примерно на 2,8 % (p < 
0,05). Относительное уменьшение в толщине 
сетчатки через 12 месяцев было самым высо-
ким в фовеолярной зоне (–7,4 %), затем — в 
перифовеолярной (–7,2 %) и парафовеолярной 
(–7,0 %) областях. Эта закономерность выявле-
на у пациентов обеих групп, однако стандарти-
зованные показатели количественного умень-
шения толщины сетчатки макулы в 2,2 раза 
выше в основной группе (–81,4 %) по сравне-
нию с контрольной (–37,5 %), p < 0,001. 
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Лазерное воздействие производит статисти-
чески значимое уменьшение фокального ДМО. 
Критерием эффективности лечения является сте-
пень регресса ДМО. Сравнительный анализ ди-
намики снижения толщины МЗ показал сущест-
венное различие этого показателя при использо-
вании различных методик лазерного лечения. 

За одногодичный период среди пациентов 
контрольной группы ДМО регрессировал у 
78,7 %, а в группе с использованием модифи-
цированной технологии — у 94,0 % (p < 0,05), 
в том числе полное исчезновение отека в кон-
трольной группе имело место в 51,1 %, а в ос-
новной — в 84,7 %. Вместе с тем отек остался 
устойчивым в 19,1 % глаз при использовании 
стандартного лечения и лишь в 5,0 % глаз — 
при модифицированной технологии (p < 0,05). 
Снижение толщины МЗ сетчатки зависит от ее 
исходного уровня. Анализ полученных результа-
тов свидетельствует о замедлении скорости умень-
шения отека с увеличением предоперационного 
показателя, что подтверждается обратной корре-
ляционной связью (r = –0,39, p < 0,05). 

Динамическое наблюдение на протяжении 
одного года свидетельствует о наличии стати-
стически значимой согласованности между 
изменениями в толщине сетчатки и зритель-
ными функциями (p < 0,05). Коэффициент 
корреляции между ОЗ и общей толщиной МЗ 
составил в послеоперационном периоде r3 = –
0,20, r6 = –0,23, r9 = –0,23, r12 = –0,29, p < 0,05 
соответственно через 3, 6, 9 и 12 месяцев после 
ЛК. Отмечено усиление связи по мере при-
ближения отека к центру макулы от перифе-
рии, о чем свидетельствует корреляция между 
ОЗ и измеренной ОКТ толщиной сетчатки от-
дельных секторов макулы: перифовеолярная 
область (r = –0,29, p < 0,05), фовеолярная зона 
(r = –0,33, p < 0,05). 

Структурные изменения макулярной сет-
чатки в послеоперационном периоде оказывают 
влияние на уровень зрительных функций. Под-
тверждением тому являются результаты иссле-
дования ОЗ. Улучшение зрительных функций 
имеет место в обеих группах, однако зрительный 
результат реализованных технологий ЛК суще-
ственно различается. ОЗ у пациентов при их 
визите через 12 месяцев после лазерного вме-
шательства увеличилась в контрольной группе 
на 0,02 ± 0,06 (95 % ДИ с –0,001 до 0,037), а в 
основной — на 0,07 ± 0,075 (95 % ДИ с 0,052 
до 0,082). При лечении фокального ДМО стан-
дартным методом в контрольной группе не 
достигнуто статистически значимого улучше-
ния ОЗ (p = 0,13), в то время как в основной 
группе результативность была значительно 
выше (p < 0,001). Сравнительный анализ ОЗ в 
динамике у пациентов обеих групп показал их 
неоднозначную реакцию на ЛК. Так, если на-

кануне лазерного лечения не было статистиче-
ски значимого различия по этому показателю 
между пациентами обеих групп (p = 0,08), то 
после проведения сеанса ЛК у пациентов кон-
трольной группы ОЗ улучшилась через 3 меся-
ца после лечения (p < 0,001) и сохранялась на 
протяжении изучаемого периода (1 год). В ос-
новной группе ОЗ нарастала, что подтвержда-
лось во время каждого последующего ежеквар-
тального визита пациентов. На заключительном 
обследовании отмечено улучшение ОЗ в 57 % 
глаз пациентов основной и в 25,5 % — кон-
трольной (p < 0,001) группы, в том числе на 
0,2, соответственно, в 13 и 2,1 % глаз (p = 
0,037). Ухудшение ОЗ встречалось реже в ос-
новной группе (2 %) по сравнению с контроль-
ной (8,5 %), p = 0,065. 

В ходе исследования установлено, что чем 
больше средняя толщина МЗ сетчатки до при-
менения ЛК, тем менее выражен положитель-
ный результат увеличения ОЗ. Лучший зри-
тельный эффект был получен у пациентов с 
отеком макулы толщиной от 270 до 300 мкм. 

Заключение 
Лазерное лечение показало достаточно дол-

госрочную эффективность в уменьшении тол-
щины, объема сетчатки и улучшении ОЗ. Мони-
торинг на протяжении 12 месяцев выявил стати-
стически значимое преимущество предложен-
ной нами методики при лечении фокального 
ДМО на ранних стадиях ДР. 

Выводы 
1. Применение ЛК сетчатки приводит к ста-

тистически значимому улучшению морфометри-
ческих показателей МЗ у пациентов с фокальным 
ДМО в одногодичном наблюдении (р < 0,001). 

2. Установлена корреляционная связь меж-
ду позитивными анатомическими изменениями 
МЗ и зрительными функциями, усиливающаяся 
с увеличением послеоперационного периода и 
близостью отека к центру макулы. 

3. Выявленная положительная динамика зри-
тельных функций вследствие лазерного воздей-
ствия имела статистически значимые различия в 
зависимости от лазерной технологии в пользу 
модифицированной методики, при которой 
улучшение ОЗ наблюдается чаще (p < 0,05). 

4. Разработанная методика ЛК с использо-
ванием 2-х последовательных импульсов низ-
кой мощности и короткой экспозиции оказы-
вает терапевтический эффект, превосходящий 
результаты классического метода при лечении 
фокального ДМО на ранних стадиях ДР. 
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ОЦЕНКА ЭФФЕКТИВНОСТИ АУТОВЕНОЗНОЙ РЕКОНСТРУКЦИИ 

АОРТО-ПОДВЗДОШНОГО СЕГМЕНТА У ПАЦИЕНТОВ 
С ВЫСОКИМ РИСКОМ ИНФЕКЦИОННЫХ ОСЛОЖНЕНИЙ 

А. А. Лызиков 

Гомельский государственный медицинский университет 

В статье обсуждается эффективность аутовенозной реконструкции аорто-подвздошного сегмента у пациен-
тов с высоким риском инфекционных осложнений. Приведены основные этапы разработки предлагаемого мето-
да. Исследование носит смешанный характер. Посредством ретроспективного анализа были установлены группы 
риска инфекционных осложнений со стороны искусственного протеза при реконструкциях аорто-подвздошного 
сегмента. В эксперименте на 30 беспородных собаках была создана модель субкультуральной бактериемии, изу-
чены закономерности функционирования искусственного протеза сосудов в условиях потенциального инфици-
рования и определены морфофункциональные свойства бедренной вены при включении в артериальный крово-
ток. На основании полученных данных был разработан новый метод аутовенозной реконструкции аорто-
подвздошного сегмента у пациентов с высоким риском инфицирования, который клинически апробирован у 10 
пациентов. В статье выполнен расчет экономической эффективности. 

Ключевые слова: инфекция искусственного сосудистого протеза, бедренная вена, аорто-подвздошная 
реконструкция, ампутация, экономическая эффективность. 

ASSESMENT OF EFFICIENCY OF AUTOVENOUS AORTOILIAC RECONSTRUCTION 
IN PATIENTS AT HIGH RISK OF INFECTIOUS COMPLICATIONS 

A. A. Lyzikov 

Gomel State Medical University 

Efficiency of autovenous aorto-iliac reconstruction in patients at high risk of infectious complications is dis-
cussed in the article. Main steps of design of proposed method are described. The study is performed in mixed fash-
ion. Groups of high risk of infectious complications are determined by retrospective analysis of case histories. Ex-
perimental model of subcultural bacteremia was performed in 30 experimental animals – dogs. New method of aut-
ovenous aorto-iliac reconstruction in high risk patients was designed on a basis the data obtained. 10 patients un-
derwent surgery of proposed fashion. Economic efficiency of the method is calculated in the article.   

Key words: infection of vascular prosthesis, femoral vein, aorto-iliac reconstruction, major amputation, eco-
nomic efficiency.  
 
 

Введение 
Основной патологией, поражающей арте-

риальное русло, является облитерирующий ате-
росклероз [1]. Несмотря на разнообразие кли-

нических проявлений этого заболевания, ос-
новной ее причиной является сужение просве-
та сосудов. Наряду с коррекцией метаболиче-
ских нарушений исправление гемодинамиче-
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ских проблем является важнейшей частью ле-
чения. С конца XIX в. предпринимались по-
пытки хирургической реваскуляризации пора-
женных областей, однако настоящий прогресс 
начался с применением подкожной вены в каче-
стве сосудистого протеза. Поиск идеального 
кондуита продолжается до сих пор, но универ-
сальный заменитель сосудов, одинаково хоро-
шо подходящий к различным клиническим со-
стояниям, так и не найден. Существует множе-
ство предложенных вариантов: от аутотканей, 
наиболее популярным представителем которых 
является большая подкожная вена, до консер-
вированных различным способом аллографтов. 

Несмотря на безусловные технологические 
успехи, искусственным протезам все еще при-
сущ один общий недостаток — это чувствитель-
ность к инфекции [2]. Инфекционные осложне-
ния являются наиболее грозной и до конца не-
решенной проблемой современной ангиохирур-
гии [3]. Сложность заключается как в системной 
реакции организма на персистирующий инфек-
ционный очаг, так и тем, что воспаление вокруг 
анастомоза приводит к прорезыванию швов и, 
как следствие, к нарушению герметичности ре-
конструированного сосудистого русла [4]. 

Оптимальным путем решения данной про-
блемы является первичное использование ауто-
тканей. Наиболее доступным, широко распро-
страненным и изученным представителем дан-
ной группы кондуитов является большая под-
кожная вена. Ее применение ограничивается либо 
явной неадекватностью диаметра для реконст-
руируемого сегмента, либо отсутствием этой ве-
ны или выраженным варикозным изменением ее. 
В последнее время в связи с бурным развитием 
кардиохирургии к этим ограничениям добавилось 
стремление сохранить большую подкожную вену 
для возможной реваскуляризации миокарда. 

Типичным примером невозможности ис-
пользования подкожной вены из-за неадекватно-
сти диаметров является аорто-подвздошный сег-
мент, окклюзирующие поражения которого 
весьма распространены и известны под названи-
ем «синдром Лериша». Реконструкции этой зоны 
в подавляющем большинстве случаев возможны 
только при использовании искусственных проте-
зов или посредством эндоваскулярной коррек-
ции. Инфекционные осложнения искусственных 
протезов встречаются с частотой 2–6 %, при 
этом летальность достигает 75 % [5]. Примене-
ние стентов и стент-графтов не имеют пре-
имуществ перед искусственными протезами по 
частоте инфицирования [6]. 

По мере накопления клинического опыта 
по использованию этих методик стало ясно, 
что наиболее перспективным является приме-
нение криоконсервированных аллографтов и 
бедренной вены для реваскуляризации, причем 

применение бедренной вены показало лучшие 
результаты. Однако и этот вид хирургического 
лечения обладает рядом серьезных недостатков, 
которые влияют на исход операции. Основными 
из них являются тяжелое состояние пациентов, 
большинство из которых находится в состоянии 
системного воспалительного ответа, длитель-
ность (более 10 ч) операции, по поводу чего бы-
ло даже предложено выполнение ее в несколько 
этапов [7], и большой объем операционной 
травмы, включая большую длину выделяемой 
вены, что в 20 % случаев вызывает необходи-
мость фасциотомии [8]. Все это, по-видимому, 
стало препятствием к повсеместному примене-
нию данной методики. В настоящее время наи-
больший клинический опыт аутовенозных ре-
конструкций аорто-подвздошного сегмента — 41 
операция, о чем было сообщение G. P. Clagett [9]. 
Опубликованный опыт немногих центров, целе-
направленно занимающихся этой проблемой, на-
ходится в пределах 12–24 операций за значи-
тельный период наблюдений [10]. Остальные ра-
боты носят характер случаев из практики [11]. 

Исходя из вышеизложенного, очевидна 
необходимость повышения эффективности хи-
рургического лечения окклюзирующих пора-
жений аорто-подвздошного сегмента у пациен-
тов с гнойно-некротическими поражениями. 

Для этого необходимо: определить группы 
высокого риска таких осложнений; изучить па-
тогенез потенциального инфицирования. Для от-
вета на этот вопрос необходимо создать экспе-
риментальную модель субкультуральной бакте-
риемии и новый метод реконструктивного хи-
рургического лечения окклюзирующих пораже-
ний аорто-подвздошного сегмента у пациентов с 
высоким риском инфицирования и внедрить раз-
работанный метод в клиническую практику. 

Материал и методы 
Исследование носит смешанный характер. 

Посредством ретроспективного анализа уста-
новлены группы риска инфекционных ослож-
нений со стороны искусственного протеза при 
реконструкциях аорто-подвздошного сегмента. 
В эксперименте на 30 беспородных собаках соз-
дана модель субкультуральной бактериемии, 
изучены закономерности функционирования ис-
кусственного протеза сосудов в условиях потен-
циального инфицирования и определены мор-
фофункциональные свойства бедренной вены 
при включении в артериальный кровоток. На ос-
новании полученных данных разработан новый 
метод аутовенозной реконструкции аорто-
подвздошного сегмента у пациентов с высоким 
риском инфицирования, который клинически 
апробирован на 10 пациентах. 

Результаты 
Определение групп пациентов, подвер-

гающихся высокому риску инфицирования ис-
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кусственных протезов сосудов при реконст-
рукции аорто-подвздошного сегмента, было 
основано на ретроспективном анализе историй 
болезней [12]. Все пациенты проходили лече-
ние в Гомельском областном отделении хирур-
гии сосудов У «Гомельский областной клини-
ческий кардиологический диспансер». Были 
проанализированы истории болезней 33 паци-
ентов, оперированных по поводу поздних ос-
ложнений аорто-подвздошных реконструкций 
с 2005 по 2009 гг. Из них мужчин — 32 (97 %), 
женщин — 1 (3 %). Средний возраст больных 
составил 58,8 ± 7,9 года, причем максималь-
ный возраст составил 77 лет, минимальный — 
43 года. Средний срок наблюдения с момента 
первичного реконструктивного хирургического 
лечения составил 5,7 ± 4,7 года, причем мини-
мальный срок — 1 год, максимальный — 20 лет. 
Для определения степени ишемии мы использо-
вали классификацию А. В. Покровского (1979). 

В результате исследования мы установили, 
что подавляющее большинство осложнений — 
91 % развилось у пациентов, оперированных 
по поводу окклюзирующих поражений аорто-
подвздошного сегмента. Наибольшее количе-
ство поздних осложнений (90,7 %) отмечалось 
у пациентов, первично оперированных в ста-
дии субкомпенсированного и декомпенсиро-
ванного нарушения кровообращения (ХАН 3 — 
57,5 %, ХАН 4 — 33,3 %) Тромбоз протеза 
протекает тяжелее ложной аневризмы — де-
компенсированные степени ХАН при поступ-
лении встречались: ХАН 3 — 44,4 % и ХАН 4 — 
38,9 % против 33,3 и 13,3 % соответственно. 
Ложные аневризмы развиваются позже — че-
рез 7,1 ± 4,5 года против 4,6 ± 4,7 года в случае 
тромбоза, однако чаще требуют неоднократных 
реконструкций — 40 и 22 % соответственно. 

Патогенез потенциального инфицирования 
сосудистого протеза изучался на модели суб-
клинической бактериемии [13]. Исследование 
было проведено на 30 экспериментальных жи-
вотных — беспородных собаках весом 15,3 ± 
3,7 кг. Инфицирование моделировалось путем 
внутривенного введения культуры Staphylococcus 
aureus за 10 минут до создания сосудистых 
анастомозов. Для контроля забиралась кровь 
на бактериологическое исследование и ПЦР до 
и после введения культуры. 

На основании результатов эксперимен-
тальных исследований нами было установлено, 
что наличие субкультуральной бактериемии не 
вызывает клинической и лабораторной карти-
ны системного воспалительного ответа, но вы-
зывает осложнения со стороны искусственного 
протеза, сходные с таковыми при сепсисе. Раз-
витие инфекционных осложнений не зависит 
от дозы патогенного агента. По данным прове-
денных нами исследований, от 40 до 60 % жи-

вотных оказались инфицированы сапрофитной 
флорой вместо эталонного штамма St. aureus, ис-
пользованного для первичного инфицирования. 
Можно предположить, что инфицирование ма-
лыми дозами патогенной микрофлоры запускает 
процесс десенсибилизации иммунной системы 
хозяина, что создает условия для инфицирования 
сапрофитной флорой, которая, в свою очередь, 
приводит к развитию септических осложнений. 

Вышеизложенное позволило нам считать, 
что пациенты с наличием трофических нару-
шений разной степени выраженности подвер-
гаются выраженному риску поздних осложне-
ний, в том числе высокой ампутации конечно-
сти, что требует избирательного подхода к 
применению искусственных протезов и делает 
обоснованным применение нативных кондуи-
тов как более резистентных к инфекции. 

Результаты клинической апробации пред-
лагаемого метода [14]. За период 2010–2012 гг. 
в отделении хирургии сосудов Гомельского 
областного клинического кардиологического 
диспансера мы выполнили 10 реконструкций 
аорто-подвздошного сегмента с использовани-
ем бедренной аутовены. Все пациенты были 
мужчинами в возрасте 58,8 ± 4,5 года. Были 
выделены несколько групп пациентов. В пер-
вую группу вошли пациенты, обратившиеся по 
поводу поздних осложнений ранее выполнен-
ных аорто-бедренных реконструкций экспланта-
том. Вторую группу составили пациенты с кри-
тической ишемией нижних конечностей с гной-
но-некротическими изменениями, которым было 
отказано в выполнении аорто-бедренных рекон-
струкций с применением искусственного протеза 
и рекомендована ампутация на уровне бедра. В 
этой группе выполнялась первичная реконструк-
ция бедренной веной. Один пациент был опери-
рован по поводу нагноения искусственного про-
теза, что соответствует классическим показа-
ниям для операции Clagett. 

Пациент, оперированный по поводу ки-
шечно-парапротезного свища, погиб на 8 сутки 
из-за внезапного аррозивного кровотечения из 
проксимального анастомоза. Летальному исхо-
ду, вероятно, способствовало истощение пациен-
та вследствие перенесенной за 6 месяцев до об-
ращения экстирпации желудка. Таким образом, 
летальность в этой группе составила 25 %. 

В группе пациентов с поздними осложне-
ниями предшествующих аорто-подвздошных 
реконструкций мы не наблюдали значитель-
ных осложнений со стороны нижней конечно-
сти после забора бедренной вены. В 2 случаях 
(40 %) к 3–5 суткам развился невыраженный 
отек голени (до +5 см в окружности), не требо-
вавший лечения и разрешившийся в течение 2 ме-
сяцев после операции. В остальных случаях 
отека не было. У всех пациентов раны зажили 
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первичным натяжением. По всей видимости, 
это наблюдение можно объяснить отсутствием 
выраженного нарушения кровообращения в 
конечностях при поступлении. 

В группе первично оперированных по по-
воду критической ишемии нижних конечно-
стей с гнойно-некротическими поражениями 
пациентов средний возраст был 62±0,8 года. 

Были выполнены следующие оперативные 
вмешательства: одностороннее аорто-бедренное 
шунтирование бедренной веной — в 1 случае, 
одностороннее подвздошно-бедренное шунти-
рование бедренной веной — 2 пациентам, и в 2 
случаях мы выполнили аорто-бедренное би-
фуркационное шунтирование комбинирован-
ным протезом, состоящим из политетрафторэ-
тиленового (ПТФЭ) кондуита и бедренной вены. 
Средняя длительность оперативного вмешатель-
ства в этой группе составила 4,3 ± 1,3 часа. 

Во всех случаях ко 2 суткам развивался 
стойкий выраженный лимфо-венозный отек бед-
ра и голени (до +8 см в окружности) на стороне, 
где забирали бедренную вену. К 4–5 суткам во 
всех случаях присоединялась упорная лимфорея. 
У всех пациентов участок разреза на уровне паха 
на этой ноге заживал вторичным натяжением. 

Все остальные операционные раны зажили 
первично. Во всех случаях для реабилитации по-
требовалось значительное время (около 30 суток) 
с лечением в отделении хирургии сосудов с 
последующим переводом в отделение гнойной 
хирургии. Внимания хирургов преимущест-
венно требовали трофические язвы и лимфорея 
из разреза на ноге со стороны забора вены. Все 
пациенты отмечали исчезновение болей в по-
кое, увеличение дистанции ходьбы сразу после 
операции, и у всех отмечалась существенная 
активизация процесса заживления трофиче-
ских язв. В 1 случае через 3 месяца после опе-
рации у пациента развился сепсис с после-
дующим тромбозом артерий голени и гангре-
ной конечности, потребовавшей ампутации, 
несмотря на функционирование аутовенозного 
шунта. Таким образом, минимальная выжи-
ваемость шунта составила 3 месяца. 

Течение послеоперационного периода со 
стороны конечности, где забиралась вена, было 
более тяжелым, чем в первой группе, несмотря 
на потребовавшуюся меньшую длину венозного 
трансплантата и, соответственно, меньшую дли-
ну разреза на бедре. Причем осложнения были 
вызваны в большей степени нарушением лимфо-
оттока, чем венозной недостаточностью. По всей 
вероятности, причиной этих нарушений является 
наличие некротического очага как источника 
инфекции и выраженная ишемия нижней конеч-
ности (ХАН 4) до операции. 

Однако, несмотря на все вышеизложенное, 
во всех случаях нам удалось убрать проявления 

критической ишемии и избавить пациентов от 
болей в покое, выиграв время для заживления 
трофических поражений. Несмотря на ослож-
ненное течение послеоперационного периода, во 
всех случаях мы не наблюдали нарушения функ-
ционирования венозных кондуитов. 

В настоящее время нами осмотрены 5 из опе-
рированных пациентов в срок от 6 до 12 месяцев с 
момента операции. Мы не наблюдали объектив-
ных проявлений нарушения венозного оттока. 

Поскольку отсутствует необходимость нало-
жения анастомозов вне ранее инфицированных, то, 
как правило, требуется меньшая длина вены и, сле-
довательно, меньший доступ. Также при небольшой 
длине вены перепад диаметров приносящего и от-
водящего концов не столь значителен и позволяет 
выполнить реверсию вены вместо размещения ее in 
situ после предшествующего иссечения клапанов, 
что также сокращает время операции. 

Расчет экономической эффективности пред-
лагаемого метода в ценах 2010 г. 

Справочные данные. Частота критической 
ишемии нижних конечностей составляет 1000 
случаев/миллион населения в год. 

Доля ампутаций при критической ишемии 
нижних конечностей — 30 % или 333 слу-
чая/миллион населения в год. 

Доля поражений аорто-подвздошного сег-
мента как причины ампутаций — 10 %, то есть 
33,3 случая/миллион населения в год. 

Население РБ — 10 млн человек 
Стоимость реконструкции аорто-подвздошного 

сегмента (аорто-бедренное бифуркационное 
шунтирование) — 1140,0 тыс. бел. руб. 

Стоимость искусственного сосудистого про-
теза — от 1200 тыс. бел. руб. 

Стоимость ампутации на уровне средней 
трети бедра — 105,5 тыс. бел. руб. 

Ежемесячное пособие по инвалидности 
2 группы — 700 тыс. бел. руб. 

Средняя продолжительность жизни после 
высокой ампутации нижней конечности — 5 лет. 

Расчет экономической эффективности про-
изведен на основе определения предполагаемо-
го среднегодового предотвращенного эконо-
мического ущерба от сокращения случаев вы-
соких ампутаций и связанных с ними случаев 
инвалидности 2 группы нетрудоспособности 
по основному заболеванию [15]. 

Медико-социальные эффекты. Предпо-
лагаемое число предотвращенных ампутаций = 
n ампутаций × n млн. населения = 33,3 × 10 = 333. 

Минимизация затрат при применении пред-
лагаемого метода по сравнению с традицион-
ным = стоимость искусственного протеза = 
1200000 руб. 

Стоимость разработанного метода = стои-
мость традиционной реконструкции – стои-
мость протеза = 1140300. 
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Экономический ущерб (ЭУ) от одной ампу-
тации в год = пенсия по инвалидности 2 группы 
за счет средств Фонда социальной защиты на-
селения = 700 000 бел. руб./мес. × 12 мес. = 
8 400 000 руб. 

Поскольку одна операция позволяет избе-
жать инвалидности 2 группы в течение 5 лет, 
то общий удельный предотвращенный ЭУо = 
(стоимость ампутации + ЭУ от одной ампута-
ции в год × 5) – стоимость аутовенозной ре-
конструкции/5 = (105500 + 8400000 × 5) — 
1140300/5 = 8193040 руб. 

Годовой предотвращенный ЭУ (экономи-
ческий эффект) в РБ = ЭУо × n ампутаций в 
год = 8193040 * 333 = 2 728 282 320 руб. 

Также оценивали социальную составляю-
щую, поскольку высокая ампутация резко 
ухудшает качество жизни. В качестве критерия 
использовали quality-adjusted life-years (QALY). 
Качество жизни после ампутации опрошенные 
оценивали как 0,2, в случае сохранения конеч-
ности — 1,0. Таким образом, социальный эф-
фект QALY = продолжительность жизни × ка-
чество = 5 × 1,0 – 5 × 0,2 = 4 QALY. 

Заключение 
Предложенный нами метод реконструк-

тивного оперативного лечения с применением 
фрагментов глубоких вен нижних конечностей 
при окклюзирующих заболеваниях аорто-
подвздошного сегмента у пациентов с высоким 
риском гнойно-некротических осложнений явля-
ется поэтапно разработанным. Применение ау-
товен для первичной реконструкции у пациентов 
с гнойно-трофическими поражениями позволяет 
избежать нагноения протеза весьма вероятного у 
данной группы пациентов. Метод является тех-
нически более простым по сравнению с извест-
ными, поскольку позволяет избежать техниче-
ских сложностей, сопутствующих повторным 
операциям. Метод является экономически эф-
фективным, поскольку позволяет избежать ис-
пользования искусственного протеза и возмож-
ных осложнений, связанных с его применением, 
и обладает высокой социальной значимостью 

как позволяющий избежать высоких ампутаций 
и связанной с ними инвалидности. 
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ПЕРИНЕВРАЛЬНАЯ ЛИМФОИДНАЯ ИНФИЛЬТРАЦИЯ 

ПРИ ХРОНИЧЕСКОМ ПАНКРЕАТИТЕ, АДЕНОКАРЦИНОМЕ ПОДЖЕЛУДОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ 
И ХРОНИЧЕСКОМ ХОЛЕЦИСТИТЕ 

Ю. В. Крылов, С. В. Малашенко, А. Ю. Крылов, 
О. В. Лесничая, Е. А. Яцукович, А. Т. Щастный 

Витебское областное клиническое патологоанатомическое бюро 
Витебский государственный медицинский университет 

Белорусская медицинская академия последипломного образования, г. Минск 

Цель: пзучение количественного и качественного состава периневральной лимфоидной инфильтрации 
при хроническом панкреатите (ХП) и раке поджелудочной железы (РПЖ). 
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Материал и методы. Исследованы гистологические микропрепараты операционного материала после 
резекции головки поджелудочной железы у 28 больных ХП, 12 больных РПЖ и желчный пузырь 1 больного 
хроническим холециститом. Иммуногистохимические исследования проведены в 14 наблюдениях (10 – ХП, 
в 3 случаях аденокарциномы поджелудочной железы на фоне ХП и в 1 случае хронического холецистита) с 
использованием антител к CD-45, CD-20, CD-5, CD-3, CD-79. 

Результаты. Гиперплазия и гипертрофия нервных стволов в ткани поджелудочной железы и в пара-
панкреатической клетчатке была выявлена в 26 из 28 случаев ХП, в 9 из 12 случаев РПЖ и в случае хрони-
ческого холецистита. В более чем половине наблюдений она сопровождалась периневральной лимфоидной 
инфильтрацией. Установлена значительная вариабельность качественного и количественного состава клеток 
периневральных инфильтратов при ХП. 

Заключение. Следствием первичного ферментативного повреждения миелиновых оболочек нервов ткани 
поджелудочной железы при обострении ХП является репаративная гиперплазия и гипертрофия нервной ткани, со-
провождающаяся развитием аутоиммунной реакции, что, возможно, и обуславливает наличие болевого синдрома у 
больных в период между обострениями ХП. Количественное соотношение Т-клеточной и В-клеточной перинев-
ральной инфильтрации при ХП, по-видимому, обусловлено различиями в давности патологического процесса. 

Ключевые слова: нервные стволы, периневральная лимфоидная инфильтрация, иммуногистохимиче-
ский анализ, хронический панкреатит, рак поджелудочной железы, хронический холецистит. 

PERINEURAL LYMPHOID INFILTRATION IN CHRONIC PANCREATITIS, 
PANCREATIC ADENOCARCINOMA AND CHRONIC CHOLECYSTITIS 

Yu. V. Krylov, S. V. Malashenko, A. Yu. Krylov, O. V. Lesnichaya, 
E. A. Yatsukovich, A. T. Shchastnyy 

Vitebsk Regional Pathologicoanatomic Bureau 
Vitebsk State Medical University 

Belarusian Medical Academy for Postgraduate Education 

Objective: to study the quantitative and qualitative composition of perineural lymphoid infiltration in chronic 
pancreatitis and pancreatic cancer. 

Methods. The histological specimens of 28 patients with chronic pancreatitis, 12 patients with pancreatic can-
cer and 1 patient with chronic cholecystitis who had undergone the surgery of the head of pancreas were studied. 
Immunohistochemical expression of CD-45, CD-20, CD-5, CD-3 and CD-79 was studied in 14 cases (10 cases of 
chronic pancreatitis, 3 cases of pancreatic adenocarcinoma in chronic pancreatitis background disease and 1 case of 
chronic cholecystitis). 

Results. Hyperplasia and hypertrophy of nerve trunks in the pancreas and parapancreatic adipose tissue were 
detected in 26 of 28 cases of chronic pancreatitis, in 9 of 12 cases of pancreatic cancer and in 1 case of chronic 
cholecystitis. The perineural lymphoid infiltration was revealed in more than a half of the revealed cases. The con-
siderable variability of qualitative and quantitative cell composition of perineural infiltrate was determined in 
chronic pancreatitis. 

Conclusion. The reparative hyperplasia and hypertrophy of nervous tissue is the consequence of primary en-
zymatic damage of myelin sheaths of nerves in pancreas during acute conditions of chronic pancreatitis. These 
changes of nerve trunks are accompanied by the development of an autoimmune response which is probably the 
cause of pancreatic pain in the period between exacerbations of chronic pancreatitis. The ratio of T-cells and B-cells 
in perineural infiltrate is probably caused by different duration of pathological process. 

Key words: nerve trunks, perineural lymphoid infiltration, immunohistochemical study, chronic pancreatitis, 
pancreatic cancer, chronic cholecystitis. 
 
 

Введение 
Хронический панкреатит (ХП) по масшта-

бам распространенности и роста заболеваемости, 
потерям трудоспособности, инвалидизация явля-
ется важной социально-экономической пробле-
мой. Внимание исследователей к проблеме ХП 
объясняется также тем, что он является пред-
располагающим состоянием для развития рака 
поджелудочной железы (РПЖ). 

В последние годы внимание исследовате-
лей привлекают изменения нервного аппарата 
при ХП и РПЖ, хотя мнения о том, что болевой 
синдром при ХП обусловлен нейрональными и 
перинейрональными изменениями высказыва-

лись давно [1]. В ряде исследований последних 
лет отмечено, что при этих заболеваниях наблю-
дается увеличение количества нервных стволов в 
участках фиброза поджелудочной железы и в 
парапанкреатической клетчатке [2–4]. 

М. И. Кугаев и соавт. указывают на то, что 
увеличение соотношения площади нервной 
ткани к ткани поджелудочной железы проис-
ходит за счет увеличения количества нервных 
элементов, при этом выраженность болевого 
синдрома и качество жизни не зависят от мор-
фологических изменений нервной ткани [2]. 

О. В. Паклина и соавт. при всех степенях 
фиброза обнаруживали деструкцию не только 
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интрапанкреатических, но и парапанкреатиче-
ских нервных стволов, что усугубляло выра-
женность болевого синдрома [3]. 

Исследования, посвященные иммуногисто-
химическому исследованию состава перинев-
ральных инфильтратов, единичны [4]. Таким 
образом, для изучения патогенеза поражения 
нервного аппарата поджелудочной железы при 
ХП и РПЖ целесообразно продолжить имму-
ногистохимическое изучение количественного 
и качественного состава периневральной лим-
фоидной инфильтрации. 

Цель исследования 
Изучение количественного и качественно-

го состава периневральной лимфоидной ин-
фильтрации при ХП и РПЖ.  

Материалы и методы исследования 
Проведен пересмотр гистологических мик-

ропрепаратов операционного материала после ре-
зекции головки поджелудочной железы у 28 боль-
ных ХП и 12 больных РПЖ. Для гистологиче-
ского исследования из ткани головки подже-
лудочной железы вырезали кусочки размером 
1×1 см в количестве 3–4 из участков, где 
структура железы была стерта за счет замеще-
ния паренхимы фиброзной тканью. Материал 
обрабатывался по стандартным гистологиче-
ским методикам и окрашивался гематоксили-
ном, эозином и по Ван-Гизону. Иммуногисто-
химические исследования проведены в 13 на-
блюдениях (10 — ХП, в том числе 1 — с дис-
пластическими изменениями протокового эпи-
телия и в 3 случаях — аденокарциномы под-
желудочной железы на фоне ХП) непрямым 
пероксидазным методом с использованием ан-
тител фирмы DAKO к CD-45, CD-20, CD-5, CD-3, 
CD-79 и системы визуализации EnVisionтм+. 

Для иммуногистохимического исследования вы-
бирали 2 гистологических препарата, в кото-
рых наблюдались фиброзные изменения, под-
считывали общее количество нервных стволов, 
определяли, сколько из них окружено лимфоид-
ной инфильтрацией. Для количественной оценки 
экспрессии изучаемых маркеров высчитывали 
процент положительно окрашенных клеток в со-
ставе периневральной инфильтрации во всех 
нервных стволах и выводили среднее значение. 
Исследовано также 1 наблюдение хронического 
холецистита из текущего биопсийного материа-
ла, в котором была обнаружена гипертрофия и 
гиперплазия нервных стволов. 

Результаты и обсуждение 
При гистологическом изучении материала 

установлено, что при ХП и РПЖ, который раз-
вился на фоне ХП, постоянно встречалась лим-
фоидная инфильтрация в ткани поджелудочной 
железы с преимущественной локализацией в зо-
не фиброзных изменений. Встречались участки 
как диффузной, так и очаговой, местами перива-
скулярной инфильтрации, изредка с образовани-
ем лимфоидных фолликулов. Гиперплазия и 
гипертрофия нервных стволов в ткани подже-
лудочной железы и в парапанкреатической 
клетчатке была выявлена в 26 из 28 случаев 
ХП и в 9 из 12 случаев РПЖ. В 21 случае ХП 
гиперплазия нервных стволов сопровождалась 
периневральной лимфоидной инфильтрацией 
более чем половины нервных стволов. При 
РПЖ периневральная лимфоидная инфильтра-
ция наблюдалась во всех 9 случаях с гиперпла-
зией нервных стволов. В 3 случаях при РПЖ 
наблюдалась периневральная инвазия, которая 
также сопровождалась периневральной лим-
фоидной инфильтрацией (рисунок 1). 

 

 
Рисунок 1 — Периневральная инвазия при РПЖ. х200 

 
 

При иммуногистохимическом исследова-
нии 10 случаев ХП и 3 случаев аденокарциномы 
поджелудочной железы на фоне ХП экспрессия 
СD-45 (общего лейкоцитарного антигена) на-
блюдалась в 100 % клеток периневральных лим-
фоидных инфильтратов. Результаты экспрессии 
СD-20, СD-3, СD-5 в периневральных инфильт-
ратах представлены в таблице 1. 

Экспрессия СD-20 (маркер В-лимфоцитов) 
в периневральных инфильтратах при хрониче-
ских панкреатитах широко варьировала — от 0 
до 99 % клеток. Выраженная экспрессия (90–
99 %) (рисунок 2) была обнаружена в 4 наблюде-
ниях, умеренная (50 %) — в 1 и слабая (0–20 %) — 
в 5. Экспрессия при ХП CD-3 и CD-5 также харак-
теризовалась широкой вариабельностью. 
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Таблица 1 — Количественный и качественный состав периневральной лимфоидной инфильтрации 
при хроническом панкреатите и раке поджелудочной железы 

Нервные стволы 
Средний % позитивно окрашенных 
клеток периневральных инфильтратов 

Морфологически диагноз 
количество 

нервных стволов
из них с лимфоидной 

инфильтрацией 
СD-20 СD-3 СD-5 

Хронический панкреатит 4 2 99 0 1 
Хронический индуративный пан-
креатит с очаговой атипической 
протоковой пролиферацией 

6 5 50 0 50 

Хронический панкреатит 6 5 10 90 70 
Хронический панкреатит 4 3 20 60 60 
Хронический панкреатит с 
очагами кальциноза  

6 5 20 80 95 

Хронический панкреатит 11 8 0 50 60 
Хронический панкреатит 4 4 90 до 5 до 10 
Хронический панкреатит 5 3 90 10 5 
Хронический панкреатит 2 2 90 0 0 
Хронический панкреатит 5 3 20 10 50 
Аденокарцинома, Грейд 1 6 5 95 5 0 
Аденокарцинома, Грейд 2 3 3 5 15 2 
Аденокарцинома, Грейд 3 12 4 98 5 2 

 

 
Рисунок 2 — Периневральная экспрессия CD-20 
в ткани поджелудочной железы при ХП. х200 

 
 

Выраженная степень экспрессии CD-3 (90, 
80, 60 %) в клетках периневральных инфильт-
ратов отмечена в 3 случаях, умеренная (50 %) — 
в 1 и слабая (0–10 %) — в 6 наблюдениях. Экс-
прессия СD-5 в основном соответствовала экс-
прессии CD-3, за исключением 1 случая (50 и 0 %). 
Обращает на себя внимания преобладание зна-
чений Т-клеточной инфильтрации при хрони-
ческом панкреатите с кальцинозом (CD-20 — 
20 %, CD-3 — 80 %, CD-5 — 95 %). Это об-
стоятельство позволяет предположить, что Т-
клеточная инфильтрация характерна для дли-
тельно протекающих хронических воспали-
тельных процессов в поджелудочной железе. 

При изучении количественного и качест-
венного состава периневральных лимфоидных 
инфильтратов в аденокарциномах, возникших 
на фоне ХП, установлено, что в 2 наблюдениях 
из 3 (грейд 1 и 3) преобладают высокие значе-
ния CD-20 при низких значениях CD-3 и CD-5. 
В 1 наблюдении (аденокарцинома, грейд 2) 
отмечены низкие значения CD-20 (5 %), CD-3 
(15 %) и CD-5 (2 %). 

В текущем биопсийном материале в 1 слу-
чае хронического холецистита мы обнаружили 
гиперплазию и гипертрофию нервных стволов. 
Приводим это наблюдение: 

Мужчина 1951 г. р., оперирован по поводу 
хронического холецистита. В анамнезе два ме-
сяца назад кратковременный (2 дня) приступ 
болей в правом подреберье. На УЗИ желчный 
пузырь 101 × 29 мм, стенка его толщиной 2 мм. 
В желчном пузыре множество конкрементов от 3 
до 8 мм. Протоки не расширены. Холедох и под-
желудочная железа без видимых изменений. 

При ФГДС обнаружены недостаточность 
кардии 2 ст., смешанный поверхностный очаго-
вый антральный гастрит. Лабораторные анали-
зы без особенностей. Выполнена лапароскопи-
ческая холецистэктомия, дренирование брюш-
ной полости. 

Описание макропрепарата: желчный пу-
зырь длиной 7 см с гладкой серозной оболочкой, 
стенка неравномерно утолщена до 0,5 см, слизи-
стая оболочка сглажена, серовато-оливкового цве-
та, в просвете множество мелких темных кон-
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крементов и темная желчь. Микроскопическое 
описание: слизистая оболочка с участками ат-
рофии с умеренно выраженной лимфоплазмо-
цитарной инфильтрацией собственной пла-
стинки на всем протяжении. Мышечная обо-
лочка со склеротическими изменениями, с на-
личием очаговых периваскулярных лимфо-
плазмоцитарных инфильтратов, которые также 
определились вокруг интрамуральных скопле-
ний желчи (рисунок 3). Серозная оболочка со 

слабовыраженным полнокровием сосудов. В 
участках фиброза обнаружено 7 нервных ство-
лов, 3 из которых окружены лимфоидным ин-
фильтратом. 

При иммуногистохимическом исследова-
нии количественного и качественного состава 
периневральных инфильтратов CD-45 — 100 %, 
CD-20 — 90 %, CD-79 — 90 %, CD-3 — 0 %, 
CD-5 — 0 %, что указывает на явное преобла-
дание В-лимфоцитов (рисунок 4). 

 

                                      

       Рисунок 3 — Скопления желчи в очагах                    Рисунок 4 — Периневральная экспрессия CD-20 
воспаления при хроническом холецистите. х200.                               в стенке желчного пузыря. х50 
 
 

Наше исследование подтвердило факт ги-
пертрофии и гиперплазии нервных стволов при 
ХП и в случае РПЖ, развившегося на фоне 
ХП, описанный ранее рядом авторов [1–3]. В 
обзоре M. Vardanyan, H. L. Rilo (2010) обсуж-
даются самые последние теории, касающиеся 
патогенеза хронической панкреатической бо-
ли, с акцентом на периферический и централь-
ный механизмы, связанные с возникновением 
и поддержанием боли. Несмотря на то, что 
увеличенное внутрипротоковое и паренхима-
тозное давление вносит важный вклад в разви-
тие панкреато-индуцированной боли, убеди-
тельные доказательства указывают также на 
нейропатический компонент [5]. «Невральное 
ремоделирование» было предложено как меха-
низм выраженной боли при хроническом пан-
креатите. Ceyhan и соавт. (2009) сообщили о вы-
раженных повреждениях панкреатической ин-
нервации со значительным уменьшением симпа-
тической иннервации у пациентов с хрониче-
ским панкреатитом, однако статистически зна-
чимых различий в холинэргической иннервации 
не было обнаружено (по сравнению с нормаль-
ной поджелудочной железой). Они также отме-
тили значительное увеличение экспрессии не-
стина, означающее нейрональную регенерацию 
после повреждения нервов, которое происходит 
во время хронического панкреатита [6]. 

В исследовании Никитина П.Н. и соавт. 
показано преобладание при ХП CD8+ лимфоци-
тов (маркеры Т-киллеров/супрессоров), локали-
зующихся периневрально по отношению к CD4+ 

лимфоцитам (Т-хелперы) в соотношении 1,7:1, 
что, по их мнению, свидетельствует о доминиро-
вании процессов альтерации ткани поджелудоч-
ной железы над репарацией [4]. В нашем иссле-
довании установлена значительная вариабель-
ность качественного и количественного состава 
клеток периневральных инфильтратов при ХП. 

Заключение 
Следствием первичного ферментативного 

повреждения миелиновых оболочек нервов 
ткани поджелудочной железы при обострении 
ХП является репаративная гиперплазия и ги-
пертрофия нервной ткани, сопровождающаяся 
развитием аутоиммунной реакции, что, воз-
можно, и обуславливает наличие болевого 
синдрома у больных в период между обостре-
ниями ХП. Количественное соотношение Т-
клеточной и В-клеточной периневральной ин-
фильтрации при ХП, по-видимому, обусловле-
но различиями в давности патологического 
процесса. На это указывает преобладание Т-
лимфоцитов в случаях с большой давностью 
процесса (хронический панкреатит с кальцино-
зом) и преобладание в периневральных ин-
фильтратах В-лимфоцитов в желчном пузыре 
больного с анамнезом болезни два месяца. Все 
сказанное выше свидетельствует о необходи-
мости проведения дальнейших исследований 
количественного и качественного состава пе-
риневральной инфильтрации при хроническом 
панкреатите, раке поджелудочной железы и 
хроническом холецистите с тщательными кли-
нико-морфологическими сопоставлениями. 
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АЛГОРИТМ РАЦИОНАЛЬНОЙ АНТИБАКТЕРИАЛЬНОЙ ТЕРАПИИ ПИЕЛОНЕФРИТОВ 

И ЕГО МИКРОБИОЛОГИЧЕСКОЕ ОБОСНОВАНИЕ 

Л. В. Лагун, Д. В. Тапальский 

Гомельский государственный медицинский университет 

Цель исследования: Изучение уровней устойчивости возбудителей пиелонефритов к антибактериаль-
ным препаратам различных групп, выявление  продуцентов бета-лактамаз расширенного спектра среди воз-
будителей и разработка алгоритма микробиологической диагностики и рациональной антибактериальной 
терапии пиелонефритов. 

Материалы и методы. В исследование включено 115 клинических изолятов энтеробактерий (70 — 
Escherichia coli, 35 — Proteus spp., 10 — Klebsiella pneumoniae), выделенных из мочи пациентов с острыми и 
хроническими пиелонефритами. Определение чувствительности микроорганизмов к антибактериальным 
препаратам проводили диско-диффузионным методом. С использованием метода «двойных дисков» выпол-
нен фенотипический скрининг продукции бета-лактамаз расширенного спектра (БЛРС) для исследуемых 
штаммов микроорганизмов. Геноиндикация БЛРС различных классов у возбудителей пиелонефритов прове-
дена с использованием полимеразной цепной реакции (ПЦР). 

Результаты. Оценена устойчивость микроорганизмов — возбудителей пиелонефритов к антибактериаль-
ным препаратам различных групп. Изучены механизмы антибиотикорезистентности энтеробактерий. Выявлена 
высокая распространенность продуцентов бета-лактамаз расширенного спектра, относящихся к группе СТХ-М. 

Заключение. Полученные в ходе исследования данные об уровнях и механизмах устойчивости энтеро-
бактерий к антибактериальным препаратам различных групп явились основой для разработки алгоритма 
микробиологической диагностики и рациональной антибактериальной терапии пиелонефритов. 

Ключевые слова: резистентность к антибиотикам, энтеробактерии, β-лактамазы расширенного спектра, 
пиелонефриты, антибактериальная терапия пиелонефритов. 

ALGORITHM OF RATIONAL ANTIBACTERIAL THERAPY 
OF PYELONEPHRITIS AND ITS MICROBIOLOGICAL BASIS 

L. V. Lagun, D. V. Tapalskiy 

Gomel State Medical University 

Aim of research. To study resistance levels to different antibiotics of pyelonephritis etiologic agents, revealing 
of extended-spectrum beta-lactamases producers among agents and development of an algorithm of microbiological 
diagnostics and rational antibacterial therapy of pyelonephritis. 

Materials and methods. A total of 115 clinical strains of enterobacteria (70 — Escherichia coli, 35 — Proteus spp., 
10 — Klebsiella pneumoniae) isolated from urine of patients with acute and chronic pyelonephritis were included in 
the research. The sensitivity of microorganisms to antibacterial agents was determined by disc diffusion method. 
The extended-spectrum beta-lactamases (ESBL) production was carried out by using the double disk diffusion 
method. The genodetection of ESBL of various groups in etiologic agents of pyelonephritises was determined by 
means of polymerase chain reaction (PCR). 

Results. The resistance of microorganisms, etiologic agents of pyelonephritises to antibiotics of various groups was 
evaluated. The study revealed high prevalence of extended-spectrum β-lactamases producers concerning to CTX-M group. 

Conclusion. The data obtained during the study about levels and resistance mechanisms of enterobacteria to an-
tibacterial agents of different groups were the base for development of the algorithm of microbiological diagnostics 
and rational antibacterial therapy of pyelonephritis. 

Key words: resistance to antibiotics, enterobacteria, extended-spectrum beta-lactamases, pyelonephritis, anti-
bacterial therapy of pyelonephritises. 
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Введение 
Больные с пиелонефритом, независимо от 

профиля лечебного учреждения, составляют зна-
чительную долю пациентов среди всех лечивших-
ся в стационарах. Среди больных терапевтических 
отделений пациенты, страдающие пиелонефри-
том, составляют 6 %, а среди урологических боль-
ных — от 30 до 58 % [1]. По данным А. В. Люлько 
и соавт., первичный пиелонефрит наблюдается у 
16–20 % больных, вторичный — у 80–84 % [2]. По 
патологоанатомическим данным, пиелонефрит 
обнаруживается в 6–20 % случаев, а как основная 
причина смерти — в 2,5–5,6 % всех вскрытий [1, 3, 
4, 5]. Заболевание широко распространено среди 
взрослого и детского населения; чаще всего под-
вержены заболеванию девочки раннего возраста, 
молодые женщины, особенно во время беремен-
ности, и пожилые люди обоих полов. 

Возрастание заболеваемости пиелонефри-
том связано не только с усовершенствованием 
различных методов диагностики этого заболе-
вания, но и с возросшей вирулентностью мик-
роорганизмов, повышением их устойчивости к 
антибактериальным препаратам [1, 3, 7]. 

Согласно данным ESGNI (European Study 
Group on Nosocomial Infection), среди возбуди-
телей инфекционных процессов мочевыводя-
щих путей доминируют энтеробактерии, среди 
которых наибольший удельный вес составляет 
Escherichia coli (35,6 %) [8]. 

По различным данным, E. coli является 
этиологическим фактором пиелонефритов в 
70–90 % случаев, Pseudomonas aeruginosa — в 
4,5–18 % случаев. Реже выделяются другие 
представители семейства Enterobacteriaceae, 
такие как Proteus spp., K. pneumoniae [9-14]. 

E. coli инициирует до 80 % острых воспали-
тельных процессов в мочевых путях и почках у 
больных без обструкции мочевых путей и без на-
личия камней в почках. В то же время Proteus spp., 
Klebsiella pneumoniae, Pseudomonas aeruginosa ча-
ще являются причиной рецидивов заболевания 
при хронических уроинфекциях, чаще встречают-
ся у больных с обструктивными процессами в мо-
чевых путях и мочекаменной болезнью [3, 5]. 

В настоящее время важно не только поста-
вить клинический диагноз пиелонефрита, но и 
провести этиологическую диагностику и на-
значить рациональную антибактериальную те-
рапию. От того, насколько правильно выбрана 
стартовая антимикробная терапия пиелонеф-
ритов, зависят, в конечном итоге, эффектив-
ность лечения и прогноз болезни. 

Распространенность антибактериальной ус-
тойчивости микроорганизмов, выделенных у па-
циентов с острыми и хроническими пиелонеф-
ритами, увеличивается и может изменяться со-
гласно региональному местоположению. В на-
стоящее время проблеме микробиологического 

мониторинга антибиотикорезистентности кли-
нически значимых микроорганизмов уделяется 
пристальное внимание в разных странах мира.   

Согласно данным многоцентрового исследо-
вания по антибиотикочувствительности возбуди-
телей инфекций мочевыводящих путей (ИМП), в 
Великобритании чувствительность штаммов E. 
coli, Proteus mirabilis и K. pneumoniae к имипене-
му и амикацину составила 100 %. Отмечен вы-
сокий уровень чувствительных штаммов E. coli к 
таким антибиотикам, как цефтазидим (99,3 %), 
ципрофлоксацин (88,6–97,7 %), гентамицин (98,8 %), 
амоксициллин/клавуланат (78,8 %). Чувствитель-
ность Proteus mirabilis к амоксициллину соста-
вила 72,6 %, к амоксициллину/клавуланату — 
96,8 %, ципрофлоксацину — 87,1 %, цефурокси-
му — 95,2 %, цефтазидиму — 98,8 %. Чувстви-
тельность K. pneumoniae к амоксициллину/клаву-
ланату составила 84,5 %, ципофлоксацину — 
94,4 %, цефуроксиму — 81,7 %, цефтазидиму — 
91,6 %, гентамицину — 91,6 % [12]. 

В нескольких российских исследованиях, 
инициированных Научно-методическим цен-
тром по мониторингу антибиотикорезистент-
ности Федерального агентства по здравоохра-
нению и социальному развитию и поддержан-
ных Российским обществом урологов и НИИ 
урологии, показано, что уровень резистентности 
уропатогенных кишечных палочек к аминопени-
циллинам (ампициллину, амоксициллину) в боль-
шинстве регионов страны, включая Москву, пре-
вышает пороговый уровень 20 %, в связи с чем 
эти препараты не могут быть рекомендованы для 
эмпирической терапии ИМП в России. 

По данным многоцентровых эпидемиоло-
гических исследований UTIAP-I и UTIAP-II по 
изучению этиологии возбудителей ИМП и их 
резистентности к антибиотикам, резистент-
ность E. coli к ампициллину составила 37,1 %. 
Выявление высокого уровня резистентности 
уропатогенной E. coli к ампициллину у амбу-
латорных пациентов в России стало отражени-
ем тенденции, характерной практически для 
всех стран [10]. Например, в США частота ус-
тойчивых к ампициллину штаммов возросла с 
29 до 35 % [14], в Корее — до 64 % [15]. Ана-
логичные данные получены в европейских 
странах и Канаде [13]. Активность фторхино-
лонов варьировала в зависимости от региона и 
изменялась однонаправлено. В среднем по 
России выделяется 4,5–13 % штаммов E. coli, 
резистентных к фторхинолонам [10]. Сопоста-
вимые данные получены в США [14] и боль-
шинстве европейских стран [13]. В то же время 
в Испании уровень резистентности кишечной 
палочки к фторхинолонам составил от 14 до 22 % 
[13], в Корее — 18–24 % [15]. 

Наиболее активными в России препаратами в 
отношении штаммов E. coli, выделенных при 
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различных формах внебольничных неослож-
ненных ИМП у взрослых, являются цефалос-
порины III–IV поколения, ингибиторозащи-
щенные пенициллины и фторхинолоны [9]. В 
то же время, при внебольничных осложненных 
ИМП резистентность к цефалоспоринам II–IV по-
коления составляет 4 %; к ингибиторозащи-
щенным пенициллинам — 3,2 %; карбапене-
мам — 0 %; аминогликозидам — 0,5–10 % 
(гентамицин — 10 %; нетимицин — 1,8 % и 
амикацин — 0,5 %); к нефторированным хино-
лонам — 20 %; фторхинолонам — 15–17 %. 

В исследовании Micromax, выполненном в 
8 стационарах Москвы, Смоленска, Екатерин-
бурга, отмечена низкая частота устойчивости 
E. coli и Proteus spp. к β-лактамам с незначи-
тельными различиями между отдельными цен-
трами. В то же время, выявлена высокая рези-
стентность Klebsiella spp. к цефалоспоринам III 
поколения (31–40 %). Резистентность к цефепиму 
была почти в два раза меньше — 16 %. Не вы-
явлено кишечных палочек, протеев и клебси-
елл, устойчивых к имипенему [16]. 

По результатам многоцентрового исследова-
ния SMART (the Study for Monitoring Antimicrobial 
Resistance Trends), проведенного в 2009–2010 гг. 
с клиническими изолятами грамотрицательных 
бактерий, выделенных из мочи госпитализиро-
ванных пациентов с ИМП, среди 3079 штаммов 
частота выделения E. coli составила 53,4 %. 
Продуцентами бета-лактамаз расширенного 
спектра (БЛРС) оказались 17,9 % штаммов E. coli. 
Продукция БЛРС — один из наиболее распро-
страненных и клинически значимых механиз-
мов резистентности энтеробактерий к совре-
менным β-лактамным антибиотикам. Термин 
«β-лактамазы расширенного спектра» (от англ. 
extended-spectrum β-lactamases — ESBL) объе-
диняет большое число бактериальных фермен-
тов, которые отличаются способностью рас-
щеплять оксиимино-β-лактамы (цефалоспори-
ны III–IV поколений и азтреонам) наряду с пе-
нициллинами и ранними цефалоспоринами и 
проявляют чувствительность к ингибиторам 
(клавулановой кислоте, сульбактаму и тазобак-
таму). Среди БЛРС-продуцирующих штаммов 
E. coli резистентных к цефотаксиму выявлено 
99,3 % штаммов, цефтриаксону — 99,0 %, це-
фепиму — 82,4 %, цефтазидиму — 66,8 %, ци-
профлоксацину — 84,7 %, ампициллину/суль-
бактаму — 66,8 %. К амикацину чувствительны 
были 87,1 % штаммов E. coli, пиперациллину/та-
зобактаму — 84,4 %, имипенему — 99,7 % [17]. 

Для лечения нозокомиальных ИМП, кото-
рые, как правило, вызываются полирезистент-
ными микроорганизмами, включая штаммы, 
продуцирующие БЛРС, трудно дать какие-либо 
конкретные рекомендации, поскольку внутри-
больничные уропатогены чаще подвержены се-

лективному давлению антибиотиков, а влияние 
этого фактора может варьировать в различных 
географических регионах и отделениях разного 
профиля. 

Цель исследования 
Изучение уровней устойчивости возбудите-

лей пиелонефритов к антибактериальным препа-
ратам различных групп, выявление продуцентов 
бета-лактамаз расширенного спектра среди воз-
будителей и разработка алгоритма микробиоло-
гической диагностики и рациональной антибак-
териальной терапии пиелонефритов. 

Материалы и методы 
В исследование включено 115 клинических 

изолятов энтеробактерий (70 — Escherichia coli, 
35 — Proteus spp., 10 — Klebsiella pneumoniae), 
выделенных в 2005–2008 гг. из мочи пациен-
тов с острыми и хроническими пиелонефрита-
ми. Все пациенты находились на стационарном 
лечении в урологическом и детском нефроло-
гическом отделениях Гомельской областной 
клинической больницы. Выделенные микроор-
ганизмы были обнаружены в этиологически зна-
чимых количествах (более 105 колониеобразую-
щих единиц в 1 мл исследуемого материала). 

Чувствительность к четырнадцати антибак-
териальным препаратам (ампициллину, карбе-
нициллину, амоксициллину/клавуланату, имипе-
нему, цефазолину, цефуроксиму, цефотаксиму, 
цефтазидиму, цефепиму, ципрофлоксацину, оф-
локсацину, гентамицину, амикацину, хлорамфе-
николу) определяли диско-диффузионным мето-
дом. Использовали агаризованную питательную 
среду Мюллер-Хинтон (HiMedia Laboratories, 
Индия). При выполнении исследования, учете и 
интерпретации результатов руководствовались 
«Методическими указаниями по определению чув-
ствительности микроорганизмов к антибактериаль-
ным препаратам» [6], рекомендациями и крите-
риями CLSI — Clinical and Laboratory Standards 
Institute. Для контроля качества определения ан-
тибиотикочувствительности использовался ре-
ференсный штамм E. coli АТСС 25922. Парал-
лельно с тестированием клинических изолятов 
проводили тестирование контрольного штамма. 

При характеристике микроорганизмов ис-
пользовали общепринятые показатели — чувстви-
тельные, умеренно резистентные и резистентные. 
Для интегральной характеристики лекарственной 
устойчивости использовали термин «нечувстви-
тельные» штаммы, объединяющий умеренно рези-
стентные и резистентные микроорганизмы. 

С использованием метода «двойных дисков» 
выполнен фенотипический скрининг продукции 
бета-лактамаз расширенного спектра (БЛРС) для 
110 исследуемых штаммов микроорганизмов (65 
штаммов E. coli, 35 штаммов Proteus spp., 10 
штаммов K. pneumoniae с различными профилями 
резистентности к антибактериальным препаратам). 
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Критерием включения штаммов как по-
тенциальных продуцентов БЛРС в исследова-
ние было снижение чувствительности хотя бы 
к одному из цефалоспоринов III поколения до 
уровня, предлагаемого CLSI: для цефтазидима — 
диаметр зоны подавления роста при использо-
вании диско-диффузионного метода ≤ 22 мм, 
для цефотаксима ≤ 27 мм. Метод «двойных 
дисков» представляет собой вариант классиче-
ского диско-диффузионного метода определения 
чувствительности. Особенностью метода являет-
ся то, что через 10 минут после инокуляции бак-
териальной взвеси на поверхность агара Мюлле-
ра-Хинтона накладывали диски с антибиотиками: 
в центр — диск, содержащий клавулановую кисло-
ту (амоксициллин/клавуланат 20/10 мкг), по бо-
кам от него на расстоянии 20 и 30 мм между 
центрами дисков — диски с цефтазидимом 
(30 мкг) и цефотаксимом (30 мкг). 

Параллельно с анализом испытуемых куль-
тур исследовали контрольные штаммы: E. coli 
АТСС 25922 — отрицательный контроль 
(БЛРС–); K. pneumoniae АТСС 700603 — по-

ложительный контроль (БЛРС+). Расширение 
зоны подавления роста между одним или не-
сколькими дисками с цефалоспоринами и дис-
ком, содержащим клавулановую кислоту, ука-
зывало на наличие БЛРС.  

Для выявления генов БЛРС различных 
классов (ТЕМ, OXA, SHV, CTX-M) проведена 
полимеразная цепная реакция (ПЦР). Опреде-
лена групповая принадлежность БЛРС классов 
TEM, SHV и CTX-M в мультиплексной ПЦР в 
реальном времени c последующей оценкой 
температур плавления зондов, позволяющей 
выявлять точечные мутации, придающие рас-
ширенный спектр бета-лактамазной активно-
сти в соответствующих кодонах генов. Для 
тестирования отобраны 49 культур энтеробак-
терий с подтвержденным БЛРС-фенотипом (E. 
coli — 29 штаммов, K. pneumoniae — 5 штам-
мов, Proteus spp. — 15 штаммов). 

Результаты и обсуждение 
Результаты определения антибиотикорези-

стентности диско-диффузионным методом изоля-
тов E. coli представлены в таблице 1 и на рисунке 1. 

Таблица 1 — Резистентность  штаммов E. coli (n = 70) к антибактериальным препаратам 

Чувствительные Умеренно резистентные Резистентные Антибиотик 
абс. % абс. % абс. % 

Ампициллин 12 17,1 2 2,9 56 80,0 
Карбенициллин 16 22,8 3 4,3 51 72,9 
Амоксиклав 53 75,7 8 11,4 9 12,9 
Цефазолин 14 20,0 9 12,9 47 67,1 
Цефуроксим 37 52,8 10 14,3 23 32,9 
Цефотаксим 44 62,9 11 15,7 15 21,4 
Цефтазидим 39 55,7 13 18,6 18 25,7 
Цефепим 43 61,4 11 15,7 16 22,9 
Имипенем 69 98,6 1 1,4 0 0 
Ципрофлоксацин 57 81,4 1 1,4 12 17,2 
Офлоксацин 53 75,7 4 5,7 13 18,6 
Гентамицин 47 67,2 8 11,4 15 21,4 
Амикацин 59 84,3 7 10,0 4 5,7 
Хлорамфеникол 24 34,3 15 21,4 31 44,3 

 

 
Рисунок 1 — Частота выделения нечувствительных к антибиотикам штаммов E. coli, % 

 
Из представленных данных видно, что наи-

большей активностью в отношении исследован-
ных штаммов E. coli обладали имипенем, ци-
профлоксацин, офлоксацин, амикацин и амокси-

циллин/клавуланат. Наименьшая частота рези-
стентности выявлена к имипенему: нечувстви-
тельным был 1 (1,4 %) штамм E. coli, который об-
ладал промежуточным уровнем устойчивости.  
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К ципрофлоксацину количество нечувстви-
тельных штаммов E. coli составило 13 (18,6 %). 
Из них умеренно резистентным был 1 (1,4 %) 
штамм, резистентными — 12 (17,2 %) штам-
мов. Офлоксацин незначительно уступает ци-
профлоксацину в активности. 

Активность ампициллина была самой низ-
кой из всех антибактериальных препаратов, 
включенных в исследование. Нечувствительны-
ми к данному препарату были 58 (82,9 %) штам-
мов E. coli. Из нечувствительных микроорганиз-
мов большинство штаммов были резистентны и 
только 2,9 % обладали промежуточным уровнем 
резистентности к ампициллину. Карбенициллин 
также характеризовался низкой активностью. 
Чувствительными к нему были 16 (22,8 %) ис-
следуемых изолятов E. coli, умеренно резистент-
ными — 3 (4,3 %), резистентными — 51 (72,9 %). 

Из антибактериальных препаратов группы пе-
нициллинов наиболее активны в отношении штам-
мов E. coli были ингибиторозащищенные пеницил-
лины (амоксициллин/клавуланат). Так, резистент-
ными к амоксициллину/клавуланату были 12,9 % 
изолятов, умеренно резистентными — 11,4 %. 

Из цефалоспоринов наибольшей активно-
стью обладали цефотаксим и цефепим. Нечув-
ствительными к цефотаксиму были 26 (37,1 %) 
штаммов E. coli, из которых резистентными 
являлись 15 (21,4 %), умеренно резистентными — 

11 (15,7 %). Количество нечувствительных к 
цефепиму штаммов E. coli составило 38,6 %. 

Нечувствительными к цефуроксиму были 
33 (47,2 %) изолятов E. coli. Их них 10 (14,35 %) 
обладали промежуточным уровнем резистентно-
сти, а 23 (32,9 %) были резистентными. Цефазолин 
значительно уступал цефалоспоринам II–IV поко-
лений в активности. Так, чувствительными к цефа-
золину были 20 % штаммов E. coli, резистентными — 
67,1 %, умеренно устойчивыми — 12,9 %. 

Из аминогликозидов наибольшей активно-
стью отличался амикацин. Количество нечувстви-
тельных к нему штаммов E. coli составило 11 (15,7 %). 
Из них промежуточным уровнем резистентности 
обладали 7 (10,0 %) штаммов, резистентными бы-
ли 4 (5,7 %) штамма. Гентамицин уступал амика-
цину в активности. Нечувствительными к гента-
мицину были 23 (32,8 %) изолятов E. coli, причем 8 
(11,4 %) обладали промежуточным уровнем устой-
чивости, а 15 (21,4 %) были резистентны. 

Хлорамфеникол характеризовался низкой 
активностью. Нечувствительными к нему были 
46 (65,7 %) исследуемых штаммов, из которых 
резистентными являлись 31 (44,3 %), умеренно 
резистентными — 15 (21,4 %). 

Результаты определения антибиотикорези-
стентности диско-диффузионным методом изо-
лятов Proteus spp. и K. pneumoniae представле-
ны в таблицах 2–3. 

Таблица 2 — Резистентность штаммов Proteus spp. (n = 35) к антибактериальным препаратам 

Чувствительные Умеренно резистентные Резистентные Антибиотик абс. % абс. % абс. % 
Ампициллин 10 28,6 1 2,9 24 68,5 
Карбенициллин 11 31,4 2 5,7 22 62,9 
Амоксиклав 26 74,3 5 14,3 4 11,4 
Цефазолин 12 34,3 1 2,9 22 62,8 
Цефуроксим 19 54,3 1 2,9 15 42,8 
Цефотаксим 25 71,4 3 8,6 7 20,0 
Цефтазидим 26 74,3 3 8,6 6 17,1 
Цефепим 30 85,7 3 8,6 2 5,7 
Имипенем 35 100 0 0 0 0 
Ципрофлоксацин 30 85,7 1 2,9 4 11,4 
Офлоксацин 31 88,5 1 2,9 3 8,6 
Гентамицин 19 54,3 1 2,9 15 42,8 
Амикацин 31 88,6 0 0 4 11,4 
Хлорамфеникол 15 42,8 3 8,6 17 48,6 

Таблица 3 — Резистентность штаммов K. pneumoniae (n = 10) к антибактериальным препаратам 
Чувствительные Умеренно резистентные Резистентные Антибиотик абс. % абс. % абс. % 

Ампициллин 1 10,0 2 20,0 7 70,0 
Карбенициллин 1 10,0 0 0 9 90,0 
Амоксиклав 7 70,0 1 10,0 2 20,0 
Цефазолин 5 50,0 2 20,0 3 30,0 
Цефуроксим 6 60,0 0 0 4 40,0 
Цефотаксим 7 70,0 1 10,0 2 20,0 
Цефтазидим 7 70,0 2 20,0 1 10,0 
Цефепим 8 80,0 2 20,0 0 0 
Имипенем 9 90,0 1 10,0 0 0 
Ципрофлоксацин 9 90,0 0 0 1 10,0 
Офлоксацин 10 100,0 0 0 0 0 
Гентамицин 6 60,0 1 10,0 3 30,0 
Амикацин 9 90,0 1 10,0 0 0 
Хлорамфеникол 3 30,0 2 20,0 5 50,0 
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Наибольшей активностью в отношении 
исследованных штаммов Proteus spp. обладали 
имипенем, офлоксацин, ципрофлоксацин, ами-
кацин, цефепим, цефтазидим и цефотаксим. 

Наибольшей активностью в отношении 
исследованных штаммов K. pneumoniae обла-
дали офлоксацин, ципрофлоксацин, имипенем, 
амикацин и цефепим. 

С использованием метода «двойных дисков» 
проведена фенотипическая детекция β-лактамаз 
расширенного спектра (БЛРС) для 110 штаммов 
микроорганизмов (65 штаммов E. coli, 35 штаммов 
Proteus spp., 10 штаммов K. pneumoniae). 

Продукция БЛРС была выявлена у 29 из 65 
(44,6 %) штаммов E. coli. В предыдущих испы-
таниях, выполненных с помощью стандартного 
диско-диффузионного метода, устойчивость к 
цефотаксиму и цефтазидиму обнаруживалась 
только у 17 из 29 (58,6 %) БЛРС-
продуцирующих штаммов, устойчивость толь-
ко к цефотаксиму — у 6 (20,7 %) штаммов, ус-
тойчивость только к цефтазидиму — у 4 (13,8 %) 
штаммов. 2 штамма E. coli (6,9 %) с подтвер-
жденной продукцией БЛРС при предваритель-
ном исследовании диско-диффузионным мето-
дом были отнесены к категории «чувствитель-
ные» к цефотаксиму и цефтазидиму.  

Таким образом, стандартные методы опре-
деления чувствительности не всегда позволяют 
выявить истинную резистентность БЛРС-про-
дуцирующих штаммов, поскольку такие штам-
мы могут проявлять in vitro уровень устойчиво-
сти к современным цефалоспоринам ниже уста-
новленных пограничных значений (чувствитель-
ность — умеренная резистентность). Показана 
необходимость проведения дополнительного 
фенотипического теста (метод «двойных дис-
ков») для выявления устойчивости к антибиоти-
кам, опосредованной продукцией БЛРС. 

Продукция БЛРС была выявлена у 5 (50%) 
штаммов K. pneumoniae. Из них 2 штамма ранее 
были охарактеризованы как «чувствительные» к 
цефотаксиму и цефтазидиму при использовании 
стандартного диско-диффузионного метода. 

Продукция БЛРС была выявлена у 15 (42,9 %) 
штаммов Proteus spp. (у 2 из них, или 13,3 % 
стандартный диско-диффузионный метод не 
позволил обнаружить устойчивости к цефтази-
диму и цефотаксиму).  

Для всех штаммов с подтвержденной про-
дукцией БЛРС отмечено увеличение диамет-
ров зон подавления роста при добавлении кла-
вулановой кислоты (синергизм) в отношении 
обоих цефалоспоринов. 

Для 49 культур энтеробактерий с подтвер-
жденным БЛРС-фенотипом (E. coli — 29 штаммов, 
K. pneumoniae — 5 штаммов, Proteus spp. — 
15 штаммов) проведена геноиндикация БЛРС 
различных классов (ТЕМ, OXA, SHV, CTX-M) 

с использованием полимеразной цепной реак-
ции в реальном времени. 

Ни у одного из 49 исследуемых штаммов и 
в негативном контроле E. coli ATCC 25922 бе-
та-лактамазы расширенного спектра класса 
ОХА обнаружены не были (ОХА –). Таким обра-
зом, выявленная скрининговым фенотипическим 
методом БЛРС-активность исследуемых штаммов 
не была обусловлена наличием OXA-генов. 

У 38 из 49 исследуемых штаммов ампли-
фицировался участок гена blaTEM, однако нук-
леотидных замен в 104 позиции, придающих 
БЛРС-активность, выявлено не было (WT, дикий 
тип). Таким образом, выявленные у 38 исследуе-
мых изолятов гены blaTEM не имели нуклеотидных 
замен, придающих расширенную бета-лактамазную 
активность (WT, дикий тип), что позволило отне-
сти их к генетической группе TEM-1. 

У всех исследованных штаммов Proteus spp. 
и E. coli (не зависимо от наличия или отсутствия 
фенотипически определяемой БЛРС-активности) 
гены blaSHV не детектировались. Проведенное 
исследование обнаружило присутствие blaSHV-
генов как у БЛРС-позитивных, так и БЛРС-
негативных штаммов K. pneumoniae. Анализ 
кривых плавления зондов не выявил точечных 
мутаций в анализируемых кодонах (179, 238-
240) blaSHV-генов исследуемых штаммов клеб-
сиелл (WT, дикий тип). Таким образом, выяв-
ленные у 5 штаммов K. pneumoniae blaSHV-гены 
относятся к генетической группе SHV-1 (плаз-
мидно-кодируемые пенициллиназы SHV-1, не об-
ладающие расширенным спектром активности в 
отношении бета-лактамных антибиотиков). 

У 14 штаммов E. coli, 8 штаммов P. mirabilis 
и 5 штаммов K. pneumoniae обнаружен продукт 
амплификации длиной около 97 п.н. с темпера-
турой плавления около 82,8–83,0 °С. Аналогич-
ный ПЦР-продукт амплифицировался для по-
зитивного контроля E. coli (CTX-M-3, генетиче-
ская группа СТХ-М-1). У 2 штаммов E. coli об-
наружен продукт амплификации длиной 518 п.н. 
с температурой плавления около 91 °С. Анало-
гичный ПЦР-продукт амплифицировался для 
позитивного контроля E. coli (CTX-M-14, гене-
тическая группа СТХ-М-9). Проведенное иссле-
дование обнаружило присутствие blaCTX-M-
генов двух генетических кластеров (СТХ-М-1 
и СТХ-М-9) среди штаммов E. coli, P. mirabilis 
и K. pneumoniae с подтвержденной фенотипи-
ческой БЛРС-активностью. 

С учетом полученных в ходе исследования 
данных об уровнях устойчивости возбудителей 
пиелонефритов к антибактериальным препаратам 
различных групп, данных о распространенности 
продуцентов бета-лактамаз расширенного спектра 
среди возбудителей разработан алгоритм микро-
биологической диагностики и рациональной анти-
бактериальной терапии пиелонефритов. 
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I. Бактериологическое исследование мочи 
(по возможности до начала антибактериальной 
терапии). 

Исследование включает: 
1) выделение возбудителя количественным 

методом и его идентификация; 
2) определение чувствительности диско-диф-

фузионным методом к следующим антибактери-
альным препаратам: ампициллин, амоксицил-
лин/клавуланат, цефотаксим или цефтриаксон, 
гентамицин, ципрофлоксацин или офлоксацин. 

Дополнительно (при осложненных инфек-
циях мочевыводящих путей или неэффективно-
сти стартовой эмпирической терапии) определя-
ется чувствительность к препаратам: цефепим, 
меропенем или имипенем, цефоперазон/суль-
бактам, тикарциллин/клавуланат; амикацин. 

3) определение продукции бета-лактамаз 
расширенного спектра (БЛРС) фенотипиче-
ским методом «двойных» дисков. 

При выявлении в фенотипическом тесте 
продукции БЛРС должна быть проведена кор-
рекция антибиотикограммы: для аминопеницил-
линов и цефалоспоринов I–IV поколений (за ис-
ключением ингибиторзащищенных) категории 
«S» и «I» (чувствительный и умеренно устойчи-
вый) изменяется на «R» — устойчивый. 

II. Стартовая эмпирическая антибакте-
риальная терапия: 

 фторхинолон (ципрофлоксацин или оф-
локсацин, при уровне устойчивости основных 
возбудителей не более 15 % по данным ло-
кального микробиологического мониторинга); 

 ингибиторзащищенный аминопеницил-
лин (амоксициллин/клавуланат). 

III. Коррекция эмпирической терапии 
при неэффективности стартовой терапии (от-
сутствии улучшения через 72 часа от начала 
антибактериальной терапии): 

 фторхинолон (если не использовался для 
стартовой терапии); 

 ингибиторзащищенный уреидопенициллин; 
 карбапенем; 
 комбинированная терапия (амикацин + 

ингибиторзащищенный аминопенициллин или 
амикацин + фторхинолон). 

Антибактериальные препараты, не реко-
мендуемые для проведения эмпирической те-
рапии пиелонефрита: 

 аминопенициллины (амоксициллин, ам-
пициллин); 

 ко-тримоксазол (может назначаться только при 
доказанной чувствительности к нему возбудителя); 

 цефалоспорины I-III поколений (в связи с 
широким распространением продуцентов БЛРС 
среди возбудителей инфекций мочевыдели-
тельной системы).  

IV. Этиотропная антибактериальная 
терапия — коррекция схемы антибиотикоте-

рапии при получении результатов выявления 
чувствительности к антибиотикам и определе-
ния продукции БЛРС. 

V. Повторное микробиологическое ис-
следование мочи: 

 на 5-й день от начала антибактериальной 
терапии; 

 через 10 дней после завершения антибак-
териальной терапии (контроль микробиологи-
ческой санации). 

Заключение 
С использованием диско-диффузионного 

метода установлена широкая распространенность 
устойчивости к -лактамным и не--лактамным 
антибиотикам. Так, 83 % штаммов E. coli были 
нечувствительны к ампициллину, 37–44 % штам-
мов — к цефалоспоринам III поколения. 

У 44,6 % штаммов E. coli, 50 % штаммов K. 
pneumoniae и 42,9 % штаммов Proteus spp. с ис-
пользованием фенотипического скринингового 
метода выявлена продукция БЛРС. Причем 12,2 
% БЛРС-позитивных штаммов ранее были оха-
рактеризованы как «чувствительные» к цефотак-
симу и цефтазидиму при использовании стан-
дартного диско-диффузионного метода. Установ-
лено, что стандартные методы определения чув-
ствительности не всегда позволяют выявить ис-
тинную резистентность БЛРС-продуцирующих 
штаммов, поскольку такие штаммы могут прояв-
лять in vitro уровень устойчивости к современным 
цефалоспоринам ниже установленных погранич-
ных значений. В связи с этим показана необходи-
мость проведения дополнительных фенотипиче-
ских тестов для выявления устойчивости к анти-
биотикам, опосредованной продукцией БЛРС. 

Показано, что определяемая скрининговым 
фенотипическим методом БЛРС-активность ис-
следуемых штаммов не была обусловлена на-
личием OXA-генов. Обнаружены blaSHV-гены у 
изолятов K.pneumoniae, относящиеся к генети-
ческой группе SHV-1 (плазмидно-кодируемые 
пенициллиназы SHV-1), не обладающие рас-
ширенным спектром активности в отношении 
бета-лактамных антибиотиков. Выявленные у 
большинства БЛРС-позитивных изолятов энтеро-
бактерий гены blaTEM не имели нуклеотидных за-
мен, придающих расширенную бета-лактамазную 
активность (WT, дикий тип), что позволило отне-
сти их к генетической группе TEM-1. 

Проведенное исследование обнаружило при-
сутствие blaCTX-генов двух генетических класте-
ров (СТХ-М-1 и СТХ-М-9) среди штаммов E.coli, 
P. mirabilis и K.pneumoniae с подтвержденной фе-
нотипической БЛРС-активностью. 

Таким образом, бета-лактамазная активность 
расширенного спектра у клинических изолятов 
энтеробактерий — возбудителей пиелонефритов 
опосредована наличием генов CTX-M (кластеры 
СТХ-М-1 и СТХ-М-9). Наличие генов бета-
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лактамаз других типов (TEM, SHV), как правило, 
не связано с расширением бета-лактамазной ак-
тивности в связи с отсутствием нуклеотидных 
замен в соответствующих позициях. 

Полученные в ходе исследования данные об 
уровнях и механизмах устойчивости энтеробакте-
рий к антибактериальным препаратам различных 
групп стали основой для разработки алгоритма 
микробиологической диагностики и рациональ-
ной антибактериальной терапии пиелонефритов.  
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СРАВНИТЕЛЬНАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА МОРФОФУНКЦИОНАЛЬНЫХ СВОЙСТВ 

РАЗЛИЧНЫХ ЗАМЕНИТЕЛЕЙ СОСУДОВ ПРИ ВКЛЮЧЕНИИ В АРТЕРИАЛЬНЫЙ КРОВОТОК 
В УСЛОВИЯХ ЭКСПЕРИМЕНТА 

А. А Лызиков, С. Л. Ачинович 

Гомельский государственный медицинский университет 
Гомельский областной клинический онкологический диспансер 

Статья посвящена изучению морфофункциональных свойств бедренной вены в сравнении с большой подкож-
ной веной и искусственным протезом при включении в артериальный кровоток в условиях эксперимента. Материа-
лом служили десять экспериментальных животных — беспородных собак, которым в бедренные артерии имплан-
тировали комбинированные заплаты, состоящие из бедренной и подкожной вен и искусственного протеза. Забор 
материала осуществляли через 3, 6, 9 и 12 месяцев после операции. Проводили иммуногистохимическое исследова-
ние полученного морфологического материала. Определяли степень развитости микроциркуляторного русла пери-
мизия крупных сосудов как один из критериев оценки функционирования трансплантируемого сосуда. 

В результате исследования выявлены основные закономерности пребывания исследуемых кондуитов в 
артериальном кровотоке. 

Ключевые слова: артериальные реконструкции, бедренная вена, поверхностная вена, искусственный 
протез сосуда, инфекция сосудистого протеза. 

COMPARATIVE CHARACTERISTICS OF THE MORPHOFUNCTIONAL FEATURES 
OF DIFFERENT VASCULAR SUBSTITUTES IN EXPERIMENTAL 

INCLUSION INTO THE ARTERIAL BLOOD FLOW  

A. A. Lyzikov, S. L. Achinovich 

Gomel State Medical University 
Gomel Regional Clinical Oncologic Dispensary 

The article is devoted to the study of morphofunctional features of femoral vein in comparison with great sub-
cutaneous vein and vascular prosthesis in experimental inclusion into the arterial blood flow. Ten mongrels were 
used as subjects of the experiment. They were implanted combined patches consisting of femoral and subcutaneous 
veins and artificial prosthesis into the femoral artery. 
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The sampling of the material was taken 3, 6, 9 and 12 months later. The immunohistochemical examination of 
the received morphological material was carried out. The degree of development of microcirculation of large vessels 
perimisium was determined as one of the assessment criteria of the vascular transplant function. 

The study resulted in determination of the main patterns of the substitute functioning in the arterial flow. 

Key words: arterial reconstruction, femoral vein, superficial vein, vascular prosthesis, vascular infection. 
 
 

Понятие реконструктивной ангиохирургии не-
разрывно связано с использованием всевозможных 
заменителей сосудов. Имплантация кондуита в 
организм не ограничивается только механическим 
сопряжением сшиваемых тканей, а представляет 
собой сложный комплекс биологических взаимо-
действий. С момента вживления и на протяжении 
всего срока своего функционирования сосуди-
стый протез подвергается влиянию как организма 
хозяина, так и гемодинамических факторов, про-
ходя при этом несколько стадий. Изменение мор-
фофункциональных свойств кондуита на любом 
этапе может привести к нарушению его работы. 
Одним из важнейших аспектов является форми-
рование, развитие и изменение внутренней обо-
лочки. Основным требованием, предъявляемым к 
ней, является соответствие росту нативной инти-
мы. Именно гиперплазия интимы протеза, осо-
бенно в местах анастомозов, является причиной 
большинства нарушений проходимости шунтов в 
отдаленные сроки. 

Таким образом, знание биологии применяе-
мых кондуитов позволяет оперирующему хирур-
гу прогнозировать исход операции и применять 
наиболее соответствующий конкретной ситуа-
ции протез. 

Искусственные протезы нашли широкое 
применение в ангиохирургии. Большой ассорти-
мент размеров и разновидностей позволяет при-
менять их в подавляющем большинстве клини-
ческих ситуаций. Однако этому виду замените-
лей сосудов все еще присущ один общий суще-
ственный недостаток — высокая чувствитель-
ность к инфекции. Несмотря на многочисленные 
попытки технологического решения этой про-
блемы, наиболее безопасным при угрозе инфи-
цирования является применение аутотканей. Са-
мым популярным представителем этой группы 
является большая подкожная вена. Ее использо-
вание ограничивается только одним — малым 
диаметром. Поэтому все еще ведутся активные 
поиски аутологичного заменителя для артерий 
крупного калибра. Наиболее перспективным, на 
наш взгляд, является применение бедренной ве-
ны. Однако в литературных источниках отсутст-
вуют систематизированные данные о поведении 
этой вены в артериальном русле. Поэтому мы 
полагаем актуальным изучение этого вопроса. 

Общепринятым первым этапом изучения 
нового сосудистого протеза является экспери-
мент. При этом необходимо учитывать разнооб-
разие ответов организма реципиента на имплан-

тируемый трансплантат. У человека протяжен-
ность эндотелиальной выстилки, начинающейся 
на анастомозе, значительно меньше, чем у сви-
ней, телят или бабуинов. Более того, способность 
фибробластов к прорастанию протеза и свойство 
«заживления» внутренней поверхности часто 
определяется на животных, у которых эти про-
цессы протекают весьма интенсивно и могут за-
вершаться в течение 4–8 недель [1, 2].  

Реакция на протез у собак наиболее тесно 
совпадает с таковой у человека, что определило 
выбор экспериментальных животных. Опреде-
ление степени развитости микроциркуляторного 
русла (МЦР) перимизия крупных сосудов явля-
ется одной из методик оценки функционирова-
ния трансплантируемого сосуда. 

Цель исследования 
Изучение морфологических свойств бед-

ренной вены при включении ее в артериальное 
русло собаки в сравнении с подкожной веной и 
искусственным протезом. 

Материал и методы 
Исследование было проведено на 10 экспери-

ментальных животных — беспородных собаках 
весом 15,3 ± 3,7 кг. Экспериментальная часть вы-
полнялась на базе патофизиологической группы 
ЦНИЛ БелМАПО в стандартных условиях вива-
рия. Все собаки были оперированы. Им выполня-
лась имплантация комбинированных заплат, со-
стоящих из фрагментов бедренной аутовены, 
большой подкожной аутовены и протеза из поли-
тетрафторэтилена. Подобный способ позволял 
изучить морфологически как состояние каждого 
имплантата в отдельности, так и места их анасто-
мозирования в различных сочетаниях, так как наи-
большие изменения структуры проявляются в мес-
тах соединения разнородных тканей. Забор мате-
риала производили в срок 3, 6, 9 и 12 месяцев. 

Гистологически изучали сосуды, используе-
мые для протезирования. Для морфологической 
характеристики из парафиновых блоков делались 
серийные срезы толщиной 5 мкм, которые окра-
шивались гематоксилином и эозином, с уточне-
нием морфологических особенностей. Оценка 
морфологических параметров проводилась с ис-
пользованием светового оптического микроскопа 
«Nicon» Eclipse 50i, совмещенного с цифровой 
фотокамерой DC-Fi1 и наличием пакета приклад-
ных программ анализа изображения. Кроме гис-
тологической структуры изучали: 

— выраженность и локализацию круглок-
леточной инфильтрации; 
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— плотность микрососудистого компо-
нента — площадь ядер клеток, наличие мито-
зов, пролиферативная активность.  

Плотность микрососудистого компонента 
оценивалась полуколичественно в баллах, так-
же проводилась ядерная морфометрия с оцен-
кой размера ядра в микрометрах. 

Для иммуногистохимического (ИГХ) иссле-
дования из архивных парафиновых блоков гото-
вились серийные срезы. Для подавления неспе-
цифического связывания антител (АТ), устране-
ния фона препараты обрабатывали Protein Bloсk 
(Х0909). В качестве визуализирующей системы 
использовали комплекс Universal LSAB2 Kit 
(K0673DAKO). После получения цифрового 
изображения оценивалась экспрессия изучаемых 
маркеров согласно разработанным алгоритмам. 
Для ИГХ-исследования в качестве маркера про-
лиферативной активности использовали моно-
клональные мышиные антитела к протеину Ki-67, 
клон MIB-1(N 1633DAKO) Для оценки ядерной 
экспрессии Ki-67 использовали индекс метки 
(ИМ). Анализ экспрессии проводился при увели-

чении микроскопа х400. Для подсчета гладко-
мышечных миоцитов проводили иммуногисто-
химическую реакцию с моноклональными анти-
телами к маркеру гладкомышечных клеток — 
протеину Actin(Smooth Muscle), clone 1A4(N1584 
DAKO). Для подсчета эндотелиоцитов проводили 
иммуногистохимическую реакцию с поликлональ-
ными антителами к маркеру эндотелия — протеи-
ну FVIII (von Willebrand Factor) (N 1505 DAKO). 
Подсчет проводили по модифицированному ме-
тоду, предложенному R. K. Vartanian с соавтора-
ми в публикации [3], а также в публикации [4].  

Статистическую обработку результатов 
проводили при помощи компьютерной про-
граммы «Statistica», 6.0. Для сравнения вели-
чин, не подчиняющихся распределению Гаус-
са, использовался непараметрический метод 
сравнения двух независимых выборок — U-
критерий Манна-Уитни.  

Результаты и обсуждение 
Результаты исследования различных спо-

собов протезирования через 3 месяца пред-
ставлены в таблице 1. 

Таблица 1 — Данные исследования через 3 месяца после имплантации 

Серия исследований Показатели протез БПВ БВ 
p-

level 
Толщина стенки сосуда, мкм 825,15±134,16 1136,41±234,81 1348,14±216,14 0,041

Площадь ядер эндотелия, мкм2 72,31 ± 14,24 58,35 ± 7,12 85,5 ± 9,14 0,052
Васкуляризация, % от площади стенки сосуда 8,76 ± 0,39 4,56 ± 0,89 6,79 ± 1,88 % 0,039
Васкуляризация в 1 мкм2 75,36 ± 5,35 39,18 ± 4,15 61,69 ± 9,15 0,046
Пролиферация эндотелия, по Ki67, % 3,11 ± 0,35 5,12 ± 1,14 % 6,46 ± 1,35 0,053
Площадь гладкомышечных клеток в стенке сосуда, % 15,36 ± 5,41 26,28 ± 4,52 40,44 ± 5,89 0,015
Количество лимфоцитов вокруг микрососудистого 
компонента в транс-плантате в 10 полях зрения  22,31 ± 3,24 17,14 ± 3,14 14,25 ± 3,16 0,046

Количество плазмоцитов вокруг микрососудистого 
компонента в транс-плантате в 10 полях зрения  5,32 ± 0,56 3,16 ± 0,75 2,56 ± 0,76 0,091

Количество макрофагов вокруг микрососудистого 
компонента в транс-плантате в 10 полях зрения  42,76 ± 6,58 36,65 ± 5,24 34,26 ± 5,68 0,041

 
 

Как видно из данных таблицы 1, наибольшая 
толщина стенки сосуда в области имплантирован-
ного трансплантата определялась в случае пере-
садки бедренной вены (БВ) (р < 0,05), при этом 
степень фиброзных изменений была меньше, а ко-
личество гладкомышечных волокон и площадь 
гладкомышечных элементов в стенке сосуда была 

больше в случае трансплантации БВ по сравнению 
с имплантированием искусственного протеза (ИП) 
и большой поверхностной вены бедра (БПВ) (р < 
0,05) (рисунки 1–3). 

Результаты исследования различных видов 
кондуитов через 6 месяцев после имплантации 
представлены в таблице 2. 

 

         
Рисунок 1 — Экспрессия актина        Рисунок 2 — Экспрессия актина      Рисунок 3 — Экспрессия актина 
в стенке искусственного протеза          в стенке БПВ по результатам ИГХ              в стенке БВ через 3 месяца 
       через 3 месяца после                          через 3 месяца после                          после имплантации. ×400 
        имплантации. ×400                             имплантации. ×400 
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Таблица 2 — Данные исследования через 6 месяцев после имплантации 

Серия исследований 
Показатели 

ИП БПВ БВ 
p-level 

Толщина стенки сосуда, мкм 834,51 ± 89,15 1194,81 ± 158,5 1456,59 ± 266,48 0,015 
Площадь ядер эндотелия, мкм2 69,58 ± 7,48 43,55 ± 5,45 62,3 ± 9,45 0,025 
Васкуляризация, % от площади стенки сосуда 8,99 ± 3,12 4,9 ± 1,12 7,15 ± 1,14 % 0,044 
Васкуляризация в 1 мкм2 79,92 ± 29,82 45,97 ± 4,65 68,23 ± 9,15 0,039 
Пролиферация эндотелия по Ki67, % 2,77 ± 0,85 4,56 ± 1,18 % 6,45 ± 1,85 0,055 
Площадь гладкомышечных клеток в стенке сосуда, % 16,45 ± 3,92 27,14 ± 4,12 39,43 ± 5,12 0,041 
Количество лимфоцитов вокруг микрососудистого 
компонента в трансплантате в 10 полях зрения 

19,61 ± 3,84 15,15 ± 3,02 12,77 ± 3,92 0,052 

Количество плазмоцитов вокруг микрососудистого 
компонента в трансплантате в 10 полях зрения  

4,52 ± 0,99 3,59 ± 0,95 2,62 ± 0,81 0,068 

Количество макрофаговов вокруг микрососудистого 
компонента в трансплантате в 10 полях зрения 

39,68 ± 6,42 34,25 ± 5,14 31,16 ± 5,68 0,061 

 
 

Через 6 месяцев после имплантации бо-
лее развитая сеть сосудов микроциркулятор-
ного русла определялась в стенке ИП и ад-

вентиции, а также в адвентиции БВ. Васку-
ляризация БПВ была выражена слабее (р = 
0,044) (рисунки 4–6). 

 

              

Рисунок 4 — Васкуляризация           Рисунок 5 — Васкуляризация           Рисунок 6 — Васкуляризация 
в стенке ИП через 6 месяцев             в стенке БПВ через 6 месяцев              в стенке БВ через 6 месяцев 
         после имплантации,                после имплантации, оцениваемая          после имплантации, оцениваемая 
по экспрессии F VIII. ×400.                       по экспрессии фактора                      по экспрессии фактора 
                                                               фон Виллебрандта (FVIII). ×400       фон Виллебрандта (F VIII). ×400 
 
 

Пролиферация эндотелия, оцениваемая по 
ядерной экспрессии Ki-67 при ИГХ-реакции бы-
ла более выражена в БВ по сравнению с БПВ и 
ИП, но при статистическом анализе разница ока-
залась недостоверной (р > 0,05) (рисунок 7). 

Вокруг сосудов микроциркуляторного 
русла встречались макрофаги, лимфоциты и 
единичные плазмоциты. Среди иммунокомпе-
тентных клеток преобладали макрофаги и 

лимфоциты. Количество макрофагов и лим-
фоцитов было меньше в стенке БВ, но стати-
стически отличия оказались незначимыми 
(р > 0,05) (рисунок 8). 

Дистрофические изменения, проявляющиеся 
в метахромазии тканей, были более выражены 
в препаратах ИП (рисунок 9). 

Результаты исследования через 9 месяцев 
после имплантации представлены в таблице 3. 

 

               
Рисунок 7 — Экспрессия Ki-67      Рисунок 8 — Отложение гемосидерина      Рисунок 9 — Метахромазия тканей 
в ядрах эндотелия наружной               в стромеи периваскулярная               в стенке ИП через 6 месяцев 
оболочки БВ по результатам         инфильтрация БПВ через 6 месяцев                        после имплантации. 
ИГХ реакции через 6 месяцев                 после имплантации. ×400                     Окраска толуидиновым 
   после имплантации. ×400                                                                                                  синим. ×400 
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Таблица 3 — Данные исследования через 9 месяцев после имплантации 

Серия исследований 
Показатели 

ИП БПВ БВ 
p-

level 
Толщина стенки сосуда, мкм. 1358,68±165,25 1677,94±246,5 1589,59±275,58 0,044 
Площадь ядер эндотелия, мкм2 105,16 ± 14,46 124,56 ± 7,15 118,6 ± 9,69 0,035 
Васкуляризация, % от площади стенки сосуда 5,52 ± 0,89 4,7 ± 0,62 6,37 ± 1,94 % 0,041 
Васкуляризация в 1 мкм2 55,33 ± 5,28 47,09 ± 4,65 63,68 ± 9,15 0,042 
Пролиферация эндотелия поKi67, % 1,79 ± 0,65 4,26 ± 1,18 % 5,84 ± 1,19 0,047 
Площадь гладкомышечных клеток в стенке сосуда, % 17,43 ± 3,82 28,18 ± 4,52 32,44 ± 5,85 0,045 
Количество лимфоцитов вокруг микрососудисто-
го компонента в трансплантате в 10 полях зрения  

17,61 ± 3,75 14,15 ± 3,45 11,79 ± 3,98 0,051 

Количество плазмоцитов вокруг микрососудисто-
го компонента в трансплантате в 10 полях зрения  

3,42 ± 0,26 2,89 ± 0,85 2,78 ± 0,86 0,074 

Количество макрофагов вокруг микрососудисто-
го компонента в трансплантате в 10 полях зрения  

26,56 ± 6,56 21,25 ± 5,54 18,16 ± 5,88 0,051 

 
 

Толщина стенки ИП через 9 месяцев была 
несколько больше, чем через 6 месяцев, но при 
этом отмечались фиброзные изменения, умень-
шение васкуляризации по сравнению с БПВ и БВ 
(р = 0,041). В то же время были выражены при-
знаки ремоделяции и инволюции новообразо-

ванной соединительной ткани по периметру и 
в поровом пространстве полимерного ИП: ли-
поматоз соединительнотканных врастаний, ис-
тончение капсулы, формирующейся по пери-
ферии ИП, редукция новообразованных капил-
ляров (рисунок 10). 

 

 
Рисунок 10 — Фиброзные изменения ИП через 9 месяцев после имплантации. 

Окраска по Ван Гизон.×400 
 
 

Наиболее оптимальное соотношение меж-
ду толщиной и васкуляризацией стенки сосуда, 
количеством гладкомышечных клеток, нали-
чием иммунокомпетентных клеток определя-

лось в БВ. Дистрофические изменения, фиброз 
и метахромазия сосудистых структур также 
были менее выражены в БВ по сравнению с 
ИП и БПВ (р = 0,051). 

Таблица 4 — Данные исследования через 12 месяцев после имплантации 

Серия исследований 
Показатели 

ИП БПВ БВ 
p-level

Толщина стенки сосуда, мкм 1248,68±175,5 1567,74 ± 256,6 1479,49 ± 265,68 0,034 
Площадь ядер эндотелия, мкм2 91,15 ± 15,26 109,26 ± 8,45 102,5 ± 5,89 0,046 
Васкуляризация, % от площади стенки сосуда 5,62 ± 0,99 6,5 ± 0,72 7,87 ± 1,96 0,043 
Васкуляризация в 1 мкм2 51,33 ± 5,28 59,19 ± 4,65 73,78 ± 9,45 0,023 
Пролиферация эндотелия поKi67, % 1,91 ± 0,85 3,21 ± 1,28 % 2,75 ± 1,29 0,068 
Площадь гладкомышечных клеток в стенке сосуда, % 19,34 ± 3,94 25,18 ± 5,12 33,54 ± 5,65 0,025 
Количество лимфоцитов вокруг микрососудисто-
го компонента в трансплантате в 10 полях зрения  

15,51 ± 3,88 14,29 ± 3,65 10,49 ± 3,46 0,047 

Количество плазмоцитов вокруг микрососудисто-
го компонента в трансплантате в 10 полях зрения  

3,14 ± 0,15 2,89 ± 0,85 2,16 ± 0,88 0,089 

Количество макрофагов вокруг микрососудистого 
компонента в трансплантате в 10 полях зрения  

21,16 ± 5,46 15,15 ± 4,24 12,26 ± 4,28 0,048 
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Толщина стенки ИП через 12 месяцев бы-
ла несколько меньше, чем через 9 месяцев (р = 
0,034), при этом определялись фиброзные из-
менения, уменьшение васкуляризации по срав-
нению с БПВ и БВ (р = 0,023). 

Динамика различных морфофункциональ-
ных показателей исследуемых кондуитов вы-
глядела следующим образом: 

Толщина сосудистой стенки была относи-
тельно постоянной в период от 3 до 6 месяцев, 
после чего наступало ее увеличение к 9 меся-
цам, сменившееся затем некоторым спадом 
(рисунок 11). Обращает на себя внимание наи-
меньшее изменение толщины бедренной вены 
по сравнению с подкожной веной и искусст-
венным протезом. 

 

 
Рисунок 11 — Толщина сосудистой стенки 

 
Также следует отметить различную дина-

мику этого показателя для бедренной и под-
кожной вен. 

Площадь ядер эндотелия (рисунок 12) мы 
использовали для оценки митотических про-
цессов. С практической точки зрения основной 
интерес хирурга сосредоточен на скорости и 
степени развития интимы и, как следствие, 
возможности развития ее гиперплазии, что 
может приводить к стенозированию кондуита с 
его последующим тромбозом.  

Наименьшей динамикой этого показате-
ля отличался искусственный протез, что 
можно объяснить меньшей функционально-
стью псевдоинтимы, выстилающей его про-
свет, в сравнении с нативной выстилкой ау-
тотрансплантатов. 

Однако пик пролиферации эндотелия, ко-
торый мы оценивали по экспрессии Кi 67, 
пришелся на срок 6 месяцев, что очевидно, 
связано с завершением процесса артериализа-
ции к этому времени (рисунок 13). 

 

 
Рисунок 12 — Динамика площади ядер эндотелия 

 
Рисунок 13 — Пролиферация эндотелия по Кi 67 
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Степень выраженности микроциркулятор-
ного русла или васкуляризация стенки (рису-
нок 14) позволяет судить о степени развития 
мышечной оболочки кондуита. Из графика 
следует, что максимум развития медии наблю-

дался к сроку 6 месяцев, после чего происхо-
дила инволюция. 

Подобные выводы можно сделать и проана-
лизировав динамику относительной площади 
лейомиоцитов в сосудистой стенке (рисунок 15). 

 

       
Рисунок 14 — Васкуляризация сосудистой стенки         Рисунок 15 — Площадь гладких миоцитов в стенке сосуда 
 
 

Количество иммунокомпетентных клеток 
вокруг микрососудистого компонента посте-
пенно снижалось в течение всего срока наблю-

дения (рисунки 16-18), отражая снижение на-
стороженности иммунной системы по отноше-
нию к имплантированным кондуитам. 

 

     
  Рисунок 16 — Количество лимфоцитов вокруг            Рисунок 17 — Количество макрофагов вокруг 
микрососудистого компонента в трансплантате           микрососудистого компонента в трансплантате 
 

 
Рисунок 18 — Количество плазмоцитов вокруг 
микрососудистого компонента в трансплантате 

 
 

Заключение 
Максимум площади гладких миоцитов и 

пик пролиферации эндотелия по Ki 67 прихо-
дится на срок 6 месяцев, что позволяет утвер-
ждать, что в этот срок завершается артериали-
зация кондуитов. 

Наибольшая толщина стенки сосуда и наи-
большая площадь ядер эндотелия отмечаются в 
срок 9 месяцев, что позволяет считать этот срок 
критическим с точки зрения гиперплазии инти-
мы и связанного с ней нарушения функциони-
рования кондуита. 



Проблемы здоровья и экологии 76

Бедренная вена по морфофункциональным 
характеристикам отличается от подкожной ве-
ны и является более стабильной и, соответст-
венно, предсказуемой при включении в арте-
риальный кровоток. 
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УДК 616.34-079.4 
АЛГОРИТМ ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНОЙ ДИАГНОСТИКИ НАИБОЛЕЕ РАСПРОСТРАНЕННОЙ 

ОРГАНИЧЕСКОЙ И ФУНКЦИОНАЛЬНОЙ ПАТОЛОГИИ КИШЕЧНИКА 

Е. И. Михайлова, Н. В. Филипенко 

Гомельский государственный медицинский университет 

Цель исследования: разработка алгоритма дифференциальной диагностики наиболее распространенной 
органической и функциональной патологии кишечника на основе 2-х «выявляющих» маркеров — фекально-
го лактоферрина и скрытой крови в кале. 

В исследование вошли 48 пациентов с колоректальным раком, 52 — с язвенным колитом, 46 — с син-
дромом раздраженного кишечника и 25 здоровых добровольцев. 

Результаты исследования. Согласно опубликованным ранее результатам нашего исследования, наи-
более эффективными «выявляющими» маркерами органической патологии кишечника являются иммунохи-
мический тест на скрытую кровь в кале и фекальный  лактоферрин. Чувствительность иммунохимического теста 
на скрытую кровь в кале составляет 84,44 % (95 % ДИ: 75,30–91,20), специфичность — 100 %, фекального лак-
тоферрина — 85,56 % (95 % ДИ: 76,60–92,10) и 84,78 % (95 % ДИ: 71,10–93,60) соответственно. Комбинирован-
ное определение фекального лактоферрина и скрытой крови в кале приводит к повышению чувствительности 
каждого из маркеров в отдельности (97,78 %, 95 % ДИ: 92,20–99,70; р = 0,003 и р = 0,003 соответственно). 

Заключение. Использование иммунохимического теста на скрытую кровь в кале и/или фекального  лак-
тоферрина может быть положено в основу алгоритма дифференциальной диагностики органической и 
функциональной патологии кишечника, так как позволяет заподозрить наличие у пациента органического 
заболевания кишечника и установить показания к его дальнейшему углубленному обследованию.  

Ключевые слова: колоректальный рак, язвенный колит, диагностика, фекальный лактоферрин, иммуно-
химический тест на скрытую кровь в кале. 

ALGORITHM FOR DIFFERENTIAL DIAGNOSIS 
OF THE MOST PREVALENT ORGANIC AND FUNCTIONAL BOWEL PATHOLOGY 

E. I. Mikhaylova, N. V. Filipenko 

Gomel State Medical University 

Purpose of research: to develop an algorithm of differential diagnosis of the most prevalent organic and func-
tional bowel disease on the basis of two «detecting» markers, i.e. fecal lactoferrin and fecal occult blood. 

Subject: The study included 48 patients with colorectal cancer, 52 patients with ulcerative colitis, 46 patients 
with irritable bowel syndrome and 25 healthy volunteers. 

Results: according to the previously published results of our study immunochemical test for occult blood in fe-
ces and fecal lactoferrin the most effective «detecting» markers of organic intestinal disease. The sensitivity of im-
munochemical fecal occult blood test is 84,44 % (95 % CI: 75,30–91,20), specificity — 100 %, fecal lactoferrin — 85,56 
% (95 % CI: 76,60–92,10) and 84,78 % (95 % CI: 71,10–93,60), respectively. Combined determination of fecal lac-
toferrin and fecal occult blood can increase the sensitivity of each marker separately (97,78 %, 95 % CI: 92,20–
99,70, p = 0,003 and p = 0,003, respectively). 

Conclusion: the application of fecal occult blood test and fecal lactoferrin may be assumed as the basis for the 
algorithm of differential diagnosis of organic and functional bowel disease, because the use of fecal occult blood test 
and/or fecal lactoferrin makes it possible to reveal signs of organic bowel disease and to establish the indications for 
its further in-depth examination. 

Key words: colorectal cancer, ulcerative colitis, diagnosis, fecal lactoferrin, immunochemical fecal occult blood test. 
 
 

Введение 
В последние годы особую актуальность в 

современной гастроэнтерологии приобрела про-

блема хронических заболеваний кишечника. Ее 
медико-социальное значение определяется, пре-
жде всего, значительным вкладом органиче-
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ской патологии кишечника, в первую очередь, 
воспалительных заболеваний и колоректально-
го рака в патологию социально активного воз-
раста. Немаловажное значение в этом вопросе 
придается людским и материальным затратам, 
которые связаны как с непростой диагности-
кой органической патологии кишечника, так и 
с немалым объемом медицинской помощи па-
циентам, страдающим данными заболевания-
ми. Своевременность и точность диагностики 
поражения кишечника, определение отдельных 
нозологических форм заболеваний, выявление 
стадии их развития определяют рациональные 
терапевтические подходы. В свою очередь, ус-
пех диагностического процесса зависит от 
умелого использования современных методов 
обследования пациента и клинической интер-
претации полученных данных [1–3]. 

Принципиальное значение для выбора 
стратегии лечения имеет разграничение функ-
циональной и органической патологии кишеч-
ника, что нередко затруднительно сделать 
только по клиническим данным. Общеприня-
тые в настоящее время лабораторные показа-
тели по-прежнему остаются недостаточно ин-
формативными и неспецифичными [4–6].  

Цель исследования 
Разработка алгоритма дифференциальной ди-

агностики наиболее распространенной органиче-
ской и функциональной патологии кишечника на 
основе двух «выявляющих» маркеров — фекаль-
ного лактоферрина и скрытой крови в кале. 

Материалы и методы исследования 
В исследование вошли пациенты с наибо-

лее распространенной органической и функ-
циональной патологией кишечника: 48 паци-
ентов с колоректальным раком (Ме = 67,50 
года; 95 % ДИ: 64,91–70,0), 52 пациента с яз-
венным колитом (Ме = 42,50 года; 95 % ДИ: 
37,62–47,0), 46 пациентов с синдромом раз-
драженного кишечника (Ме = 50,50 года; 95 % 
ДИ: 43,0–56,88) и 25 здоровых добровольцев 
(Ме = 58,0 года; 95 % ДИ: 55,0–72,22). 

Диагноз колоректального рака и язвенного 
колита во всех случаях имел морфологическую 
верификацию [7]. Синдром раздраженного ки-
шечника диагностирован на основе Римских 
критериев III [8, 9]. Здоровые добровольцы, 
включенные в исследование, не имели симпто-
мов заболеваний желудочно-кишечного тракта и 
не подвергались абдоминальным хирургическим 
вмешательствам [10]. 

Лактоферрин определяли в образцах кала, 
взятых из одной дефекации, иммунофермент-
ным анализом (ЕLISA) с использованием на-
боров ЕLISA TEST KIT Hycult Biotechnology 
(Netherlands). 

Наличие гемоглобина в кале выявлялось с 
помощью иммунохимического теста на скры-

тую кровь в кале наборами фирмы «Biotech 
Atlantic, Inc.» (США). 

Статистическая обработка данных прове-
дена с применением пакета прикладных про-
грамм «Statistica», 6.0 фирмы StatSoft Inc. 
(США) и MedCalc Software (Belgium). Для про-
верки формы распределения использовался 
тест Колмогорова-Смирнова. При распределе-
нии, отличном от нормального, для характери-
стики количественных данных вычислялись ме-
диана и 95 % доверительные интервалы (95 % 
ДИ). Для определения информативности мето-
да строились характеристические кривые (ROC-
кривые) с вычислением площади под кривой 
(ППК) и ошибки среднего (СО). В качестве диаг-
ностических характеристик использовались чувст-
вительность, специфичность, отношение правдо-
подобия положительного результата (ОППР), от-
ношение правдоподобия отрицательного результа-
та (ОПОР), положительная прогностическая цен-
ность (ППЦ) и отрицательная прогностическая 
ценность (ОПЦ). Статистически значимыми счи-
тали различия на уровне р < 0,05.  

Результаты исследования и их обсуждение 
Согласно опубликованным ранее результатам 

нашего исследования, самыми эффективными 
«выявляющими» маркерами наиболее распростра-
ненной органической патологии кишечника явля-
ются иммунохимический тест на скрытую кровь в 
кале (ИХТ) и фекальный лактоферрин (ФЛФ) [11].  

В обнаружении воспалительных и опухо-
левых заболеваний кишечника оба маркера об-
ладают высокой диагностической значимостью 
(ППК для иммунохимического теста на скры-
тую кровь в кале 0,922 ± 0,0224, ППК для фе-
кального лактоферрина 0,931 ± 0,021). 

Чувствительность иммунохимического теста 
на скрытую кровь в кале в выявлении органи-
ческой патологии кишечника составляет 84,44 % 
(95 % ДИ: 75,30–91,20), специфичность — 100 % 
(95 % ДИ: 92,20–100,0), ОППР — (–), ОПОР — 
0,16, ППЦ — 100 %, ОПЦ — 76,70 %, фекаль-
ного лактоферрина — 85,56 % (95 % ДИ: 76,60–
92,10), 84,78 % (95 % ДИ: 71,10–93,60), ОППР — 
5,62, ОПОР — 0,17, ППЦ — 91,70 %, ОПЦ — 
75,0 % соответственно.  

В диагностике наиболее распространенной 
органической патологии кишечника комбиниро-
ванное использование фекального лактоферрина 
и иммунохимического теста на скрытую кровь в 
кале обладает высокой диагностической значи-
мостью с ППК на уровне 0,913 ± 0,0239.  

Чувствительность комбинированной пробы 
на основе обоих маркеров составляет 97,78 % (95 % 
ДИ: 92,20–99,70), специфичность — 84,78 % (95 % 
ДИ: 71,10–93,60), ОППР — 6,43, ОПОР — 0,026, 
ППЦ — 92,60 %, ОПЦ — 95,10 %. 

Комбинированная проба на основе исполь-
зования фекального лактоферрина и иммуно-
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химического теста на скрытую кровь в кале в 
дифференциальной диагностике органической 
и функциональной патологии кишечника по-
зволяет повысить чувствительность по сравне-
нию с изолированным использованием каждо-
го из маркеров — фекального лактоферрина 
(р = 0,005) и иммунохимического теста на 
скрытую кровь в кале (р = 0,003). 

Таким образом, проведенное исследование 
показало высокую значимость этих «выявляю-
щих» маркеров в диагностике наиболее распро-
страненных воспалительных и онкологических 
заболеваний кишечника. На основе полученных 
данных разработан алгоритм диагностики орга-
нической и функциональной патологии кишеч-
ника. Предлагаемая новая, эффективная и дос-
тупная методика неинвазивной диагностики вос-
палительных и онкологических заболеваний ки-
шечника позволит сократить количество прово-
димых рентгенологических и эндоскопических 
исследований этого органа. Диагностика органи-
ческой патологии кишечника станет более ком-
фортной для пациента и экономически менее за-
тратной для здравоохранения. 

Технология использования способа неин-
вазивной диагностики органической патологии 
кишечника заключается в следующем: 

Проводится тщательный сбор анамнести-
ческих данных течения болезни и жизни, вы-

являются клинические симптомы заболевания. 
При отсутствии симптомов «тревоги» пациен-
там с признаками заболевания кишечника мо-
ложе 45 лет проводится определение уровня 
фекального лактоферрина и (или) ставится 
иммунохимический тест на скрытую кровь в 
кале. Нормальными считаются значения фе-
кального лактоферрина ниже 15,25 мкг/г. 

Оценка результатов: 
I вариант. Положительный результат по од-

ному или обоим маркерам указывает на наличие у 
пациента органической патологии кишечника. 
Такой пациент подлежит дальнейшему углублен-
ному обследованию с проведением, в том числе, 
эндоскопического исследования кишечника. 

Если органическая патология кишечника не 
будет доказана, пациента следует отнести к группе 
повышенного риска и тщательно наблюдать за ним 
с целью своевременного выявления онкологических 
и воспалительных заболеваний кишечника. 

II вариант. В случае отрицательного результа-
та по обоим маркерам кишечное расстройство не-
обходимо расценить как функциональное. Паци-
енту следует назначить «пробную» терапию. При 
наличии эффекта от проводимой терапии через 3–
6 недель выставляется окончательный диагноз. 
Отсутствие улучшения самочувствия пациента яв-
ляется показанием к дальнейшему обследованию 
согласно принятым стандартам (рисунок 1). 

 

 
Рисунок 1 — Алгоритм дифференциальной диагностики органической 

и функциональной патологии кишечника  
 
 

Алгоритм диагностики воспалительной и 
онкологической патологии кишечника может 
быть использован врачами всех специально-
стей (терапевты, гастроэнтерологи, проктоло-
гии, онкологи и др.), которые занимаются ди-
агностикой и лечением заболеваний кишечни-
ка, предпочтительнее — врачами первичного 

звена. Участковый терапевт, врач общей прак-
тики и др. используют изучение клинических и 
анамнестических данных, проводят определе-
ние уровня фекального лактоферрина, оцени-
вают иммунохимический тест на скрытую 
кровь в кале, назначают «пробную» терапию и 
контролируют ее эффективность.  
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Строгое соблюдение предлагаемого метода 
диагностики способствует своевременной и точ-
ной диагностике воспалительных и онкологиче-
ских заболеваний кишечника. Новая неинвазив-
ная диагностическая программа рассчитана на по-
вышение комплайенса пациентов и снижение ме-
дицинских и социально-экономических потерь 
общества, связанных с заболеваниями кишечника. 
Осложнения и противопоказания к применению 
алгоритма диагностики воспалительных и онко-
логических заболеваний кишечника отсутствуют. 

Заключение 
1. В дифференциальной диагностике орга-

нической и функциональной патологии кишеч-
ника можно использовать 2 «выявляющих» мар-
кера — иммунохимический тест на скрытую 
кровь в кале и пробу на фекальный лактоферрин. 

2. С целью определения показаний для 
дальнейшего углубленного обследования при 
отсутствии симптомов «тревоги» пациентам с 
клиническими признаками поражения кишеч-
ника следует проводить пробу на фекальный 
лактоферрин и (или) ставить иммунохимиче-
ский тест на скрытую кровь в кале. 

3. При отсутствии доказанной органической 
патологии кишечника после проведения углублен-
ного обследования и при выявлении повышенного 
уровня фекального лактоферрина и (или) положи-
тельного иммунохимического теста на скрытую 
кровь в кале пациента необходимо отнести к груп-

пе повышенного риска и наблюдать за ним с целью 
своевременного выявления онкологических и вос-
палительных заболеваний кишечника.  

 
БИБЛИОГРАФИЧЕСКИЙ СПИСОК 

1. Baumgart, D. C. The diagnosis and treatment of Crohn's dis-
ease and ulcerative colitis / D. C. Baumgart // Dtsch. Arztebl. Int. — 
2009. — № 106. — Р. 123–133. 

2. Nikolaus, S. Diagnostics of inflammatory bowel disease / S. Nikolaus, 
S. Schreiber // Gastroenterology. — 2007. — № 133. — Р. 1670–1689. 

3. Huang, C. S. Colorectal cancer screening in average risk in-
dividuals / C. S. Huang, S. K. Lal, F. A. Farraye // Cancer Causes 
Control. — 2005. — № 16. — Р. 171–188. 

4. Fecal dimeric M2-pyruvate kinase (tumor M2-PK) in the differential 
diagnosis of functional and organic disorders / J. Jeffery [et al.] // Inflamm. 
Bowel Dis. — 2009. — Vol. 15. — P. 1630–1634. 

5. Vermiere, S. Laboratory markers in IBD: useful, magic or 
unnecessary toys? / S. Vermiere, G. Van Assche, P. Rutgeerts // Gut. — 
2006. — № 55. — Р. 426–431. 

6. Desai, D. Review article: biological activity markers in in-
flammatory bowel disease / D. Desai, W. A. Faubion, W. J. Sandborn // 
Aliment. Pharmacol. Ther. – 2007. – № 25. – Р. 247–255. 

7. Рак толстой кишки / Дж. Мейерхардт [и др.]; под ред. 
Дж. Мейерхардта, М. Сандерза. — СПб.: Рид Элсивер, 2009. — 188 с. 

8. Diagnostic testing for Irritable bowel syndrome / L. M. Davis [et 
al.] // US Gastroenterology & Hepatology Review. — 2011. — № 7. — 
P. 27–30. 

9. Agrawal, A. Irritable bowel syndrome: diagnosis and management / 
A. Agrawal, P. J. Whorwell // British Medical Journal. — 2006. — 
№ 332. — Р. 280–283. 

10. Red cell distribution width: a novel marker of activity in in-
flammatory bowel disease / A. Yesil [et al.] // Gut. and Liver. — 
2011. — Vol. 5. — P. 460–467.  

11. Михайлова, Е. И. Дифференциальная диагностика орга-
нической и функциональной патологии кишечника на основе 
фекального лактоферрина и иммунохимического теста на скры-
тую кровь в кале / Е. И. Михайлова, Н. В. Филипенко // Пробле-
мы здоровья и экологии. — 2010. — № 3(25). — С. 21–25. 

Поступила 19.11.2012 

УДК 618.36:576.31]:618.396 
ОСОБЕННОСТИ МОРФОЛОГИЧЕСКОГО СТРОЕНИЯ ПОСЛЕДОВ 

У ЖЕНЩИН С ПРЕЖДЕВРЕМЕННЫМИ РОДАМИ 
М. С. Недосейкина, А. В. Мишин, Е. И. Барановская 

Гомельский государственный медицинский университет 
Гомельское областное клиническое патологоанатомическое бюро 
Белорусский государственный медицинский университет, г. Минск 

При преждевременных родах в плаценте происходит ряд патологических изменений в зависимости от при-
чины, вызвавшей их. Возможность их изучения ретроспективна, когда преждевременные роды уже произошли. 

При проведении данного исследования выяснялись особенности течение беременности у женщин с 
преждевременными родами и раннего неонатального периода их новорожденных с целью выявления факто-
ров риска поражения плаценты. 

Во всех последах выявлены воспалительные изменения. Гипоплазия плаценты чаще отмечается у жен-
щин с преждевременными родами. Синдром задержки роста плода при преждевременных родах ассоцииро-
ван с наличием инволютивно-дистрофических изменений и нарушением созревания ворсин в последе. 

Ключевые слова: преждевременные роды, плацента, воспаление, компесаторно-приспособительные ре-
акции, нарушение созревания ворсин. 

MORPHOLOGICAL STRUCTURAL FEATURES OF PLACENTAS 
IN WOMEN WITH PRETERM DELIVERY 

M. S. Nedoseykina, A. V. Mishin, E. I. Baranovskaya 

Gomel State Medical University 
Gomel Regional Clinical Pathologic Bureau 
Belarusian State Medical University, Minsk 

In case of preterm delivery in placenta there are a number of pathological changes depending on what have 
caused them. The possibility of their study is retrospective, when the preterm birth has already occurred. 
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The aim of this research was to ascertain the particular features of pregnancy in women with preterm delivery and early 
neonatal period of their newborns aimed at the identification of risk factors for the affection of the placenta. 

All the placenta samples revealed inflammatory changes. Hypoplasia of the placenta is more common in 
women with preterm delivery. Fetal growth retardation in preterm labor associated with the presence of involution-
dystrophic changes and impaired maturation of the villi in the placenta. 

Key words: preterm delivery, placenta, inflammation, adaptive reactions, impaired maturation of the villi. 
 
 

Введение 
Плацента — орган, объединяющий мать и 

плода на протяжении беременности, с одной сто-
роны, обеспечивает потребности плода, а с другой — 
играет роль барьера. Эта уникальная интеграль-
ность функций служит благоприятному развитию 
нового организма. Однако до настоящего времени 
структура и функции плацентарного комплекса 
представляют собой «белое пятно». 

Невынашивание беременности представ-
ляет важнейшую проблему в акушерской прак-
тике, определяет показатели перинатальной 
смертности и заболеваемости [1, 2]. 

Детальное, морфологическое и функцио-
нальное, исследование плаценты, которая яв-
ляется основным местом развития патологиче-
ских процессов при преждевременном преры-
вании беременности, поможет пролить свет на 
суть изменений в функционировании фетопла-
центарного комплекса и позволит предпринять 
профилактические меры [3]. 

В последах при преждевременных родах 
чаще выявляются признаки, указывающие на 
патогенетический механизм прерывания бере-
менности. Отмечаются воспалительные изме-
нения как общего типа, так и характерные для 
определенного вида возбудителя, нарушения 
кровообращения и созревания ворсин [4]. 

Чаще выявляется инфекционное пораже-
ние плаценты. Независимо от источника про-
никновения возбудителя к плоду внутриутроб-
ная инфекция начинается в плаценте, что про-
является морфологически воспалительными 
изменениями в амниотической, хориальной 
оболочках и в пуповине [5]. 

Цель работы 
Изучить особенности морфологического 

строения последов женщин с преждевремен-
ными и срочными родами. 

Материалы и методы 
В основную группу исследования вошли 

28 женщин с преждевременными родами в 
сроке беременности от 27 до 36 недель, начав-
шимися с развития регулярной родовой дея-
тельности или преждевременного излития око-
лоплодных вод. Группу сравнения составили 
20 женщин со срочными родами с самостоя-
тельно начавшейся регулярной родовой дея-
тельностью. Критериями исключения из груп-
пы являлись тяжелые экстрагенитальные забо-
левания, способствующие невынашиванию бе-

ременности, резус-сенсибилизация, аномалии 
развития половых органов, миома матки боль-
ших размеров, многоплодная беременность, 
беременность после экстракорпорального оп-
лодотворения, подтвержденный антифосфоли-
пидный синдром. Также не учитывались слу-
чаи досрочного родоразрешения по поводу 
утяжеления степени гестоза, преждевременной 
отслойки нормально расположенной плаценты 
и предлежания плаценты с кровотечением. 

В группах исследования проводилось изу-
чение акушерско-гинекологического анамнеза 
(возраст менархе, менструальная функция, ре-
продуктивная функция, возраст начала поло-
вой жизни, наличие гинекологических заболе-
ваний), определялось наличие экстрагениталь-
ных заболеваний, особенности течения бере-
менности (наличие воспалительных заболева-
ний мочеполовой системы, анемии, простуд-
ных заболеваний, угрозы прерывания бере-
менности, гипоксии плода, токсикоза первой 
половины беременности и гестоза), родов (на-
личие несвоевременного разрыва околоплод-
ных оболочек, гипоксии плода, кровотечений, 
травматизма матери и ребенка, операций и по-
собий в родах) и послеродового периода (по-
вышение температуры тела, наличие воспали-
тельных послеродовых осложнений, расхож-
дения швов в области послеоперационной ра-
ны) и раннего неонатального периода (наличие 
асфиксии новорожденного, назначение анти-
биотикотерапии, наличие признаков внутриут-
робного инфицирования, желтухи, внутримоз-
говых кровоизлияний, применение препаратов 
сурфактанта) у их новорожденных детей. 

Производился забор материала для гисто-
логического исследования плаценты после ее 
отделения и выделения последа. Биоптаты по-
мещались в 40 % раствор формалина. Прово-
дилась фиксация, парафинизация блоков, на 
микротоме делалось 4 среза (плодовая, мате-
ринская поверхности, средняя часть и оболоч-
ки), образцы окрашивались гематоксилином-
эозином. Микроскопическое исследование об-
разцов производилось на увеличении х50 и 
х100. В микропрепаратах оценивалась степень 
выраженности воспалительных изменений 
(виллузит, базальный децидуит, париетальный 
хориодецидуит, плацентарный хориодецидуит, 
мембранит, омфаловаскулит), наличие ком-
пенсаторно-приспособительных реакций, ин-
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волютивно-дистрофических изменений (пет-
рификаты, избыточное выпадение околовор-
синчатого фибриноида, фиброз стромы вор-
син), признаков расстройств кровообращения 
(тромбозы, интервиллезные тромбы, кровоиз-
лияния в строму ворсин и в межворсинчатое 
пространство, инфаркты, выпадение фибри-
ноида в межворсинчатое пространство) и на-
рушения созревания ворсин (диссоциация вор-
син). Для градации воспалительных изменений 
оценивалось количество полиморфноядерных 
и мононуклеарных клеток в полях зрения. 

Рассчитывался плацентарно-плодовый ко-
эффициент как отношение массы плаценты к 
массе новорожденного. В норме данный пока-
затель составляет 0,11–0,18, снижение его ниже 
0,11 говорит о гипоплазии плаценты, повыше-
ние выше 0,18 — о гиперплазии плаценты. 

Статистическая обработка данных прово-
дилась с помощью анализа долей (р %), стан-
дартной ошибки доли (sp %), одностороннего 
критерия Фишера (p), при сравнении двух 
групп применялся U-критерий Манна-Уитни с 
поправкой Йетса (Z), использовался коэффи-
циент количественных ранговых корреляций 
Спирмена (rs). Статистически значимыми счи-
тались результаты при значении р < 0,05. 

Результаты и обсуждение 
В основную группу исследования вошли 28 

женщин с преждевременными родами и их ново-
рожденные. Группу сравнения составили 20 жен-
щин со срочными родами и их новорожденные. 

По возрасту, паритету беременности и ро-
дов группы существенно не различались. 

На протяжении беременности у женщин с 
преждевременными родами чаще наблюдаются 
неспецифические воспалительные заболевания 
полового тракта (р = 0,004): у 24 (85,7 ± 6,6 %) 
женщин основной группы по сравнению с 9 
(45 ± 11,1 %) контрольной. Наличие у бере-
менных воспалительных заболеваний нижних 
отделов половой системы (вагиниты) и моче-
выводящих путей (пиелонефрит, цистит, асим-
птомная бактериурия) способствует развитию 
в ткани плаценты мембранита (rs = 0,42 и rs = 
0,31 соответственно, р < 0,05) и омфаловаску-
лита (rs = 0,45 и rs = 0,35 соответственно, р < 
0,05). Вагиниты также ассоциированы с разви-
тием в последе инволютивно-дистрофических 
изменений (rs = 0,59, р < 0,05), что, возможно, 
свидетельствует о непосредственном агрессив-
ном влиянии на плаценту возбудителей, попа-
дающих в полость матки восходящим путем. 

Клинико-лабораторные данные, указываю-
щие на развитие хориоамнионита, отмечались у 
7 (25,0 ± 8,2 %) женщин с преждевременными 
родами и у 1 (5 ± 4,8 %) со срочными (р = 0,07). 

Также в ходе исследования была выявлена 
взаимосвязь между наличием вагинита у бере-

менной и развитием клинических проявлений 
хориоамнионита в родах (rs = 0,42, р < 0,05). 

Синдром задержки роста плода (СЗРП) отме-
чался только у 6 (21,4 ± 7,8 %) женщин с прежде-
временными родами (р = 0,03). СЗРП связан с на-
личием в последе инволютивно-дистрофических 
изменений и нарушений созревания ворсин (rs = 
0,37 и rs = 0,51 сответственно, р < 0,05). 

Безводный промежуток длительностью 
свыше 6 часов отмечался у 18 (64,3 ± 9,1 %) 
рожениц основной группы и у 1 (5 ± 4,8 %) в 
контрольной. Увеличение длительности без-
водного промежутка было ассоциировано с раз-
витием воспалительных изменений в плаценте, 
таких как мембранит (rs = 0,36, р < 0,05) и омфа-
ловаскулит (rs = 0,41, р < 0,05) и развитием пнев-
монии у новорожденного (rs =0,57, р < 0,05). 

В основной группе 12 (53,6 ± 9,4 %) жен-
щин были родоразрешены через естественные 
родовые пути, 12 (46,4 ± 9,4 %) — путем опе-
рации кесарево сечение. Показаниями к опера-
тивному родоразрешению были неправильные 
положения плода, гипоксия плода в стадии суб-
компенсации, оперированная матка при сомнении 
в состоятельности послеоперационного рубца. 

В контрольной группе 18 (90 ± 6,7 %) 
женщин рожали через естественные родовые пу-
ти, 2 (10 ± 6,7 %) женщины были родоразрешены 
путем операции кесарево сечение по поводу та-
зового предлежания плода предполагаемой мас-
сой более 3600 г и острой гипоксии плода.  

Септические состояния у новорожденных 
было связано с наличием у матери клинических 
признаков хориоамнионита (rs = 0,50, р < 0,05). 
Развитие пневмонии у детей ассоциировано с на-
личием в последе мебранита, омфаловаскулита и 
инволютивно-дистрофических изменений (rs = 
0,31, rs = 0,39 и rs = 0,53 соответственно, р < 0,05). 

При проведении ультразвукового исследования 
в скрининговые сроки (10–12, 20–22 и 26–28 недель) 
не было выявлено патологических изменений со 
стороны плода и плаценты. При исследовании в 
сроке 32–34 недели беременности у 5 (17,9 ± 7,2 %) 
женщин основной группы был выявлен синдром 
задержки роста плода 1 степени и у 1 (3,6 ± 3,5 %) — 
2 степени. Это говорит о том, что ультразвуковой 
метод исследования состояний плаценты и плода 
не обладает прогностической значимостью, фик-
сируя лишь свершившиеся изменения. 

Низкий показатель плацентарно-плодового 
коэффициента (ППК), свидетельствующий о 
гипоплазии плаценты, статистически значимо 
чаще отмечался у недоношенных детей — 0,11 
(0,1; 0,12) по сравнению с детьми, рожденны-
ми в срок — 0,15 (0,14; 0,16) (Z = –5,66, р = 
0,0001). Гипоплазия плаценты показывает ис-
тощение ее приспособительного потенциала в 
присутствии инфекции и на фоне имеющегося 
неблагоприятного преморбидного фона. 
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При морфологическом исследовании пла-
цент воспалительные изменения различной 
степени выраженности наблюдались во всех 
образцах (рисунок 1). Виллузит был выявлен у 
21 (75 ± 8,2 %) женщины с преждевременными 
родами и у 15 (75 ± 9,7 %) женщин со срочны-
ми родами. Омфаловаскулит статистически 
значимо чаще наблюдался у женщин основной 
группы (р = 0,04): его признаки отмечались в 
10 (35,7 ± 9,1 %) образцах последов группы с 
преждевременными родами и в 2 (10 ± 6,7 %) 
контрольной группы. Признаки мембранита 

были выявлены у 10 (35,7 ± 9,1 %) женщин ос-
новной группы и у 3 (15 ± 7,9 %) женщин со 
срочными родами, но различие статистически 
не значимо. Во всех случаях омфаловаскулит 
сочетался с мембранитом, что, возможно, под-
тверждает восходящий путь инфицирования 
плаценты и плода. 

Наличие в последе мембранита, омфалова-
скулита и наличие инволютивно-дистрофических 
изменений (rs = 0,53, rs = 0,52 и rs = 0,40 соответст-
венно, р < 0,05) было связано с развитием клини-
ческих проявлений хориоамнионита в родах. 

 

 
Рисунок 1 — Воспалительные изменения в последах 

 
 

В последах женщин с преждевременными 
родами статистически значимо реже встреча-
ются компенсаторно-приспособительные реак-
ции (у 3 (10,7 ± 5,8 %) женщин основной груп-
пы по сравнению с 18 (90,0 ± 6,7 %) контроль-
ной, p = 0,00001) и статистически значимо ча-
ще инволютивно-дистрофические изменения 
(у 22 (78,6 ± 7,8 %) в группе с преждевремен-
ными родами против 1 (5 ± 4,8 %) в группе со 

срочными родами, p = 0,00001), расстройства 
кровообращения (у 16 (57,1 ± 9,4 %) в основ-
ной группе по сравнению с 2 (10,0 ± 6,7 %) в 
контрольной, p = 0,0009) и диссоциации вор-
син (у 9 (32,1 ± 8,8 %) в группе с преждевре-
менными родами против 1 (5 ± 4,8 %) в группе 
со срочными родами, p = 0,02). Частота выяв-
ления различных изменений в плаценте пред-
ставлена на рисунке 2. 

 

 
Рисунок 2 — Частота выявления морфологических изменений в плаценте 

 
Еще одной особенностью последов жен-

щин с преждевременными родами, чьи дети 
родились с низкой массой тела к сроку геста-
ции, является отсутствие компенсаторно-
приспособительных реакций и наличие инво-
лютивно-дистрофических изменений и при-
знаков нарушения созревания ворсин. 

Заключение 
Наличие у беременных воспалительных 

заболеваний нижних отделов половой системы 

и мочевыводящих путей способствует развитию 
в ткани плаценты мембранита (rs = 0,42 и rs = 
0,31 соответственно, р < 0,05) и омфаловаскули-
та (rs = 0,45 и rs = 0,35 соответственно, р < 0,05). 

Синдром задержки роста плода связан с на-
личием в последе инволютивно-дистрофических 
изменений и диссоциацией ворсин (rs = 0,37 и 
rs = 0,51 сответственно, р < 0,05). При этом в 
последах отсутствуют компенсаторно-приспо-
собительных реакций и выражены инволютив-
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но-дистрофических изменения и признаки на-
рушения созревания ворсин. 

Увеличение длительности безводного проме-
жутка ассоциировано с развитием мембранита, 
омфаловаскулита и пневмонии у новорожденного 
(rs = 0,36, rs = 0,41, rs = 0,57 соответственно, р < 0,05).  

Низкие показатели плацентарно-плодового 
коэффициента статистически значимо чаще от-
мечаются у недоношенных детей — ,11 (0,1; 
0,12) (Z= –5,66, р = 0,0001).  

При морфологическом исследовании пла-
цент воспалительные изменения различной 
степени выраженности наблюдались во всех 
последах. Омфаловаскулит статистически зна-
чимо чаще (р = 0,04) наблюдался у женщин с 
преждевременными родами и во всех случаях 
сочетается с наличием мембранита.  

Наличие в последе мембранита, омфалова-
скулита и наличие инволютивно-дистрофических 
изменений связано с развитием клинических 
проявлений хориамнионита и пневмонии у но-
ворожденного (rs = 0,53, rs = 0,52, и rs = 0,40 со-
ответственно, р < 0,05). 

В последах женщин с преждевременными 
родами статистически значимо реже встреча-

ются компенсаторно-приспособительные реак-
ции (p = 0,00001) и статистически значимо ча-
ще инволютивно-дистрофические изменения 
(p = 0,00001), расстройства кровообращения 
(p = 0,0009) и диссоциации ворсин (p = 0,02).  

Вывод 
Особенностью морфологического строе-

ния последов у женщин с преждевременными ро-
дами является более частое выявление воспали-
тельных изменений, признаков нарушения созре-
вания ворсин и инволютивно-дистрофических 
изменений и отсутствие компенсаторно-приспо-
собительных реакций.  
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СРАВНИТЕЛЬНАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА КЛИНИКО-ЛАБОРАТОРНЫХ ОСОБЕННОСТЕЙ 

ВТОРИЧНОГО И DE NOVO ОСТРОГО МИЕЛОИДНОГО ЛЕЙКОЗА У ДЕТЕЙ 

И. П. Ромашевская, Н. Н. Савва, Н. П. Литвинко, О. В. Алейникова 

Республиканский научно-практический центр детской онкологии, 
гематологии и иммунологии, г. Минск 

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

Вторичные лейкозы у детей в большинстве случаев представлены острым миелоидным лейкозом 
(ОМЛ), индуцированным химио- и (или) лучевой терапией, другими химическими мутагенами после тера-
пии злокачественного новообразования (ЗН) или приобретенной апластической анемии (ПАА). Целью дан-
ного исследования стало изучение клинико-лабораторных особенностей вторичного ОМЛ. В исследование 
были включены 9 пациентов со вторичным ОМЛ и 128 пациентов с de novo ОМЛ.  

Вторичный ОМ чаще регистрировался у девочек. Наибольший процент заболевших наблюдался в воз-
растной категории от 3 до 10 лет (медиана возраста 11,5 года), наиболее часто регистрируемой морфологией 
была М1–М2, однако статистически значимых различий с de novo ОМЛ не выявлено (p > 0,05). При сравне-
нии клинических проявлений достоверных различий не выявлено (p > 0,5). При этом патология хромосомы 
7 встречалась при вторичном ОМЛ достоверно чаще (р ≤ 0,01). 

Ключевые слова: дети, вторичный острый миелоидный лейкоз. 

COMPARATIVE CHARACTERISTICS OF CLINICAL AND LABORATORY FEATURES 
OF SECONDARY AND DE NOVO ACUTE MYELOID LEUKEMIA IN CHILDREN 

I. P. Romashevskaya, N. N. Savva, N. P. Litvinko, O. V. Aleinikova 

Republican Research Center for Pediatric Oncology, Hematology and Immunology, Minsk 
Republican Research Center for Radiation Medicine and Human Ecology, Gomel 

Secondary leukemias in children in most cases are acute myeloid leukemia (AML) cases induced by 
chemotherapy and/or radiotherapy and by other chemical mutagens after treatment of malignant neoplasms (MN) or 
acquired aplastic anemia (AAA). The purpose of this study was to evaluate the clinical and laboratory features of 
secondary AML. The study included 9 patients with secondary AML and 128 patients with de novo AML. 
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The girls revealed secondary AML more often. The largest percentage of secondary AML cases was observed 
in the age group from 3 to 10 (age median: 11.5), the most frequently registered morphology was M1-M2, but 
statistically significant differences with de novo AML were not found (p > 0,05). When comparing the clinical 
manifestations, no significant differences were detected (p > 0,5). Meanwhile, the pathology of chromosome 7 with 
secondary AML was significantly the most prevalent (p ≤ 0,01). 

Key words: children, secondary acute myeloid leukemia. 
 
 

Введение 
Острые лейкозы являются самыми часты-

ми злокачественными заболеваниями у детей, 
и доля острого миелоидного лейкоза (ОМЛ) 
составляет 15–20 % от всех детских лейкозов. 
Вторичные лейкозы у детей в большинстве 
случаев представлены ОМЛ, индуцированным 
цитостатиками, радиацией и другими химиче-
скими мутагенами после терапии злокачест-
венного новообразования (ЗН) или приобре-
тенной апластической анемии (ПАА). В науч-
ных публикациях данные по частоте вторично-
го ОМЛ варьируют от 1 % у детей до 27 % у 
взрослых [1, 2]. Кумулятивный риск развития 
вторичного ОМЛ составляет 2 % через 15 лет 
после терапии ЗН и 15 % в течение 5 лет — 
после терапии ПАА [3]. Риск развития вторич-
ного ОМЛ зависит от предшествующего забо-
левания и его терапии, при этом он макси-
мально высок при генетически детерминиро-
ванной предрасположенности к развитию пер-
вично-множественных и вторичных опухолей 
[4]. Развитие ОМЛ после цитотоксической те-
рапии впервые было описано у больных лим-
фомой Ходжкина, представляющих наиболее 
изученную когорту в плане риска развития 
вторичного ОМЛ. Известно, что у больных 
лимфомой Ходжкина риск развития вторично-
го ОМЛ в 10–80 раз выше, чем в обычной по-
пуляцией, он начинает расти через 2 года по-
сле окончания терапии и достигает максимума 
через 5–9 лет. В детском возрасте вторичный 
ОМЛ наиболее часто возникает после лечения 
острого лимфобластного лейкоза [5–7]. 

Цель работы 
Изучить клинико-лабораторные особенно-

сти вторичного ОМЛ у детей в сравнении с de 
novo ОМЛ. 

Материал и методы 
В исследование были включены 9 пациен-

тов со вторичным ОМЛ, развившемся после те-
рапии ЗН или ПАА в детском возрасте, и 128 па-
циентов с de novo ОМЛ в возрасте до 18 лет 
включительно. Диагноз ОМЛ устанавливали 
на основании обнаружения 20 % и более бла-
стных миелоидных клеток в аспирате костного 
мозга. Морфологическая линейная принад-
лежность бластных клеток оценивалась с ис-
пользованием критериев франко-американо-
британской (FAB) классификации. Цитохими-
ческое исследование включало реакции на 

миелопероксидазу, липиды, гликоген, неспе-
цифическую эстеразу. Иммунологическая ли-
нейная принадлежность бластных клеток кост-
ного мозга определялась методом проточной ци-
тофлюориметрии. Хромосомный анализ лейке-
мических клеток проводили на метафазных пла-
стинках. Молекулярно-генетическое исследова-
ние для выявления химерных онкогенов (SIL/TAL, 
PBX/E2A, MLL/AF4, AML1/ETO, BCR/ABL p210, 
p190, MLL1/ENL) проводили методом мультип-
лексной ПЦР на биочипах. Поражение цен-
тральной нервной системы (ЦНС) устанавли-
вали на основании обнаружения бластных кле-
ток в препарате цереброспинальной жидкости 
и/или при симптомах поражения черепно-
мозговых или других нервов. Хлоромами счи-
тались экстрамедуллярные очаги поражения 
(кроме печени и селезенки). Стратификация на 
группы риска проводилась в соответствии с 
дизайном протокола ОМЛ-ММ-2000/2006, и 
пациенты с М3 вариантом de novo ОМЛ  в 
дальнейшее исследование не включались. Ста-
тистический анализ выполнен при помощи 
программного обеспечения «Statistica», 6.0 с 
использованием методов непараметрической 
статистики. Достоверность различий между 
исследуемыми группами исчислялась по мето-
ду Манна-Уитни, χ2, точного теста Фишера. 
Оценивался уровень значимости p, различия 
считались достоверными при р ≤ 0,05. 

Результаты исследования и обсуждение 
В группе вторичного ОМЛ отмечалось 

преобладание девочек (соотношение м/д со-
ставило 0,5), а в группе пациентов с de novo 
ОМЛ — мальчиков (соотношение м/д состави-
ло 1,37), статистически значимых различий не 
выявлено, p = 0,28. При сравнении возрас-
тных характеристик установлено преоблада-
ние пациентов в возрастной категории от 3 до 
10 лет при вторичном ОМЛ, в сравнении с de 
novo ОМЛ статистически незначимое (табли-
ца 1). Медиана возраста при вторичном ОМЛ 
составила 9,7 года (от 6,3 до 20,9 года) против 
10,9 года (от 0,02 до 18,7 года) при de novo 
ОМЛ (p > 0,5). 

При сравнении клинических проявлений 
достоверных различий не выявлено (p > 0,5). 
По морфологической характеристике не выяв-
лено преобладания каких-либо FAB-вариантов 
при de novo ОМЛ в сравнении с вторичным 
ОМЛ (таблица 2). 
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Таблица 1 — Поло-возрастная характеристика пациентов со вторичным ОМЛ и de novo ОМЛ 

Вторичный ОМЛ De novo ОМЛ Показатели n % n % 
Всего пациентов 9 100 128 100 

p 

Пол: 
— мальчики 3 33,3 74 57,8 
— девочки 6 66,7 54 42,2 0,28 

Возраст: 
— до года 0 0 7 5,5 0,95 
— >1 и ≤3 0 0 14 10,9 0,63 
— > 3 и ≤ 10 5 55,6 33 25,8 0,12 
— > 10 и ≤ 15 1 11,1 43 33,6 0,23 
— > 15 3 33,3 31 24,2 0,54 

Таблица 2 — Клинико-морфологическая характеристика пациентов со вторичным ОМЛ и de novo ОМЛ  

Вторичный ОМЛ De novo ОМЛ Показатели n % n % 
Всего пациентов 9 100 128 100 

p 

Поражение ЦНС 1 11,1 5 3,9 0,86 
Хлоромный рост 0 0 9 7,0 0,90 
Гепатомегалия ≥ 3 см 4 44,4 41 32,0 0,69 
Спленомегалия ≥3 см 3 33,3 24 18,8 0,53 

Морфология 
М0 1 11,1 5 3,9 0,86 
М1 3 33,3 27 21,1 0,66 
М2 3 33,3 37 24,2 0,92 
M3 0 0 26 20,3 0,29 
М4 1 11,1 16 12,5 0,69 
М5 1 11,1 13 10,2 0,63 
М6 0 0 3 2,3 0,47 
МХ* 0 0 1 0,9 0,79 
М1–М2 6 66,7 64 50,0 0,53 
М4–М5 2 22,2 29 22,7 0,70 

* ОМЛ без дополнительных уточнений 
 
 

При сравнении лабораторных показателей пе-
риферической крови не выявлены статистически зна-

чимые различия по количеству лейкоцитов, тромбо-
цитов и уровню гемоглобина (p > 0,4) (таблица 3). 

Таблица 3 — Показатели периферической крови у пациентов со вторичным ОМЛ и de novo ОМЛ 

Показатели 
Вторичный ОМЛ 

(n = 9) 
Dde novo ОМЛ 

(n = 128) 
p 

Лейкоциты, ×109/л, медиана (разброс) 3,5 (1,3–300) 12,6 (0,6–292) 0,42 
Тромбоциты, ×109/л, медиана (разброс) 76 (27–263) 39,5 (1–888) 0,45 
Гемоглобин, г/л, медиана (разброс) 87 (75–120) 88 (42–151) 0,95 

 
 

В этих группах нами изучены генетиче-
ские особенности. К сожалению, генетический 
анализ был проведен только у 7 пациентов в 
группе вторичного ОМЛ (таблица 4). При 
сравнении обнаружено статистически значи-

мое (р=0,002) превышение выявления моносо-
мии 7 при вторичном ОМЛ (42,9 %) в сравне-
нии с de novo ОМЛ (4,7 %). При вторичном 
ОМЛ встретился один случай редкой хромо-
сомной аберрации — del(7q)(q22q34). 

Таблица 4 — Сравнительный анализ распределения хромосомных аберраций у пациентов  со вто-
ричным ОМЛ и de novo ОМЛ 

Вторичный 
ОМЛ 

Общая группа 
de novo ОМЛ Хромосомные аберрации/химерные онкогены 

n % n % 
p 

Всего 7 100 128 100  
Нормальный кариотип 46XY/46XX 2 28,6 24 18,7 0,88 
t (8; 21) (AML1/ETO) 0 0 21 16,4 0,53 
inv(16)/t(16;16) (CBFβ/MYH11) 0 0 5 3,9 0,62 
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Окончание таблицы 4 

Вторичный 
ОМЛ 

Общая группа 
de novo ОМЛ Хромосомные аберрации/химерные онкогены 

n % n % 
p 

t (9;11) (MLL/AF9) 1 14,3 11 8,6 0,87 
11q23 (кроме t(9;11)) (MLL аномалии) 0 0 14 10,9 0,77 
Патология хромосомы 7 4  6  <0,0001 

Моносомия 7 3 42,9 6 4,7 0,002 
del(7q)(q22q34) 1 14,3 0 0 0,06 

Трисомия 8 0 0 14 10,9 0,77 
t(15;17) (PML/RARα) 0 0 24 18,7 0,45 
Комплексные 0 0 20 15,6 0,56 

 
 

Вторичный ОМЛ можно разделить на две 
группы. Первая — это М1-М2 лейкозы по 
морфологии, в большинстве случаев характери-
зующиеся повреждением хромосом 5 и (или) 7 и 
развивающиеся в течение 3–7 лет после воздей-
ствия алкилирующих агентов или лучевой тера-
пии, часто после предшествующей фазы миело-
диспластического синдрома. Вторая группа — 
М4–М5 лейкозы, возникающие через 2–3 года 
после воздействия и ассоциирующиеся во мно-
гих случаях с транслокацией длинного плеча 
хромосомы 11 (11q23) и использованием инги-
биторов топоизомеразы II [4]. В нашем иссле-
довании только 1 пациент получал предшест-
вующую противоопухолевую терапию с изо-

лированным использованием ингибиторов то-
поизомеразы II, все остальные — в комбина-
ции с алкилирующими агентами и (или) ЛТ, 
при этом вышеуказанная закономерность четко 
не прослеживалась. Среди пациентов, у кото-
рых вторичный ОМЛ развился после терапии с 
использованием алкилирующих препаратов в со-
четании с ингибиторами топоизомеразы II (n = 2), 
у 1 больного была выявлена транслокация t (9; 11) 
с аномалией региона 11q23 и у 1 — моносомия 
7. После иммуносупрессивной терапии по по-
воду ПАА у всех 3 больных были зарегистри-
рованы аномалии с вовлечением хромосомы 7 
(моносомия 7 — у 2 пациентов, делеция 7q — 
у 1) (таблица 5).  

Таблица 5 — Сравнительный анализ распределения хромосомных аберраций у пациентов со 
вторичным ОМЛ 

Хромосомные аберрации/химерные онкогены После ЗН После ПАА p* 

Всего 4 3  
Патология хромосомы 7 1 3 0,14 
t (9; 11) (MLL/AF9) 1 0 1,00 
Нормальный кариотип 46XY/46XX 2 0 0,40 

* точный тест Фишера 
 
 

В дальнейшее исследование были включе-
ны 8 пациентов со вторичным ОМЛ и 103 паци-
ента с de novo ОМЛ, стратифицированные по груп-
пам риска согласно протоколу терапии ОМЛ-
ММ-2000/2006 в период 2000–2008 гг. 1 пациент 
из 9 со вторичным ОМЛ получал терапию по 
другому протоколу, равно как и 25 пациентов с 
острым промиелоцитарным лейкозом из 128 с de 

novo ОМЛ. Все 8 пациентов со вторичным ОМЛ 
и 40 пациентов с de novo ОМЛ были включены в 
группу высокого риска. Структура пациентов с 
ОМЛ по группам риска представлена в таблице 6. 
Дальнейшее изучение клинико-лабораторных 
особенностей вторичного ОМЛ проводилось в 
ракурсе сравнения с de novo ОМЛ высокого рис-
ка, как наиболее однородных групп.  

Таблица 6 — Структура пациентов со вторичным ОМЛ и de novo ОМЛ по группам риска 

Вторичный ОМЛ De novo ОМЛ 
Группа риска 

n % n % 
Всего 8 100 103 100 
Благоприятный прогноз 0 0 26 25,2 
Промежуточный прогноз 0 0 37 35,9 
Высокий риск 8 100 40 38,8 

 



Проблемы здоровья и экологии 87

При сравнении клинико-лабораторных дан-
ных статистически значимых различий в группах 
вторичного ОМЛ и высокого риска de novo ОМЛ 
не было выявлено (р > 0,05) по следующим показа-
телям: поло-возрастным, клинической манифеста-

ции заболевания, морфологической характеристи-
ке (таблицы 7 и 8). Медиана возраста при вторич-
ном ОМЛ составила 11,5 года (от 6,3 до 20,9 года) 
против 7,7 года (от 0,02 до 18,7 года) при de novo 
ОМЛ в группе высокого риска (p > 0,5).  

Таблица 7 — Поло-возрастная характеристика пациентов со вторичным ОМЛ и группы высокого 
риска de novo ОМЛ 

Вторичный ОМЛ De novo ОМЛ высокого риска 
Показатели 

n % n % 
p 

Всего пациентов 8 100 40 100  
Пол: 
— мальчики 3 37,5 24 60 
— девочки 5 62,5 16 40 

0,24 

Возраст: 
— до года 0 0 5 12,5 0,29 
— >1 и ≤3 0 0 8 20 0,17 
— > 3 и ≤ 10 4 50 9 22,5 0,11 
— > 10 и ≤ 15 2 25 9 22,5 0,88 
— > 15 2 25 9 22,5 0,88 

Таблица 8 — Клинико-морфологическая характеристика пациентов со вторичным ОМЛ и группы 
высокого риска de novo ОМЛ 

Вторичный ОМЛ De novo ОМЛ высокого риска 
Показатели 

n % n % 
p 

Всего пациентов 8 100 40 100  
Поражение ЦНС 1 12,5 3 7,5 0,64 
Хлоромный рост 0 0 3 7,5 0,42 
Гепатомегалия ≥ 3 см 4 50 16 40 0,60 
Спленомегалия ≥3 см 3 37,5 14 35 0,89 

Морфология 
М0 0 0 3 7,5 0,42 
М1 3 37,5 12 30 0,68 
М2 3 37,5 7 17,5 0,20 
М4 1 12,5 8 20 0,62 
М5 1 12,5 7 17,5 0,73 
М6 0 0 3 7,5 0,42 

 
 

Следует отметить, что у пациентов, у ко-
торых вторичный ОМЛ развился после перене-
сенного ЗН, наиболее часто встречались М1- и 
М2-варианты (4 случая из 6), а в случае воз-
никновения вторичного ОМЛ после ПАА пре-
обладал М1-вариант (2 случая из 3). 

Также не выявлено статистически значи-
мых различий при сравнении лабораторных 
показателей периферической крови в этих 
группах (таблица 9). 

С середины 70-х годов прошлого столе-
тия, когда впервые были описаны цитогене-
тические изменения при вторичном ОМЛ, 
исследованиям в этом направлении уделяют 
большое внимание [6–10]. По данным лите-
ратурных источников, для вторичного ОМЛ 
наиболее характерны комплексные наруше-
ния кариотипа и гипоплоидия, а также дос-
товерно чаще встречаются такие цитогенети-

ческие поломки, как моносомия 5 и 7, деле-
ция 7q, аберрации, вовлекающие 17p, моносо-
мия 18. В качестве поломок, характерных для 
вторичного ОМЛ, описаны t (1; 3), t (9; 11), 
t (11; 19), а также транслокации, вовлекаю-
щие 11q23. При этом моносомия 7 и (или) 
комплексные цитогенетические аберрации 
предопределяют большинство смертей, свя-
занных с вторичным ОМЛ [11, 12]. Наши 
данные абсолютно коррелируют с имеющи-
мися в литературных источниках. При анали-
зе распределения хромосомных аберраций 
обнаружено статистически значимое преоб-
ладание патологии хромосомы 7 при вторич-
ном ОМЛ (57,14 %), р = 0,01. В группе высо-
кого риска de novo ОМЛ в 35 % случаев была 
отмечена аберрация 11q23 (p = 0,06) и в 37,5 % — 
комплексные хромосомные аберрации (p = 
0,05) (таблица 10). 
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Таблица 9 — Показатели периферической крови у пациентов со вторичным ОМЛ и группы высокого 
риска de novo ОМЛ 

Показатели 
Вторичный ОМЛ 

(n = 8) 
De novo ОМЛ высокого риска 

(n = 40) 
p 

Лейкоциты, ×109/л, медиана (разброс) 3,25 (1,3–300) 12,5 (0,6–202) 0,14 
Тромбоциты, ×109/л, медиана (разброс) 64 (27–263) 46,5 (1–390) 0,31 
Гемоглобин, г/л, медиана (разброс) 86,5 (75–120) 90 (60–131) 0,82 

Таблица 10 — Сравнительный анализ распределения хромосомных аберраций у пациентов со 
вторичным ОМЛ и группы высокого риска de novo ОМЛ 

Вторичный ОМЛ Группа высокого риска de novo ОМЛ 
Хромосомные аберрации 

n % n % 
p 

Всего 7 100 40 100  
Нормальный кариотип 46XY/46XX 2 28,57 4 10 0,17 
t (9; 11) 1 14,29 3 7,5 0,55 
11q23 (кроме t (9; 11)) (MLL аномалии) 0 0 14 35 0,06 
del (5)/-5 0 0 5 12,5 0,32 
Патология хромосомы 7 4 57,14 6 15 0,01 

Моносомия 7 3 42,86 6 15 0,08 
del(7q)(q22q34) 1 14,29 0 0 0,02 

Трисомия 8 0 0 4 10 0,38 
Комплексные 0 0 15 37,5 0,05 

 
 

Заключение 
При сравнении клинико-лабораторных ха-

рактеристик вторичного ОМЛ с de novo ОМЛ вы-
сокого риска, как наиболее однородных групп, 
полученные нами результаты позволяют сделать 
следующее заключение. Вторичный ОМЛ чаще 
регистрировался у девочек, в то время как в груп-
пе de novo ОМЛ высокого риска преобладали 
мальчики, но статистически значимых различий 
не выявлено (р = 0,24). Наибольший процент за-
болевших вторичным ОМЛ наблюдался в возрас-
тной категории от 3 до 10 лет, и в сравнении с 
группой высокого риска de novo ОМЛ в этом от-
ношении также не выявлены статистически зна-
чимые различия (р = 0,11). Медиана возраста при 
вторичном ОМЛ составила 11,5 года против 7,7 
года в группе de novo ОМЛ (р > 0,5). По морфоло-
гии бластных клеток в сравниваемых группах 
достоверных различий не выявлено (p > 0,2), но у 
большинства больных вторичным ОМЛ наблю-
дались М1–М2-варианты. При сравнении лабора-
торных показателей периферической крови выяв-
лены более высокие значения уровня лейкоцитов 
в группе высокого риска de novo ОМЛ (p = 0,14). 
Также не выявлено достоверных различий по ко-
личеству тромбоцитов и уровню гемоглобина (p > 
0,3). При анализе распределения хромосомных 
аберраций обнаружено статистически значимое 
преобладание патологии хромосомы 7 в случае 
вторичного ОМЛ при сравнении с общей группой 
de novo ОМЛ (р < 0,0001) и группой высокого 
риска de novo ОМЛ (р = 0,01). 

Таким образом, полученные нами результаты 
подчеркивают важность изучения цитогенети-

ческих характеристик вторичного ОМЛ, по-
скольку именно они признаны решающими 
прогностическими факторами. 
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ЛЕКАРСТВЕННОЙ ЧУВСТВИТЕЛЬНОСТИ ЛЕЙКОЗНЫХ КЛЕТОК 
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и медицинских биотехнологий, г. Минск 

Доклиническая диагностика лекарственной чувствительности опухолевых клеток кроветворной систе-
мы способствует назначению адекватной терапии и ее индивидуализации. Прослежены варианты осуществ-
ления лабораторных исследований и значение каждого этапа. 

Ключевые слова: лейкоз, лекарственные средства, чувствительность клеток ex vivo, значение для терапии. 

МETHODOLOGY FOR STUDIES OF DRUG SENSITIVITY 
OF LEUKEMIA CELLS 
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The preclinical diagnostics for drug sensitivity of malignant blood cells contributes to administration of ade-
quate treatment and its individualization. The scheme of laboratory studies and significance of each stage has been 
presented in the article. 

Key words: leukemia, drugs, cell sensitivity ex vivo, significance of treatment. 
 
 

Назначение адекватной терапии при лю-
бых заболеваниях предопределяется сегодня 
не только соответствующей нозологической 
диагностикой, без которой оно в принципе не-
возможно, но и использованием ряда диагно-
стических процедур на молекулярном, клеточ-
ном, тканевом, органном и организменном 
уровнях, что в совокупности дает представле-
ние о степени нарушения специфической функ-
ции пораженного органа и дискоординации 
взаимодействия различных защитных систем 
организма. Помимо диагностического значения 
особый прогностический и терапевтический 
смысл приобретает возможность выполнения 
относительно неинвазивных исследований для 
выделения объектов из организма, анализ кото-
рых ex vivo позволяет осуществить выбор инди-
видуализированной терапии и предсказать от-
вет на нее даже при учете возможных различий 
в ответе опухолевых клеток на лекарственные 
средства в организме и вне его. 

При опухолевых заболеваниях кроветвор-
ной ткани такая возможность является вполне 
реальной в случае выделения из организма па-
тологических клеток, которые составляют 
морфологический субстрат заболевания, для 
определения их чувствительности к противо-
опухолевым препаратам до назначения паци-
енту лечения. Если впервые чувствительность 
опухолевых клеток к лекарственным препара-
там определили более полувека назад, то ин-
тенсивное использование этого метода в кли-
нических целях началось гораздо позже [1–5]. 

Однако в настоящее время применение 
чувствительность-адаптированной терапии лейко-
зов не регламентировано соответствующими 
документами, хотя она имеет ряд преимуществ пе-
ред успешно используемой риск-адаптированной 
терапией, в основе которой лежит оценка ряда 
молекулярно-генетических и фенотипических 
свойств клеток. Определение мутаций, хромо-
сомных аберраций или экспрессии даже мно-
гих генов, несмотря на показанную эффектив-
ность такого подхода, однозначно не прогно-
зирует чувствительность к  конкретным проти-
воопухолевым препаратам у каждого пациента 
[6, 7]. Действительно,  в рамках доказательной 
медицины уже накопилось достаточно факти-
ческого материала, который свидетельствует о 
возможности персонификации терапии лейко-
зов без нарушения требований доказательной 
медицины. Терапия, основанная на доклиниче-
ском определении с помощью цитометриче-
ского метода непосредственно лекарственной 
чувствительности клеток, обеспечивает в не-
сколько раз больший терапевтический ответ, 
чем при назначении терапии без учета ответа 
клеток на препараты in vitro [8–13]. 

В связи с этим назрела необходимость 
разработки многоэтапной методологии прове-
дения доклинической диагностики лекарствен-
ной чувствительности лейкозных клеток. Ла-
бораторное обеспечение персонифицирован-
ной терапии, особенно если учесть необходи-
мость многократного определения лекарствен-
ной чувствительности лейкозных клеток у ка-
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ждого пациента, связано с разработкой для кли-
нической практики, с одной стороны, малоза-
тратных в экономическом и производственном 
отношениях методов, а с другой, — эффектив-
ных по информативности и доступности для 
клинико-диагностической лаборатории методов. 

На 1-м этапе можно провести скрининг 
лекарственной чувствительности лейкозных 
клеток, используя для этой цели разработан-
ный в рамках выполнения инновационного 
проекта набор реагентов (РНПЦ трансфузио-
логии и медицинских биотехнологий, РНПЦ 
детской онкологии, гематологии и иммуноло-
гии, кафедра гематологии и трансфузиологии 
БелМАПО, 9-я ГКБ г. Минска) [14]. При этом 
исследуется чувствительность клеток к одной 
концентрации, которая близка к терапевтиче-
ской, целого ряда препаратов (до 24 лекарст-
венных средств, зарегистрированных для ис-
пользования в Беларуси) после контакта с ле-
карственными средствами (регистрируется с 
помощью МТТ-теста по сохранению метабо-
лической активности клеток), что указывает на 
чувствительность клеток к препаратам. Ре-
зультаты позволяют определить спектр лекар-
ственной чувствительности лейкозных клеток 
пациента. При этом появляется возможность 
судить о перекрестной резистентности клеток 
к некоторым препаратам. Выполнение первого 
этапа диагностики лекарственной чувстви-
тельности клеток станет при использовании 
набора доступным для гематологических лабо-
раторий областных больниц. 

На 2-м этапе анализируется диапазон кон-
центраций тех препаратов, к которым клетки 
оказались наиболее чувствительными и (или) 
включены в протоколы для лечения данного 
варианта заболевания. Для этого используются 
5–6 разведений препаратов в области, близкой к 
терапевтической концентрации, использованной 
на первом этапе. При этом по графику путем ап-
проксимации рассчитывают концентрацию, вы-
зывающую 50 %-ную ингибицию клеток (IC50). 
Вид кривой при построении дозозависимости 
выживаемости лейкозных клеток может быть 
использован для оценки целесообразности на-
значения высокодозной химиотерапии. Это ис-
следование и выполнение следующих этапов 
требуют участия более специализированной ла-
бораторной службы (исследовательские лабора-
тории гематологического профиля). 

На 3-м этапе диагностируется чувстви-
тельность испытуемых клеток к протокольно-
му сочетанию препаратов. 

Несмотря на то, что концепция индиви-
дуализации противолейкозной терапии на ос-
нове мониторинга лекарственной чувствитель-
ности лейкозных клеток, в том числе не только 
при выборе протокольной терапии, но и в ее 

процессе находит все больше сторонников, воз-
можно появление непредвиденных ситуаций. 

Действительно, попытки использования 
персонифицированной терапии могут потребо-
вать от клинициста принятия неординарных 
решений. Так, например, использование в боль-
ших дозах препаратов, к которым клетки in vitro 
оказались чувствительными, не исключает вы-
сокой токсичности и по отношению к нор-
мальным тканям организма пациента. Диску-
табельными остаются вопросы внесения кор-
ректив в протоколы лечения при нечувстви-
тельности клеток к одному или нескольким 
препаратам протокола. Возможно, что в связи 
с этим некоторые принципы проведения мно-
гоцентровых исследований и правила доказа-
тельной медицины будут нуждаться в уточне-
нии. Важно правильно оценить перспективные 
лекарственные воздействия на каждого паци-
ента, причем в различные периоды заболева-
ния и даже вне связи с экспрессией отдельных 
генов, их мутационным статусом или хромо-
сомными аберрациями, так как характер ответа 
лейкозных клеток определяется совокупно-
стью ряда их биологических свойств, взаимо-
действие между которыми ответственно за ин-
тегральный ответ клеток на повреждение.  

Следует также иметь в виду, что терапия 
даже адекватными препаратами в течение одного 
курса может ускорить ранний ответ, но это еще 
не гарантирует увеличение продолжительности 
жизни, так как лекарственная нечувствитель-
ность может развиться в течение последующих 
курсов и ее надо периодически контролировать. 

На 4-м этапе можно пробовать подобрать 
новые эффективные сочетания препаратов (соз-
дание перспективных стандартных протоколов 
или терапия спасения конкретного пациента, не-
чувствительного к стандартным протоколам). 

Определение лекарственной чувствительно-
сти лейкозных клеток, находящихся в контакте 
со стромой (на монослое мезенхимальных кле-
ток), можно рассматривать пока как факульта-
тивный этап для составления заключения о ле-
карственной чувствительности лейкозных клеток 
в условиях, приближенных к ситуации in vivo. 

Рисунок 1, на котором показаны этапы иссле-
дования, не обязательно отражает их последова-
тельность. Потребность в проведении соответст-
вующего исследования определяется конкретной 
задачей, хотя скрининговый тест, по-видимому, 
целесообразно выполнить в самом начале. 

Анализируя методологию непосредствен-
ного исследования лекарственной чувстви-
тельности лейкозных клеток, нельзя забывать, 
что в перспективе она может быть заменена 
параллельными детальными молекулярными 
исследованиями генетического профиля опу-
холевых и нормальных клеток одного и того 
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же пациента и установлением эффективности 
противоопухолевой терапии при наличии со-
вокупности тех или иных мутаций в злокачест-
венных клетках. Несмотря на начало осущест-

вления таких проектов, вопрос об экономиче-
ской эффективности терапии, основанной на 
фармакогенетических исследованиях, остается 
также предметом исследований. 

 

 

Рисунок 1 — Исследование лекарственной чувствительности лейкозных клеток ex vivo 
 
 

Представление о чувствительность-адапти-
рованной терапии при внедрении ее в теорию и 
практику клинической лейкозологии расширя-
ет возможности персонифицированной тера-
пии вследствие доступности выбора адекват-
ных препаратов и их сочетаний. Кроме того, 
постоянный мониторинг лекарственной чувстви-
тельности лейкозных клеток препятствует не-
надлежащему использованию дорогостоящих 
лекарственных препаратов, которые в случае не-
чувствительности к ним клеток вызывают лишь 
неоправданные токсические эффекты. Поэтому 
желательно диагностировать лекарственную чув-
ствительность лейкозных клеток перед каждым 
курсом терапии, особенно если клинически по-
являются стандартные критерии резистентности 
к терапии или ее высокой токсичности с целью 
последующей коррекцией терапии. 
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УДК 575.174.2 
СРАВНИТЕЛЬНЫЙ АНАЛИЗ СТАТУСА МЕТИЛИРОВАНИЯ 11 ГЕНОВ-СУПРЕССОРОВ 

В ТКАНИ ПРЕДСТАТЕЛЬНОЙ ЖЕЛЕЗЫ ПАЦИЕНТОВ С ДОБРОКАЧЕСТВЕННОЙ 
ПАТОЛОГИЕЙ, РАКОМ ПРЕДСТАТЕЛЬНОЙ ЖЕЛЕЗЫ И ЛИЦ БЕЗ ПАТОЛОГИИ 

А. Е. Силин, В. Н. Мартинков, Э. А. Надыров, Е. В. Пестриков, 
О. М. Либуркин, А. А. Задорожнюк, И. Б. Тропашко, А. А. Силина, 

С. М. Мартыненко, А. В. Воропаева 

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

Гомельский областной клинический онкологический диспансер 

С использованием метилспецифической полимеразной цепной реакции проведен сравнительный анализ 
статуса метилирования промоторных областей 11 различных генов-супрессоров в группах пациентов с доб-
рокачественной гиперплазией предстательной железы, раком предстательной железы и лиц без патологии. 

В группе лиц без патологии метилирование практически отсутствовало. В группе пациентов с доброкачест-
венными гиперплазиями предстательной железы в большинстве случаев метилирование отсутствовало либо 
встречалось только в одном из 11 генов. В 5-ти случаях выявлено метилирование двух и более генов, по которым 
при дополнительном гистологическом исследовании отмечались морфологические признаки карциномы in situ. 

В результате сравнительного анализа групп исследования выбраны 5 генов-кандидатов для формирова-
ния панели генетических маркеров дифференциальной диагностики патологии предстательной железы. 

Ключевые слова: доброкачественная гиперплазия предстательной железы, рак предстательной железы, 
гиперметилирование генов-супрессоров, полимеразная цепная реакция. 

COMPARATIVE ANALYSIS OF METHYLATION STATUS OF SUPPRESSOR GENES 
IN THE PROSTATE GLAND TISSUE IN PATIENTS WITH BENIGN PATHOLOGY, 

PROSTATE CANCER AND IN PATIENTS WITHOUT PATHOLOGY 

A. Silin, V. Martinkov, E. Nadyrov, E. Pestrikov, О. Liburkin, А. Zadorozhnyuk, 
I. Tropashko, A. Silina, S. Martynenko, A. Voropayeva 

Republican Research Centre for Radiation Medicine and Human Ecology, Gomel 
Gomel Regional Clinical Oncologic Dispensary 

The comparative analysis of the methylation status of promoter regions of eleven different suppressor genes 
has been carried out in the groups of patients with benign prostatic hyperplasia, prostate cancer and in patients with-
out pathology with the use of methylation-specific polymerase chain reaction. 

The group without pathology revealed no methylation. The group of the patients with benign prostatic hyper-
plasia in most cases revealed either no methylation or it occurred in only one of the eleven genes. Methylation of 
two or more genes was found in five cases which in further histological examination showed morphological evi-
dence of in situ carcinoma. 

As a result of the comparative analysis of the study groups five candidate genes were selected for the genetic 
markers panel for differential prostate pathology diagnosis. 

Key words: benign prostatic hyperplasia, prostate cancer, hypermethylation of suppressor genes, polymerase 
chain reaction. 
 
 

Введение 
В настоящее время актуальным является по-

иск новых дополнительных маркеров рака пред-
стательной железы (РПЖ) и создание на их осно-
ве высокочувствительной диагностической пане-
ли, которая наряду с традиционными методами 
позволит повысить точность диагноза на ранних 
стадиях развития злокачественного процесса. 

В последнее 10-летие при поиске новых 
маркеров злокачественных новообразований, 
включая РПЖ, все большее внимание уделяет-
ся молекулярно-генетическим маркерам. Из-
вестно несколько десятков генов и их продук-
тов, которые потенциально вовлечены в разви-

тие РПЖ и могут в той или иной степени рас-
сматриваться в качестве маркеров злокачест-
венного процесса. Особое внимание в настоя-
щее время уделяется эпигенетическим событи-
ям, происходящим в опухолевых клетках, а 
именно — изменению статуса метилирования 
ДНК в области промоторов генов-супресоров. 
Так называемое сверхметилирование (гипер-
метилирование) приводит к полной инактива-
ции генов, чьи продукты являются ключевым 
фактором регуляции клеточной пролиферации 
и апоптоза. Установлено, что инактивация ге-
нов-супрессоров опухоли, ассоциированная с 
гиперметилированием промоторной области, 
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является таким же характерным признаком 
опухолей человека, как и генетические нару-
шения и служит альтернативным механизмом 
потери функции генов-супрессоров [1–3]. 

Как было установлено в ряде исследова-
ний, гиперметилирование генов-супрессоров 
сопровождает такие заболевания, как рак пе-
чени, легкого, мочевого пузыря, щитовидной 
железы [4–7] и злокачественные новообразо-
вания ряда других локализаций. К настоящему 
времени накопилось много данных о фактах 
гиперметилирования различных генов при раке 
предстательной железы [8]. 

Особенностью гиперметилирования является 
неоднородность его проявления в злокачествен-
ных новообразованиях различных локализаций. 
Так, при одной форме рака ген может быть мети-
лирован в подавляющем большинстве случаев, в 
то время как при другой форме метилирование 
данного гена практически отсутствует [8]. При 
этом показано, что по некоторым генам метили-
рование наблюдается как в нормальной ткани 
изучаемого органа, так и при доброкачественных 
изменениях. Исходя из этого, для создания высо-
кочувствительной диагностической панели гене-
тических маркеров РПЖ необходимо подобрать 
гены-супрессоры, метилирование которых суще-
ственно при РПЖ, но крайне редко встречается 
либо отсутствует при доброкачественной патоло-
гии и в нормальной ткани предстательной железы. 

Цель работы 
Проведение сравнительного анализа статуса 

метилирования 11 различных генов-супрессоров в 
группах пациентов с РПЖ, доброкачественной 
патологией и без патологии. 

Материалы и методы исследования 
Группы исследования и пробоподготовка. 

Группы исследования доброкачественной па-
тологии и РПЖ были сформированы из паци-
ентов Учреждение «Гомельский областной 
клинический онкологический диспансер», про-
ходивших обследование и лечение в 2010–2012 гг. 
Материал для исследования в виде ткани пред-
стательной железы, взятой посредством пунк-

ционной биопсии, был получен после подпи-
сания пациентом формы информированного 
согласия. В группу пациентов с доброкачест-
венной гиперплазией предстательной железы 
(ДГПЖ) входило 20 человек, средний возраст — 
68,9 года. В большинстве случаев ДГПЖ соче-
талась с простатической интраэпителиальной 
неоплазией (ПИН). Группу пациентов с РПЖ 
составили 50 человек. Во всех случаях РПЖ 
был представлен мелкоацинарной аденокарци-
номой. Средний возраст пациентов в данной 
группе составил 72,2 года. Была также сформи-
рована группа сравнения из лиц, не имеющих па-
тологии предстательной железы. Материалом для 
генетического анализа в группе сравнения явля-
лись аутопсийные образцы ткани предстательной 
железы 24 мужчин (35 лет и моложе), погибших 
по различным причинам.  

Выделение ДНК из ткани предстательной 
железы проводилось с использованием набора 
реагентов Genomic DNA Purification Kit (Fermentas) 
в соответствии с прилагаемой инструкцией. 
Анализ гиперметилирования предусматривает 
этап модификации ДНК бисульфитным мето-
дом. В нашей работе образцы ДНК модифици-
ровали с использованием набора для бисуль-
фитной модификации CpGenome™ Universal 
DNA Modification Kit (Chemicon) в соответствии 
с прилагаемой инструкцией. 

Молекулярно-генетический анализ. Анализ 
гиперметилирования промоторных областей 
генов-супрессоров осуществлялся посредством 
метилспецифической полимеразной цепной 
реакции (МС-ПЦР) с последующей детекцией 
результатов амплификации при помощи ага-
розного гель-электрофореза. Исследование 
проводилось по 11 различным генам: RARβ, 
HIN1, DAPK, GSTP1, APC, Cyclin D2, RASSF1A, 
p16, E-Cadherin, hMLH1 и BRCA1. Следуя ме-
тодике МС-ПЦР, для анализа каждого из генов 
были использованы две пары олигонуклеотид-
ных праймеров — для выявления неметилиро-
ванной ДНК и для определения метилирован-
ной последовательности (таблица 1). 

Таблица 1 — Праймеры для анализа гиперметилирования промоторных областей 11 генов и оптимальные 
условия проведения МС-ПЦР 

Параметры МС-ПЦР Ген,/ 
локализация 

Название праймера Последовательность нуклеотидов 5’-3’ 
MgCl2, мМ Тотж, °С 

RAR-U-F GGATTGGGATGTTGAGAATGT 
RAR-U-R CAACCAATCCAACCAAAACAA 
RAR-M-F GAACGCGAGCGATTCGAGT 

RARβ 
3p24 

RAR-M-R GACCAATCCAACCGAAACG 

2,0 60 

PAN-F GGAGGGAAGGAAGGGTAAG 
PAN-R CAACTCAATAAACTCAAACTCCC 

54 

MSP-F GGGTTTTGCGAGAGCGCG 
MSP-R GCTAACAAACGCGAACCG 

2,5 
64 

USP-F GGTTTTGTGAGAGTGTGTTTAG 

RASSF1A 
3p21.3 

USP-R CACTAACAAACACAAACCAAAC 
2,5 60 
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Окончание таблицы 1 

Параметры МС-ПЦР Ген,/ 
локализация 

Название праймера Последовательность нуклеотидов 5’-3’ 
MgCl2, мМ Тотж, °С 

HIN-U-F GGTATGGGTTTTTTATGGTTTGTT 
HIN-U-R CAAAACTTCTTATACCCAATCCTCA 
HIN-M-F GGTACGGGTTTTTTACGGTTCGTC 

HIN1 
1q23.1 

HIN-M-R AACTTCTTATACCCGATCCTCG 

2,0 60 

DAPUF GGAGGATAGTTGGATTGAGTTAATGTT 
DAPUR CAAATCCCTCCCAAACACCAA 
DAPMF GGATAGTCGGATCGAGTTAACGTC 

DAPK 
9q34.1 

DAPMR CCCTCCCAAACGCCGA 

2,5 60 

MS-F TTCGGGGTGTAGCGGTCGTC 
MS-R GCCCCAATACTAAATCACGACG 
UMS-F GATGTTTGGGGTGTAGTGGTTGTT 

GSTP1 
11q13-qter 

UMS-К CCACCCCAATACTAAATCACAACA 

2,5 59 

D2UM-F AGAGTATGTGTTAGGGTTGATT 
D2UM-R ACATCCTCACCAACCCTCCA 
D2M-F GGCGGATTTTATCGTAGTCG 

Cyclin D2 
12p13 

D2M-R CTCCACGCTCGATCCTTCG 

2,5 56 

H1UM-F TTTTGATGTAGATGTTTTATTAGGGTTGT 
H1UM-R ACCACCTCATCATAACTACCCACA 
H1M-F ACGTAGACGTTTTATTAGGGTCGC 

hMLH1 
3p22.3 

H1M-R CCTCATCGTAACTACCCGCG 

2,5 56 

APCUM-F GTGTTTTATTGTGGAGTGTGGGTT 
APCUM-R CCAATCAACAAACTCCCAACAA 
APCM-F TATTGCGGAGTGCGGGTC 

APC 
5q21-q22 

APCM-R TCGACGAACTCCCGACGA 

2,5 61 

p16UM-F TTATTAGAGGGTGGGGTGGATTGT 
p16UM-R CAACCCCAAACCACAACCATAA 
p16M-F TTATTAGAGGGTGGGGCGGATCGC 

p16 
9p21 

p16M-R GACCCCGAACCGCGACCGTAA 

2,5 59 

CDH1-UF TAATTTTAGGTTAGAGGGTTATTGT 
CDH1-UR CACAACCAATCAACAACACA 
CDH1-MF TTAGGTTAGAGGGTTATCGCGT 

E-Cadherin 
16q22.1 

CDH1-MR TAACTAAAAATTCACCTACCGAC 

2,5 56 

BRCAUM-F GGTTAATTTAGAGTTTTGAGAGATG 
BRCAUM-R TCAACAAACTCACACCACACAATCA 

61 

BRCAM-F GGTTAATTTAGAGTTTCGAGAGACG 
BRCA1 
17q21 

BRCAM-F TCAACGAACTCACGCCGCGCAATCG 

2,5 
64 

 

 

Состав реакционной смеси для проведения 
МС-ПЦР в нашей работе был следующим: 2,5 мкл 
10х Hot Start ПЦР буфер (200 мM Трис-HCl pH 
8,3, 200 мM KCl, 50мM (NH4)2SO4), 1 мкл 10 мM 
смеси dNTP (Fermentas), 0,1 мкл каждого 100 мкM 
праймера, 2,0-2,5 мкл 25мM MgCl2 (таблица 1), 0,1 
мкл Hot Start Taq-полимеразы (5ед./мкл) (Fermentas), 
1 мкл образца модифицированной ДНК, вода ПЦР-
качества до объема 25 мкл. Для ПЦР используются 
специальные пробирки объемом 0,2 мл. 

Общая схема программы для амплифика-
тора выглядит следующим образом: начальная 
денатурация — 4 мин. при 95 °С, затем 40 цик-
лов 30-секундной денатурации при 94 °С, от-
жиг праймеров — 30 с при температуре 54–64 °С 
(таблица 1) и элонгация 30 с при 72 °С. В за-
вершении — финальная элонгация 5 мин. при 
72 °С и охлаждение до 4 °С. Реакцию ампли-
фикации осуществляли в приборе GeneAmp 
2400 PCR System (Perkin-Elmer). 

Анализ продуктов МС-ПЦР осуществлял-
ся посредством агарозного гель-электрофореза 
и окраской бромистым этидием в камере SE-
2 (Helicon) с источником питания Эльф-4 
(ДНК-технология). Примеры электрофорети-
ческой детекции гиперметилирования пред-
ставлены на рисунке 1 (инвертированное 
изображение). 

Результаты и обсуждение 
В результате молекулярно-генетического 

анализа группы лиц без патологии предста-
тельной железы установлено, что в подав-
ляющем большинстве случаев метилирова-
ние промоторных областей исследуемых ге-
нов-супресоров отсутствовало. Единичные 
случаи метилирования отмечены для генов 
RARβ, APC, HIN1 и BRCA1. При этом мети-
лирование наблюдалось только по какому-
либо 1 из 11 проанализированных генов 
(таблица 2). 
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Рисунок 1 — Результат электрофоретической детекции продуктов МС-ПЦР по генам RASSF1A (А), 
RARβ (Б), HIN1 (В) и DAPK (Г). U — результат амплификации неметилированной ДНК, 

M — результат амплификации метилированной ДНК, ММВ — маркер молекулярного веса 

Таблица 2 — Результаты анализа гиперметилирования 11 генов-супрессоров в группе пациентов без 
патологии предстательной железы 

№ 
п/п ID RARβ DAPK GSTP1 APC Cyclin D2 hMLH1 HIN1 RASSF1A p16 E-Cadherin BRCA1

1 PA01 - - - - - - -  - - - 
2 PA02 - - - - - - - - - - - 
3 PA03 - - - + - - -  - - - 
4 PA04 - - - - - - - - - - - 
5 PA05 - - - - - - - - - - - 
6 PA06 - - - - - - - - - - - 
7 PA07 - - - - - - - - - - - 
8 PA08 - - - - - - - - - - - 
9 PA09 - - - - - - - - - - + 
10 PA10 + - - - - - - - - - - 
11 PA11 - - - - - - - - - - - 
12 PA12 - - - - - - - - - - - 
13 PA13 - - - - - - - - - - - 
14 PA14 - - - - - - + - - - - 
15 PA15 - - - - - - - - - - - 
16 PA16 - - - - - - - - - - - 
17 PA17 - - - - - - - - - - - 
18 PA18 - - - - - - - - - - - 
19 PA19 - - - - - - - - - - - 
20 PA20 - - - - -  - - - - + 
21 PA21 - - - - - - - - - - - 
22 PA22 - - - - - - - - - - - 
23 PA23 - - - - - - - - - - - 
24 PA24 - - - - - - -  - - - 
 + 1 0 0 1 0 0 1 0 0 0 2 
 Всего 24 24 24 24 24 23 24 21 24 24 24 
 % 4,17 % 0,00 % 0,00 % 4,17 % 0,00 % 0,00 % 4,17 % 0,00 % 0,00 % 0,00 8,33 % 

 
В группе пациентов с ДГПЖ/ПИН в по-

давляющем большинстве случаев метилирова-
ние по 11 исследуемым генам либо отсутство-
вало, либо было представлено единичными 
случаями (таблица 3). В то же время было вы-
явлено пять случаев (выделены в таблице 3), 
когда метилирование распространялось на 2 и 
более гена. Учитывая результаты проведенно-
го анализа, сотрудниками паталогоанатомиче-
ского отделения У «ГОКОД» было проведено 

повторное уточняющее гистологическое ис-
следование ткани предстательной железы этих 
пациентов. В результате данного исследования 
установлено, что во всех этих пяти случаях 
присутствуют морфологические признаки кар-
циномы in situ. В связи с этим данные пациен-
ты будут дополнительно обследованы с повтор-
ным забором пункционного материала и по-
следующим расширенным гистологическим и 
иммуногистохимическим анализом.  

U       M U       M     U M      U       M      U       M      U      M    ММВ 
      1                2                 3                 4                 5                  6 

U       M U       M     U M      U       M      U       M      U      M   ММВ 
      1                2                 3               4                 5                  6

U       M     U       M    U      M      U       M     U       M    U      M    ММВ  
     1                2             3                 4                 5               6

U    M   U    M    U   M    U   M    U    M    U    M    U    M    U    M  ММВ  
    1           2             3             4            5             6            7            8 

A Б 

В Г 
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Таблица 3 — Результаты анализа гиперметилирования 11 генов-супрессоров в группе пациентов с 
ДГПЖ/ПИН 

№ 
п/п 

ID РПЖ RARβ DAPK GSTP1 APC
Cycli
n D2

hML
H1 

HIN1 RASSF1A p16 E-Cadherin BRCA1

1 Pt111 ДГП - - - - - - - + - - - 
2 Pt71 ДГП PIN1 - - - - - - - + - - - 
3 Pt67 ДГП PIN2 - - - - - - - - - - - 
4 Pt100 ДГП PIN2 - - - - - - - - - - - 
5 Pt103 ДГП PIN2 - - - + - - - - - - - 
6 Pt115 ДГП PIN2 - - - - - - - + - - - 
7 Pt117 ДГП PIN2 - - - - - - - + - - - 
8 Pt118 ДГП PIN2 - - - - - - - + - - - 
9 Pt141 ДГП PIN2 - - - - - - - - - - - 

10 Pt142 ДГП PIN2 - - - - + - - - - - - 
11 Pt146 ДГП PIN2 - - - - - - - - - - - 
12 Pt123 ДГП PIN2 - - - - - - - - - - - 
13 Pt124 ДГП PIN2 - - - - + - - - - - - 
14 Pt125 ДГП PIN2 - - - - - - - - - - - 
15 Pt144 ДГП PIN2 - - - - - - - - - - - 
16 Pt135 ДГП PIN2 - - + - - - + - - - - 
17 Pt133 ДГП PIN2 + - - - - - + - - - - 
18 Pt130 ДГП PIN2 + - - + - - + - - - - 
19 Pt145 ДГП PIN2 + - - - + - + - - - - 
20 Pt143 ДГП PIN2 + - - - + - + + - - - 

 +   4 0 1 2 4 0 5 6 0 0 0 
 Всего   20 20 20 20 20 20 20 20 20 20 20 
 % 20,00 % 0,00 % 5,00 % 10,00% 20,00% 0,00 % 25,00% 30,00 % 0,00% 0,00 % 0,00 %

 
 

Наиболее метилированными в группе ДГПЖ/ 
ПИН оказались 4 гена — RARβ, Cyclin D2, 
HIN1 и RASSF1A (таблица 3). Отсутствие ме-
тилирования наблюдалось по 5 генам — DAPK, 
hMLH1, p16, E-Cadherin и BRCA1. 

В исследованной группе пациентов с РПЖ 
из 11 проанализированных только по 2 генам 
не выявлено ни одного случая метилирования — 
DAPK и E-Cadherin (таблица 4). Учитывая, что 
по данным генам метилирование отсутствова-
ло также в группе ДГПЖ/ПИН и у лиц без па-
тологии, следует признать нецелесообразным 
использование DAPK и E-Cadherin в качестве 

диагностических маркеров РПЖ. По 3 генам из 
11 наблюдались единичные случаи метилиро-
вания. Так, по генам hMLH1 и p16 из 50 случаев 
РПЖ метилирование отмечено по каждому гену 
только в одном случае. Для BRCA1 метилирова-
ние выявлено у 2 пациентов. Таким образом, 
учитывая крайне низкий процент метилирования 
при РПЖ, а также то, что по гену BRCA1 мети-
лирование присутствовало в нормальной ткани 
предстательной железы, следует признать гены 
hMLH1, p16 и BRCA1 малоинформативными 
для использования в дифференциальной диагно-
стике патологии предстательной железы. 

Таблица 4 — Результаты анализа гиперметилирования 11 генов-супрессоров в группе пациентов с РПЖ 

№ 
п/п 

ID RARβ DAPK GSTP1 APC Cyclin D2 hMLH1 HIN1 RASSF1A p16 E-Cadherin BRCA1 

1 Pt61 + - + + + - + + - - - 
2 Pt62 + - + + + - + + - - - 
3 Pt63 + - + + + - + + - - - 
4 Pt64 + - + + - - + + - - - 
5 Pt66 + - + + + - + + - - - 
6 Pt126 - - - - - - - - - - - 
7 Pt69 + - + + + - + + - - - 
8 Pt127 - - - - - - - - - - - 
9 Pt72 + - + + + - + + - - - 
10 Pt74 - - - - - - - - - - - 
11 Pt78 + - + + - - + + - - - 
12 Pt84 + - + + + - + + - - - 
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Окончание таблицы 4 

№ 
п/п 

ID RARβ DAPK GSTP1 APC Cyclin D2 hMLH1 HIN1 RASSF1A p16 E-Cadherin BRCA1 

13 Pt85 + - + + + - + + - - - 
14 Pt87 + - - + + - + + - - - 
15 Pt88 + - + + + - + + - - - 
16 Pt89 + - + - + - + + - - + 
17 Pt129 - - - - - - - - - - - 
18 Pt91 + - + + + - + + - - - 
19 Pt94 + - + - + - + + - - - 
20 Pt95 + - + - - - + + - - - 
21 Pt97 + - + + - + + + - - - 
22 Pt99 + - + + + - + + - - - 
23 Pt101 + - + + + - + + - - - 
24 Pt104 - - - - - - - - - - - 
25 Pt106 + - - + - - - + - - - 
26 Pt107 + - + + - - + + - - - 
27 Pt131 - - - - - - - - - - - 
28 Pt109 + - + + + - + + - - - 
29 Pt110 + - + + + - + + - - - 
30 Pt112 + - + + + - + + - - - 
31 Pt134 - - - - - - - - - - - 
32 Pt114 + - + + + - + + - - - 
33 Pt116 + - + + + - - + - - - 
34 Pt119 + - + + - - + + - - - 
35 Pt120 + - + + + - + + - - - 
36 Pt121 + - + + + - + + - - - 
37 Pt136 - - - + - - - - - - - 
38 Pt128 + - - - - - - + - - - 
39 Pt137 + - + - + - + + - - - 
40 Pt138 - - - - - - - - - - - 
41 Pt140 + - + - + - + + - - - 
42 Pt139 + - + + + - - + - - - 
43 Pt132 + - - + + - - + - - - 
44 Pt68 + - + + - - + + - - - 
45 Pt70 + - + + + - + + + - - 
46 Pt90 + - + + - - + + - - + 
47 Pt108 + - + + + - + + - - - 
48 Pt113 + - + + + - + + - - - 
49 Pt122 + - + + + - - + - - - 
50 Pt105 + - + + + - + + - - - 
 + 41 0 37 36 31 1 35 41 1 0 2 
 Всего 50 50 50 50 50 50 50 50 50 50 50 
 % 82,0 0,0 74,0 72,0 62,0 2,0 70,0 82,0 2,0 0,0 4,0 

 
 

По остальным 6 генам (RARβ, GSTP1, APC, 
Cyclin D2, HIN1, RASSF1A) в группе РПЖ ме-
тилирование выявлено у подавляющего боль-
шинства пациентов. Наиболее метилированными 
оказались гены RARβ и RASSF1A. По каждому 
из этих генов гиперметилирование промоторной 
области выявлено в 82,0 ± 5,4 % случаев. 

Также частым было метилирование генов 
GSTP1, APC, CyclinD2 и HIN1. Частота выяв-
ленного гиперметилирования промоторов дан-
ных генов составила 74,0 ± 6,2 %, 72,0 ± 6,3 %, 
62,0 ± 6,9 % и 70,0 ± 6,5 % соответственно 
(таблица 4). 

Метилирование хотя бы по 1 гену в группе 
пациентов с РПЖ присутствовало в 84,0 ± 5,2 % 
случаев. Только в 8 случаях РПЖ из 50 мети-
лирование в пределах анализируемых генов 
отсутствовало полностью. 

На основании проведенного исследования 
можно сделать заключение, что среди 11 про-
анализированных генов-супрессоров наиболее 
информативными являются 6 генов: RARβ, 
GSTP1, APC, CyclinD2, HIN1 и RASSF1A, ко-
торые могут быть отнесены к генам-кандидатам 
для формирования в будущем диагностической 
панели генетических маркеров злокачественного 
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процесса предстательной железы. В то же время 
обращает на себя внимание относительно высо-
кий процент случаев гиперметилирования гена 
RASSF1A в группе пациентов с ДГПЖ/ПИН. 
Использование данного гена в панели генетиче-
ских маркеров может снизить специфичность 
метода дифференциальной диагностики РПЖ на 
основе тестирования гиперметилирования. По-
лученные в нашем исследовании данные в от-
ношении статуса метилирования RASSF1A в 
целом соответствуют результатам других иссле-
дований. Из данных литературных источников 
следует, что гиперметилирование RASSF1A в 
группе пациентов с ПИН является частым собы-
тием и может встречаться также в нормальной 
ткани предстательной железы [9]. Учитывая 
это, для повышения чувствительности метода 
следует исключить ген RASSF1A из панели 
маркеров для дифференциальной диагностики 
патологии предстательной железы. 

Таким образом, с учетом специфичности про-
явления и частоты встречаемости метилирования 
промоторных областей 11 генов-супрессоров в 3-х 
группах исследования для формирования диаг-
ностической панели маркеров могут быть ис-
пользованы 5 генов: RARβ, GSTP1, APC, CyclinD2 
и HIN1. Тем не менее, принимая во внимание 
относительно небольшой объем выборки в груп-
пе ДГПЖ/ПИН, полученные данные позволяют 
рассматривать выбранные гены пока лишь в ка-
честве кандидатов для формирования панели 
маркеров дифференциальной диагностики пато-
логии предстательной железы. Для более точно-
го анализа требуется продолжение исследования 
с увеличением количества анализируемых слу-
чаев, особенно в группе ДГПЖ/ПИН. 

Заключение 
С использованием метилспецифической 

полимеразной цепной реакции проведен срав-
нительный анализ статуса метилирования про-
моторных областей 11 различных генов-
супрессоров в группах пациентов с доброкаче-
ственной гиперплазией, раком предстательной 
железы и лиц без патологии. Установлено, что 

в группе лиц без патологии предстательной 
железы метилирование практически отсутст-
вовало. В группе ДГПЖ/ПИН в большинстве 
случаев метилирование отсутствовало либо 
встречалось только в 1 из 11 генов. В пяти 
случаях выявлено метилирование 2 и более ге-
нов, по которым при дополнительном гистоло-
гическом исследовании отмечаются признаки 
карциномы in situ. Проведенный сравнитель-
ный анализ позволил определить 5 генов-
кандидатов для формирования панели генети-
ческих маркеров дифференциальной диагно-
стики патологии предстательной железы.  

Данная работа выполнена в рамках Госу-
дарственной программы научных исследова-
ний «Фундаментальная и прикладная медици-
на и фармация», подпрограмма «Фундамен-
тальная и прикладная медицина», раздел 2 
«Изучение патогенетических основ социально-
значимых заболеваний человека для разработ-
ки методов их диагностики, лечения и профи-
лактики» (договор № 1.2.27 от 28.02.2011 г.). 
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ФЕКАЛЬНЫЙ ЛАКТОФЕРРИН В ВЫЯВЛЕНИИ КОЛОРЕКТАЛЬНОГО РАКА 

НА РАЗНЫХ СТАДИЯХ ЕГО РАЗВИТИЯ 

Е. И. Михайлова, Н. В. Филипенко 

Гомельский государственный медицинский университет 

Цель исследования: оценка эффективности выявления колоректального рака на разных стадиях его 
развития на основе фекального лактоферрина. 

Материал исследования. В группу исследования вошли 48 пациентов с колоректальным раком, 46 — с 
синдромом раздраженного кишечника и 25 здоровых добровольцев. 

Результаты исследования. Установлено, что в неинвазивной диагностике ранних и поздних стадий 
колоректального рака фекальный лактоферрин обладал отличной диагностической значимостью с площа-
дью под кривой (ППК) на уровне 0,940 ± 0,0327 и ППК:0,956 ± 0,032 соответственно и не уступал по этому 
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показателю иммунохимическому тесту на скрытую кровь в кале (ППК: 0,939 ± 0,0342 и ППК: 0,931 ± 0,0393, 
р = 0,73 и р = 0,62 соответственно). 

Заключение. Фекальный лактоферрин является эффективным маркером  ранних и поздних стадий ко-
лоректального рака. 

Ключевые слова: колоректальный рак, диагностика, фекальный лактоферрин, иммунохимический тест 
на скрытую кровь в кале. 

FECAL LACTOFERRIN IN DETECTION OF COLON CANCER 
AT VARIOUS STAGES OF ITS DEVELOPMENT 

E. I. Mihaylova, N. V. Filipenko 

Gomel State Medical University 

The purpose of the study was to evaluate the efficacy of detection of colorectal cancer at different stages of its 
development on the basis of fecal lactoferrin.  

Subject of study: 48 patients with colorectal cancer, 46 patients with irritable bowel syndrome and 25 healthy 
volunteers were included in the study group. 

The results of the study: it was found that fecal lactoferrin was diagnostically reliable with areas under the 
curve (AUC) at 0,940 ± 0,0327 and AUC: 0,956 ± 0,032, respectively in non-invasive diagnosis of early and late-
stage colorectal cancer, and was not inferior to the immunochemical test for faecal occult blood (AUC: 0,939 ± 
0,0342 and AUC: 0,931 ± 0,0393, p = 0,73 and p = 0,62,respectively). 

Conclusion: fecal lactoferrin is an effective marker for early and late stages of colorectal cancer. 

Key words: colorectal cancer, diagnostic, fecal lactoferrin, immunochemical fecal occult blood test. 
 
 

Введение 
Высокий и постоянно растущий уровень забо-

леваемости колоректальным раком, охватываю-
щий в основном трудоспособную часть общества, 
большой удельный вес поздних и осложненных 
стадий заболевания, высокая смертность от этой 
патологии диктуют необходимость поиска новых 
методов диагностики колоректального рака. 

Своевременное выявление и лечение ран-
них форм этого заболевания являются одним 
из основных путей снижения уровня смертно-
сти от колоректального рака, улучшения  про-
гноза и качества жизни пациентов.  

Решающую роль в диагностике колорек-
тального рака играют эндоскопические, гистоло-
гические и рентгенологические методы исследо-
вания. Однако они технически сложны, в извест-
ной степени инвазивны и имеют высокую стои-
мость. Значительные материальные и людские 
ресурсы, вложение которых необходимо для 
реализации этих методик, делают в настоящее 
время перспективу их использования в широко-
масштабном режиме весьма сомнительной [1]. 

Большинство случаев колоректального ра-
ка сопровождается, как известно, кровотече-
ниями разной степени интенсивности. Наличие 
крови в каловых массах пациентов с колорек-
тальным раком может быть выявлено задолго 
до проявления первых клинических симптомов 
заболевания. Именно на этой особенности ко-
лоректального рака основываются в настоящее 
время основные скрининговые методики его 
выявления. Наиболее популярной из них и ча-
ще других используемой является модернизи-

рованная Грегором гваяковая проба, которая 
знакома большинству врачей под названием 
«гемоккульт-тест». Он позволяет снизить смерт-
ность от колоректального рака на 15–33 % [2]. 
Однако при одноразовом применении чувстви-
тельность этого метода составляет всего 50–60 %, 
а при ранних формах заболевания этот показа-
тель не достигает даже 30 % [3–5]. 

По этой причине в настоящее время по-
прежнему активно ведется поиск простых и неин-
вазивных способов ранней диагностики колорек-
тального рака, которые помогут определить пока-
зания к дальнейшему углубленному обследова-
нию пациентов, в том числе с проведением и эн-
доскопического исследования толстой кишки. 

Цель исследования 
Оценка эффективности использования фе-

кального лактоферрина в сравнении с иммуно-
химическим тестом на скрытую кровь в кале в 
выявлении колоректального рака на разных 
стадиях его развития. 

Материал и методы исследования 
В исследование вошли 48 пациентов с ко-

лоректальным раком (Ме = 67,50 года; 95 % 
ДИ: 64,91–70,0), 46 — с синдромом раздра-
женного кишечника (Ме = 50,50 года; 95 % 
ДИ: 43,0–56,88) и 25 здоровых добровольцев 
(Ме = 58,0 года; 95 % ДИ: 55,0–72,22).  

Диагноз колоректального рака во всех 
случаях имел морфологическую верификацию. 
Она включала гистологическое исследование 
препаратов, полученных из биоптатов толстой 
кишки и операционного материала [5]. Выде-
ление стадий колоректального рака осуществ-
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лялось на основе разработанной Международным 
Противораковым Союзом системы TNM [6]. 

Диагноз синдрома раздраженного кишеч-
ника был основан на Римских критериях III [7]. 
Все здоровые добровольцы, включенные в иссле-
дование, не подвергались абдоминальным хирур-
гическим вмешательствам и не имели симптомов 
заболеваний желудочно-кишечного тракта. 

Лактоферрин определяли в образцах кала, 
взятых из одной дефекации, иммунофермент-
ным анализом (ЕLISA) с использованием на-
боров ЕLISA TEST KIT Hycult Biotechnology 
(Netherlands). 

Наличие скрытой крови в кале определя-
лось с помощью иммунохимического теста на 
скрытую кровь в кале наборами фирмы «Biotech 
Atlantic, Inc.» (США). 

Статистическая обработка данных прове-
дена с применением пакета прикладных про-
грамм «Statistica», 6 фирмы StatSoft Inc. (США) 
и MedCalc Software (Belgium). Для проверки 
формы распределения использовался тест 
Колмогорова-Смирнова. При нормальном рас-
пределении вычислялись среднее значение и 
стандартная ошибка среднего; при отсутствии 

такового — медиана и 95 % доверительные 
интервалы (95 % ДИ). Сопоставление двух не-
зависимых групп по количественному признаку 
производили с помощью теста Манна-Уитни, по 
качественному (бинарному) признаку — двусто-
роннего точного критерия Фишера. Для опреде-
ления информативности метода строились ха-
рактеристические кривые (ROC-кривые) с вы-
числением площади под кривой (ППК) и ошибки 
среднего (СО). В качестве диагностических ха-
рактеристик использовались чувствительность, 
специфичность, отношение правдоподобия поло-
жительного результата (ОППР), отношение прав-
доподобия отрицательного результата (ОПОР), 
положительная прогностическая ценность (ППЦ) и 
отрицательная прогностическая ценность (ОПЦ). 
Статистически значимыми считали различия на 
уровне р < 0,05. 

Результаты исследования и их обсуждение 
Результаты, полученные при постановке 

иммунохимического теста у больных колорек-
тальным раком на разных стадиях заболевания, 
пациентов с синдромом раздраженного кишеч-
ника и здоровых добровольцев, представлены 
в таблице 1. 

Таблица 1 — Результаты постановки иммунохимического теста на скрытую кровь в кале у пациентов с 
колоректальным раком на разных стадиях заболевания, пациентов с синдромом раздраженного 
кишечника и здоровых добровольцев 

Стадии колоректального рака Результаты постановки иммунохими-
ческого теста на скрытую кровь в кале I–II III–IV 

Синдром 
раздраженного 
кишечника 

Здоровые 
добровольцы

Положительный 23 19 0 3 
Отрицательный 2 2 46 22 

 
 

Установлено, что у пациентов с I–II ста-
диями колоректального рака по сравнению с 
больными с III–IV стадиями заболевания ста-
тистические различия в результатах постанов-
ки иммунохимического теста на скрытую 
кровь в кале отсутствовали (р = 1,00). Маркер 
чаще показывал положительный результат у 
больных колоректальным раком с I–II и III–IV 
стадиями заболевания по сравнению с пациен-
тами контрольной группы (р < 0,000001, р < 
0,000001 соответственно). Различий между 
группами больных синдромом раздраженного 

кишечника и здоровыми добровольцами не об-
наружено (р = 0,04). 

ППК для иммунохимического теста на 
скрытую кровь в кале при колоректальном ра-
ке I–II стадий составила 0,923 ± 0,0367, при 
III–IV стадиях — 0,931 ± 0,0393. Достоверные 
статистические различия между группами не 
установлены (р = 0,88). Диагностические ха-
рактеристики иммунохимического теста на 
скрытую кровь в кале в диагностике колорек-
тального рака на разных стадиях развития 
представлены в таблице 2. 

Таблица 2 — Диагностические характеристики иммунохимического теста на скрытую кровь в кале 
в диагностике колоректального рака на разных стадиях его развития 

Диагностические показатели Стадии 
колорек- 
тального 
рака 

чувствии- 
тельность 

95 % довери- 
тельный 
интервал 

специфич-
ность 

95 % доверии-
тельный 
интервал 

ОППР ОПОР ППЦ ОПЦ 

I–II 88,89 70,8–97,5 21,04 0,12 88,9 95,8 
III–IV 90,48 69,6–98,5 

95,77 88,1–99,1 
21,41 0,099 86,4 97,1 

Примечание. В таблице 2 и далее в подобных ситуациях чувствительность, специфичность, 95 % дове-
рительный интервал, ОПЦ, ППЦ даны в процентах, ОППР, ОПОР — в относительных единицах. 
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Изучение уровней фекального лактофер-
рина в исследуемых группах показало, что 
медиана значений маркера для I–II стадий ко-
лоректального рака составила 29,17 мкг/г (95 % 
ДИ: 16,39–49,10), для III–IV стадий — 29,67 
мкг/г (95 % ДИ: 22,64–39,84). Достоверные 
статистические различия между группами не 
установлены (р = 0,70). 

ППК для пробы на фекальный лактоферрин 
при I–II стадиях колоректального рака составила 
0,940 ± 0,0327, при III–IV стадиях — 0,956 ± 
0,032. Достоверные статистические различия ме-
жду показателями не выявлены (р = 0,73). 

В качестве иллюстрации приведем сле-
дующий клинический случай. Больной К., 64 
года, обратился за медицинской помощью с жа-
лобами на схваткообразные боль по всему жи-
воту, связанные с актом дефекации, жидкий 
стул без патологических примесей до 3–4 раз в 
сутки, общую слабость и недомогание в течение 
3 недель. Пациенту был выполнен тест на скры-
тую кровь в кале с использованием антител к 
человеческому гемоглобину. Результат оказался 
положительным. Уровень фекального лакто-

феррина был также выше нормы и составил 
58,92 мкг/г. Проведенная впоследствии колоно-
скопия обнаружила кольцевидное сужение про-
света в среднеампулярном отделе прямой киш-
ки. Гистологическое исследование препаратов, 
полученных из биоптатов кишки и операционно-
го материала, выявило у больного тубулярную 
аденокарциному. Первичный опухолевый про-
цесс и метастазирование согласно международ-
ной классификации соответствовал T1N0M0G2. 

Диагностические характеристики фекаль-
ного лактоферрина в диагностике колоректаль-
ного рака на разных стадиях развития представ-
лены в таблице 3. 

Точка разделения для фекального лакто-
феррина соответствовала 15,25 мкг/г и наибо-
лее оптимально отражала соотношение чувст-
вительности и специфичности. 

Результаты постановки пробы на фекаль-
ный лактоферрин у пациентов с колоректаль-
ным раком на разных стадиях развития заболе-
вания, пациентов с синдромом раздраженного 
кишечника и здоровых добровольцев пред-
ставлены в таблице 4. 

Таблица 3 — Диагностические характеристики фекального лактоферрина в диагностике колорек-
тального рака на разных стадиях развития 

Диагностические показатели Стадии 
колорек- 
тального 
рака 

чувстви- 
тельность 

95 % довери- 
тельный 
интервал 

специфич- 
ность 

95 % доверии- 
тельный 
интервал 

ОППР ОПОР ППЦ ОПЦ 

I–II 74,07 53,7–88,8 7,50 0,29 74,1 90,1 
III–IV 85,71 63,6–96,8 

90,14 80,7–95,9 
8,69 0,16 72,0 95,5 

Таблица 4 — Результаты постановки пробы на фекальный лактоферрин у пациентов с колоректаль-
ным раком на разных стадиях развития, пациентов с синдромом раздраженного кишечника и здо-
ровых добровольцев 

Стадии опухолевого процессаРезультаты постановки 
пробы на фекальный лактоферрин I–II III–IV 

Синдром раздраженного 
кишечника 

Здоровые 
добровольцы 

Положительный 20 18 7 0 
Отрицательный 7 3 39 25 

 
 

У пациентов с I–II стадиями колоректально-
го рака по сравнению с больными с III–IV ста-
диями заболевания достоверные статистиче-
ские различия в результатах постановки теста 
отсутствовали (р = 0,48). Маркер чаще показы-
вал положительный результат у больных коло-
ректальным раком с I–II и III–IV стадиями за-
болевания по сравнению с лицами, страдаю-
щими синдромом раздраженного кишечника, и 
здоровыми добровольцами (р < 0,000001, р < 
0,000001 соответственно). 

При сравнении диагностической значимо-
сти пробы на фекальный лактоферрин и имму-
нохимического теста на скрытую кровь в кале 
в выявлении колоректального рака в зависимо-

сти от стадии заболевания установлено, что 
фекальный лактоферрин имел тенденцию к по-
вышению диагностической значимости по срав-
нению с иммунохимическим тестом на скрытую 
кровь в кале при III–IV стадиях колоректаль-
ного рака, которая достоверных статистиче-
ских различий не достигла (р = 0,62). При I–
II стадиях заболевания показатели маркеров не 
имели между собой достоверных статистиче-
ских различий (р = 0,73).  

При III–IV стадиях колоректального рака 
проба на фекальный лактоферрин не уступала 
иммунохимическому тесту на скрытую кровь 
в кале по чувствительности (р = 1,00), при I–II ста-
диях заболевания маркер имел тенденцию к 
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понижению этого показателя по сравнению с 
иммунохимическим тестом на скрытую кровь 
в кале, которая достоверных статистических 
различий не достигла (р = 0,29). Фекальный 
лактоферрин в диагностике колоректального 
рака не имел достоверных статистических 
различий в специфичности по сравнению с 
иммунохимическим тестом на скрытую кровь 
в кале (р = 0,33). 

Таким образом, проведена сравнительная 
оценка эффективности пробы на фекальный 
лактоферрин и иммунохимического теста на 
скрытую кровь в кале в диагностике разных 
стадий колоректального рака. Установлено, 
что фекальный лактоферрин не имел досто-
верных статистических различий в эффектив-
ности выявления I–II и III–IV стадий заболе-
вания. Он, подобно иммунохимическому тес-
ту на скрытую кровь в кале, способен резуль-
тативно диагностировать как ранние, так и 
запущенные стадии злокачественного опухо-
левого роста в толстой кишке. Научные пуб-
ликации с результатами похожих исследова-
ний нами не были обнаружены. Для сравне-
ния можно привести лишь данные, получен-
ные М. Hoshimoto с соавторами, которые изу-
чали диагностическую эффективность коли-
чественного определения иммуноферментным 
анализом уровней фекального лактоферрина и 
гемоглобина в фекалиях пациентов с ранними 
стадиями колоректального рака. При этом па-
циенты с запущенными стадиями развития 
злокачественного процесса в исследовании 
отсутствовали, что позволяет нашему иссле-
дованию претендовать на мировую новизну. 
Согласно полученным японскими авторами 
результатам, скрытая кровь в кале имела ме-
сто в 2 из 17 случаев колоректального рака на 
ранних стадиях развития, в то время как по-
вышенный уровень фекального лактоферрина 
выявлялся в 5 из 17 случаев. Однако у 14 из 
17 обследованных пациентов, как отмечали 
авторы, скрытая кровь в кале все-таки была 
выявлена, но несколько ранее, в других кли-
никах. Именно данный фактор стал поводом 
для направления этих пациентов в клинику М. 
Hoshimoto для дополнительного обследова-
ния. Причиной такой изменчивости результа-
тов теста, по мнению авторов, явилась склон-
ность ранних злокачественных опухолей к 
прерывистому, а не постоянному кровотече-
нию. Этот факт позволил исследователям 
предложить в качестве маркера колоректаль-
ного рака комбинированное использование 
обоих маркеров, позволяющее нивелировать 
их недостатки и тем самым улучшить диагно-

стические характеристики каждого теста в от-
дельности [8]. 

Следовательно, полученные результаты 
позволяют сделать заключение, что фекаль-
ный лактоферрин обладает высокой эффек-
тивностью в выявлении как ранних, так и за-
пущенных стадий колоректального рака. 
Маркер не уступает в результативности им-
мунохимическому тесту на скрытую кровь в 
кале. Следовательно, он может наряду с им-
мунохимическим тестом на скрытую кровь в 
кале использоваться в практической медицине 
для неинвазивной диагностики злокачествен-
ных новообразований толстой кишки. 

Обобщая представленные результаты иссле-
дования, можно сделать следующие выводы: 

1. В неинвазивной диагностике ранних и 
запущенных стадий колоректального рака фе-
кальный лактоферрин обладал отличной диагно-
стической значимостью (ППК: 0,940 ± 0,0327 и 
ППК: 0,956 ± 0,032 соответственно) и не усту-
пал по этому показателю иммунохимическому 
тесту на скрытую кровь в кале (ППК: 0,939 ± 
0,0342 и ППК: 0,931 ± 0,0393, р = 0,73 и р = 
0,62 соответственно). 

2. По чувствительности в выявлении ран-
них и запущенных стадий колоректального ра-
ка фекальный лактоферрин (74,07 %, 95 % ДИ: 
53,7–88,8; 85,71 % и 95 % ДИ: 63,6–96,8 соот-
ветственно) не уступал иммунохимическому 
тесту на скрытую кровь в кале (88,89 %, 95 % 
ДИ: 70,8–97,5 и 90,48 %, 95 % ДИ: 69,6–98,5 
соответственно). 
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РОЛЬ ИНТРАОПЕРАЦИОННОГО УЛЬТРАЗВУКОВОГО ИССЛЕДОВАНИЯ 
В ХИРУРГИЧЕСКОМ ЛЕЧЕНИИ ПЕРВИЧНОГО ГИПЕРПАРАТИРЕОЗА 

Е. А. Слепцова, А. В. Величко, А. А. Гончар 

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

Белорусская медицинская академия последипломного образования, г. Минск 

Проведена оценка возможностей интраоперационного ультразвукового исследования (УЗИ) при прове-
дении паратиреоидэктомии из мини-доступа. Точная интраоперационная ультразвуковая визуализация из-
мененной паращитовидной железы дает возможность выполнить мини-доступ непосредственно в проекции 
аденомы. Удаление опухоли околощитовидной железы через мини-доступ (около 1,5 см) позволяет добиться 
оптимальных результатов лечения первичного гиперпаратиреоза, сокращения времени оперативного вмеша-
тельства, сокращения срока пребывания в стационаре, хорошего косметического эффекта. 

Ключевые слова: УЗИ, паратиреоидэктомия, мини-доступ. 

THE ROLE OF INTRAOPERATIVE ULTRASONOGRAPHY 
IN PRIMARY PARATHYROID SURGERY 

Е. А. Sleptsova, А. V. Velichko, А. А. Gonchar 

Republican Research Center for Radiation Medicine and Human Ecology, Gomel 
Belarusian Medical Academy of Postgraduate Education, Minsk 

The possibilities of intraoperative ultrasonic scanning from a mini access during invasive parathyroid surgery 
have been assessed. The exact intraoperative ultrasonic visualisation of the parathyroid tumour enables to get the 
mini access directly into the adenoma view. The removal of the parathyroid tumour through the mini-access (ap-
proximately 1,5 cm) makes it possible to achieve optimum results for primary hyperparathyroidism treatment, re-
duce the operation time and term of stay in hospital, to achieve good cosmetic effect. 

Key words: ultrasonography, parathyreoidectomy, мini-access. 
 
 

Введение 
Первичный гиперпаратиреоз (ПГПТ) — 

это эндокринное заболевание, характеризую-
щееся повышенной выработкой в околощито-
видных железах паратгормона, который явля-
ется основным регулятором гомеостаза каль-
ция в организме [1]. До недавнего времени эта 
патология считалась достаточно редкой. Вне-
дрение систематического лабораторного скри-
нинга и применение автоматических анализа-
торов уровня кальция позволило пересмотреть 
представления об эпидемиологии ПГПТ. В на-
стоящее время первичный гиперпаратиреоз — 
одна из самых распространенных эндокрино-
патий, занимающая третье место после сахар-
ного диабета и заболеваний щитовидной желе-
зы [1, 5], ее распространенность в популяции 
примерно 0,05–1,0 % [2]. В структуре заболе-
ваемости ПГПТ преобладают мягкие (мало- и 
бессимптомные) формы заболевания, которые 
по частоте превышают число случаев манифе-
стного гиперпаратиреоза. Как правило, мягкие 
формы обнаруживаются случайно при обсле-
довании пациента по поводу каких-либо дру-
гих причин [11]. 

Риск возникновения этого заболевания пре-
вышает 2,0% в возрасте старше 55 лет. Женщи-

ны страдают ПГПТ в 2–4 раза чаще мужчин (в 
постменопаузальном периоде — в 5 раз чаще) 
[8]. Распространенность ПГПТ увеличивается 
с возрастом, но болезнь может затрагивать лю-
дей всех возрастных групп, включая детей. 

Этиология заболевания не известна. В 80,0–
85,0 % случаев причиной первичного ПГПТ яв-
ляется солитарная аденома (паратирома), зна-
чительно реже — множественные аденомы 
(3,0–5,0 %), еще реже (< 5,0 %) — рак паращи-
товидной железы [6, 8]. У 1–5 % пациентов, 
гиперпаратиреоз может сочетается с другими 
эндокринными опухолями, включая феохромо-
цитому, островковоклеточные опухоли подже-
лудочной железы, опухоли гипофиза и медул-
лярный рак щитовидной железы, являясь со-
ставной частью синдрома множественной эн-
докринной неоплазии типа 1 или 2. 

В основе патогенеза ПГПТ лежит авто-
номная гиперсекреция паратгормона изменен-
ной паращитовидной железой и утрата регули-
рующего влияния кальция на продукцию гор-
мона. Избыток паратгормона способствует ус-
корению костной резорбции, что в свою оче-
редь приводит к возникновению остеопении. 
Мобилизация кальция из костной ткани, уси-
ление его абсорбции в кишечнике и снижение 
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экскреции в почках обуславливают характер-
ное поражение этих органов и систем. 

На современном этапе развития медицины 
методом выбора лечения первичного гиперпа-
ратиреоза является хирургическое удаление 
патологически измененных околощитовидных 
желез. Хирургическое лечение первичного ги-
перпаратиреоза успешно в 90,0–95,0 % случаев 
[5, 7]. После проведения оперативного вмеша-
тельства большинство симптомов регрессирует. 
Стандартный подход к операции — полное ис-
следование мест локализации паращитовидных 
желез на шее с идентификацией всех желез и 
удалением патологически измененных [13]. 

Известно, что паратиреоидэктомия может 
выполняться традиционным способом с исполь-
зованием доступа по Кохеру и экстрафасциаль-
ной ревизией зон типичной локализации пара-
щитовидных желез [6, 7] или с использованием 
миниинвазивных технологий. Применение ми-
ниинвазивных методик в лечении данной пато-
логии стало возможным в связи с совершенство-
ванием методов предоперационной топической 
диагностики околощитовидных желез. 

Комплексное исследование такими методами 
топической диагностики, как УЗИ, сцинтиграфия 
с 99mTc-sestamibi, МРТ и тонкоигольная аспираци-
онная биопсия позволяют исключить наличие 
аденомы эктопированных паращитовидных желез 
и определить локализацию патологического очага 
на шее. Наличие типично расположенной соли-
тарной аденомы, которая встречается в 85–90 %, 
позволяет использовать способ мини-диссекции 
патологически измененной железы [3, 9, 12, 13]. 
Выполнение мини-доступа непосредственно в 
проекции аденомы возможно только при условии 
точной ее локализации во время оперативного 
вмешательства. В литературных источниках опи-
сываются способы интраоперационного выявле-
ния патологически измененной паращитовидной 
железы с помощью гамма-детекции [6, 10], эндо-
скопического оборудования [3, 13], использова-
ния внутривенного введения красителей (толуи-
дина или метиленового синего) хорошо накапли-
вающихся в клетках аденомы [6] или с помощью 
ультразвукового исследования [6, 7]. 

Цель: оценить возможности интраопераци-
онного ультразвукового исследования при про-
ведении паратиреоидэктомии из мини-доступа. 

Материалы и методы исследования 
За период 2010–2011 гг. в ГУ «РНПЦРМ и 

ЭЧ» в отделении эндокринной хирургии про-
оперировано 43 пациента с клиническим диаг-
нозом первичный гиперпаратиреоз. 

Для оценки возможностей интраоперационно-
го ультразвукового исследования аденомы ПЩЖ 
были сформированы две группы пациентов. 

В первую группу были включены пациен-
ты, которым выполнялась паратиреоидэктомия 

с использование доступа Кохера и проведени-
ем ревизии паращитовидных желез на стороне 
поражения (11 человек, в том числе мужчин — 
1, женщин — 10, возраст которых составил 
53,0 ± 2,9 года). 

Во вторую группу вошли пациенты, кото-
рым выполнялась паратиреоидэктомия с ис-
пользованием мини-доступа в проекции изме-
ненной паращитовидной железы, выявленной 
при интраоперационном УЗИ (32 человека, в 
том числе лиц мужского пола — 2, женского — 
30, возраст — 54,78 ± 1,1 лет). 

Диагноз первичного гиперпаратиреоза па-
циентам обеих групп был выставлен на догоспи-
тальном этапе на основании лабораторных показа-
телей (повышенных уровнях кальция и паратгор-
мона), предоперационной топической диагностики 
(УЗИ, МРТ и сцинтиграфии с 99m Tc-MIBI). 

Для определения функциональной активно-
сти аденомы проводилось определение концен-
трации паратиреоидного гормона (ПТГ) в сыво-
ротке крови хемилюминесцентным методом с ис-
пользованием анализатора ARCHITECT i2000 SR, 
ABBOTT, производства США, коммерческих реа-
гентов «Intact PTH», ABBOTT, США. Нормальные 
показатели ПТГ в интервале 15,0–68,3 пг/мл. 

Определялись уровни ионизированного и 
общего кальция, фосфора, щелочной фосфатазы. 

Предоперационное ультразвуковое иссле-
дование проводилось на ультразвуковом аппа-
рате «VOLUSON-730 EXPERT», производства 
General Electric, США, с использованием ли-
нейного мультичастотного датчика с частотой 
7,5–12,5 МГц, в режиме серой шкалы и в ре-
жиме цветного и энергетического допплеров-
ского картирования. 

Магниторезонансная томография выполня-
лась на аппарате мощностью 1,5Т «Signa Infinity» 
производства «General Electric», с использованием 
поверхностной циркулярной катушки. Исследо-
валась область шеи и верхнего средостения. 

Сцинтиграфия проводилась с 99m Tc-
MIBI, использовался коллиматор «Pinholl». 

Всем пациентам была выполнена тонкои-
гольная пункционная биопсия выявленных обра-
зований паращитовидных желез с последующим 
цитологическим исследованием пунктата. 

Интраоперационное ультразвуковое иссле-
дование проводилось на ультразвуковом сканере 
«VOLUSON-I», (General Electric, США) с ис-
пользованием линейного мультичастотного дат-
чика с частотой 7,5–12,5 МГц в режиме серой 
шкалы и в режиме цветного и энергетического 
допплеровского картирования. 

Для подтверждения эффективности пара-
тиреоидэктомии использовали интраоперацион-
ную экспресс-диагностику концентрации уровня 
паратгормона в сыворотке крови и срочное гисто-
логическое исследование удаленной опухолевой 
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ткани. При снижении концентрации паратгормона 
на 50,0 % и более от исходного уровня подтвер-
ждали удаление аденомы паращитовидной железы. 

Статистическую обработку полученных дан-
ных проводили с помощью пакета прикладных 
программ «Statistica» 6,0 [4]. Проверка на соот-
ветствие распределения нормальному закону про-
водилась с использованием теста Шапиро-
Уилкса. Распределение в обеих группах отличает-
ся от нормального, сравнительный анализ между 
двумя группами проводился с использованием 
непараметрического критерия Манна-Уитни. Зна-
чения в таблице № 1 представлены медианой 
(Ме) и верхним/нижним квартилями (Q25–Q75). 
Различия считались значимыми при р < 0,05. 

Традиционная паратиреоидэктомия прово-
дилась под эндотрахеальным наркозом. После 
укладки пациента в положение с запрокинутой 
головой и выполнения интубации, выполнялся 
разрез от 4 до 6 см и проводилась ревизия верх-
ней и нижней паращитовидных желез на той 
стороне, где была выявлена аденома при предо-
перационной топической диагностике. Проводи-
лось удаление опухоли ПЩЖ, выполнялось ин-
траоперационное исследование концентрации 
уровня паратгормона в сыворотке крови и сроч-
ное гистологическое исследование. 

Интраоперационное УЗИ шеи с после-
дующим выполнением мини-доступа проводи-
лась под эндотрахеальным наркозом. После 
укладки пациента в положение с запрокинутой 
головой и выполнения интубации, последова-
тельно выполнялось сканирование над верх-
ним полюсом доли ЩЖ; на уровне верхнего, 
среднего и нижнего сегментов доли по ее зад-
ней поверхности; под нижним полюсом ЩЖ 

на стороне патологического образования. За-
тем исследовались паратрахеальная и паравазаль-
ные области, а также область верхнего средосте-
ния доступная осмотру. Исследование проводи-
лось в продольной и поперечной плоскости. 

На рисунке 1 представлено интраопераци-
онное сонографическое исследование аденомы 
нижней паращитовидной железы. Аденома па-
ращитовидной железы обычно визуализирова-
лась, как образование пониженной эхогенности, 
овоидной или клиновидной формы, с четкими 
ровными контурами, однородной, реже неодно-
родной эхоструктуры за счет участков фиброза и 
кистозной дегенерации. Далее проводилось ис-
следование в режиме цветового и энергетическо-
го допплеровского картирования. Чаще всего в 
измененных паращитовидных железах визуали-
зировалась интенсивная васкуляризация как в 
центре, так и по периферии образования, реже 
кровоток определялся только по периферии опу-
холи. Кроме того, режим цветового допплеров-
ского картирования позволял лоцировать прино-
сящий сосуд у одного из полюсов аденомы (ри-
сунок 2). После оценки взаиморасположения из-
мененной паращитовидной железы относительно 
трахеи, пищевода и крупных сосудов, в проек-
ции аденомы выполнялся разрез протяженно-
стью около 1,5 см. После обработки сосудов 
ультразвуком опухолевидное образование моби-
лизировали и отсекали. На рану накладывались 
послойные швы. Через 20 минут после удаления 
аденомы ПЩЖ концентрация паратгормона в 
сыворотке снижалась на 50,0 % и более. 

У пациентов в послеоперационном перио-
де ежедневно контролировался уровень обще-
го и ионизированного кальция. 

 

  

Рисунок 1 — Интраоперационное УЗИ, 
аденома нижней паращитовидной железы 

(поперечное сканирование в В-режиме) 

Рисунок 2 — Интраоперационное УЗИ, 
аденома нижней паращитовидной железы 

(продольное сканирование в режиме цветового 
допплеровского картирования) 

 
Результаты 
У всех прооперированных пациентов срочное 

и плановое гистологическое исследование под-
твердило аденому ПЩЖ. Во всех случаях адено-
ма была одиночной. Через 20 минут после удале-
ния аденомы у пациентов обеих групп уровень 

паратгормона снижался на 50 % и более. После-
операционных осложнений в исследуемых груп-
пах выявлено не было. При интраоперационном 
ультразвуковом исследовании измененные пара-
щитовидные железы визуализировались в 100 % 
случаев. Аденома наиболее часто лоцировалась в 
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проекции нижней околощитовидной железы сле-
ва — 22 случая (51 %), опухоль нижней правой 
железы определялась в 14 случаях (33 %); верхней 
левой — в 6 случаях (14 %), верхней правой — 
1 случай (2 %). Сравниваемые группы по пока-
зателям ионизированного кальция и уровням 
паратгормона различий не имели (р > 0,05; таб-
лица 1). В тоже время, продолжительность опе-
ративного вмешательства в группе, где исполь-
зовался мини-доступ с интраоперационным 
УЗИ составила 29 мин, что в 2 раза меньше чем 

в группе, где пациентам выполнялся доступ по 
Кохеру — 60 мин (р < 0,0001 таблица 1). Про-
тяженность разреза в группе, где выполнялся 
мини-доступ 1,5 см, что значительно меньше, 
чем во второй группе, где длина разреза соста-
вила 5,1 см (р < 0,0001, таблица 1). Продолжи-
тельность послеоперационного периода так же 
была короче у пациентов первой группы, кото-
рые в среднем были выписаны на 4 день, тогда 
как пациенты из 2 группы были выписаны на 
7 день (р < 0,0001; таблица 1). 

Таблица 1 

Показатели 
Оперативное вмешательство 
с использованием минидоступа 
в проекции аденомы (n = 32) 

Оперативное вмешательство 
с использованием доступа 

по Кохеру (n = 11) 
Уровень р

Са++перед операцией 
(0,98–1,3ммоль/л) 

1,32 ± 0,02 1,31 ± 0,03 0,69 

Са++после операцией 
(0,98–1,3ммоль/л) 

1,11 ± 0,01 1,1 ± 0,03 0,84 

ПТГ до операции 
(15,0–68,3пг/мл) 

229,97 ± 42,51 211,00 ± 79,82 0,24 

ПТГ во время операции 
(15,0–68,3пг/мл) 

92,00 ± 13,2 74,72 ± 15,8 0,39 

Длительность оперативного вме-
шательства, мин 

29,84 ± 1,29 60,45 ± 1,57 0,0…01 

Послеоперационный период, сут 4,25 ± 0,24 7,54 ± 0,49 0,0…01 

Протяженность послеоперацион-
ного рубца (см) 

1,50 ± 0,0…01 5,16 ± 0,13 0,0…01 

 
 

Выводы 
1 Интраоперационное УЗИ ПЩЖ позволя-

ет повысить качество топической интраопера-
ционной диагностики измененной паращито-
видной железы без лучевой нагрузки на паци-
ента, дает возможность оценить структуру, 
кровоснабжение аденомы и ее взаимоотноше-
ние с другими органами. 

2. Точная интраоперационная ультразвуко-
вая визуализация позволяет выполнить минидо-
ступ непосредственно в проекции аденомы. 

3. Удаление солитарной аденомы около-
щитовидной железы через мини-доступ (около 
1,5 см) по передней поверхности шеи позволя-
ет добиться оптимальных результатов лечения 
первичного гиперпаратиреоза, сокращения вре-
мени вмешательства на 50 %, сокращения сро-
ка пребывания в стационаре на 43 %, хорошего 
косметического эффекта. 
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ОЦЕНКА ДИАГНОСТИЧЕСКОЙ ЗНАЧИМОСТИ МОЛЕКУЛЯРНО-ГЕНЕТИЧЕСКИХ 

МАРКЕРОВ ПРИ АДЕНОКАРЦИНОМЕ ПОДЖЕЛУДОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ 

Е. М. Шпадарук, Р. М. Смолякова, А. И. Шмак, Э. В. Макаревич 

Республиканский научно-практический центр онкологии 
и медицинской радиологии им. Н. Н. Александрова, г. Минск 

Цель исследования: оценить диагностическую значимость молекулярно-генетических маркеров при 
раке поджелудочной железы. 

Материал исследования. Данные о больных раком поджелудочной железы и пациентах с хроническим 
псевдотуморозным панкреатитом. С помощью полимеразной цепной реакции (ПЦР) проведен анализ точеч-
ных мутаций гена K-ras; определение мутаций в генах BRCA1, 2; анализ определения статуса метилирова-
ния промоторного участка гена р16INK4А. У 67 % больных раком поджелудочной железы и у 63,6 % паци-
ентов с хроническим псевдотуморозным панкреатитом выявлен мутантный ген K-ras. Мутации в гетерози-
готном состоянии в гене BRCA1 выявлены у 6,7 % больных раком поджелудочной железы, а в гене BRCA2 — у 
13 % пациентов. Диагностика мутаций в гене K-ras у пациентов с псевдотуморозным панкреатитом сопря-
жена с высоким риском трансформации в аденокарциному поджелудочной железы. Аберрантное гиперме-
тилирование гена р16INK4A детектировано у 41 % пациентов с раком поджелудочной железы, что свиде-
тельствует об агрессивном генотипе и неблагоприятном прогнозе. 

Ключевые слова: рак поджелудочной железы (РПЖ), хронический панкреатит, полимеразная цепная 
реакция (ПЦР). 

EVALUATION OF DIAGNOSTIC SIGNIFICANCE 
OF MOLECULAR-GENETIC MARKERS IN РАNCREATIC ADENOCARCINOMA 

T. M. Shpadaruk, R. M. Smolyakova, A. I. Shmak, E. V. Makarevich 

Republican Research Center for Oncology and Medical Radiology 
named after N. N. Alexandrov, Minsk 

The purpose of the study: to evaluate the diagnostic value of molecular genetic markers in pancreatic cancer.  
Subjects. Data on patients with pancreatic cancer and patients with chronic pseudo tumor-like pancreatitis. The 

point mutations in K-ras gene were analyzed using polymerase chain reaction (PCR); the mutations in BRCA1, 2 
genes were determined, the status of methylation of promoter segment of р16INK4A gene was analyzed. 

67 % patients with pancreatic cancer and 63,6 % patients with chronic pancreatitis detected the mutant K-ras 
gene. 6,7 % patients with pancreatic cancer revealed the BRCA1 gene mutations in the heterozygous state, 13 % pa-
tients revealed the gene BRCA2 mutations. Diagnosis of the K-ras gene mutations in patients with pseudo tumor-
like pancreatitis is conjugated with high risk of transformation of the pancreas to adenocarcinoma. 41 % patients 
with pancreatic cancer detected aberrant hypermethylation of р16INK4A gene, which is indicative of its aggressive 
genotype and poor prognosis. 

Key words: pancreatic cancer (PCa), chronic pancreatitis, polymerase chain reaction (PCR). 
 
 

Введение 
Рак поджелудочной железы (РПЖ), харак-

теризующийся очень агрессивным течением и 
плохим прогнозом, занимает 4–5-е место среди 
причин смерти от онкологических заболева-
ний. По разным данным, на момент постанов-
ки диагноза у 10–15 % пациентов имеется ре-
зектабельная опухоль и среди них хорошие от-
даленные результаты возможны только у части 
радикально оперированных [1]. 

До настоящего времени не удалось до-
биться улучшения в диагностике и снижении 
смертности от рака поджелудочной железы в 
отличие от других нозологических форм зло-
качественных новообразований. В связи с этим 
рак поджелудочной железы остается заболева-
нием с крайне низкой выживаемостью и небла-
гоприятным прогнозом. 

Исследования молекулярно-биологических 
причин возникновения рака становится все более 
актуальной проблемой. Целый ряд фундамен-
тальных фактов свидетельствует о ключевой роли 
повреждений молекул ДНК в развитии опухоле-
вого процесса. Все вновь приобретенные свойства 
раковой клетки находятся под контролем генов. 
Поэтому представляется важным определение 
молекулярных первопричин заболевания, общих 
закономерностей и механизмов регуляции опухо-
левой клетки. Исследование функций этих генов 
и путей их взаимной регуляции в опухоли по-
зволяет понять механизмы патогенеза. Количе-
ство картированных и клонированных генов, 
вовлеченных в канцерогенез, постоянно увели-
чивается. Прогресс в молекулярной биологии в 
последние десятилетия позволяет все более 
уверенно говорить о генетических механизмах 
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развития рака поджелудочной железы. Взаимо-
отношения онкогенов и супрессивных генов 
опухоли показывают, что они могут играть 
важную роль в развитии этого заболевания. 

Для повышения эффективности диагностики 
и лечения необходимо более глубокое понима-
ние патофизиологических изменений, которые 
происходят на молекулярном уровне при раке 
поджелудочной железы. Можно надеяться, что 
улучшение понимания молекулярных изменений 
при раке поджелудочной железы позволит раз-
работать более эффективные стратегии диагно-
стики и лечения этой патологии [2]. 

Цель исследования 
Оценить диагностическую значимость моле-

кулярно-генетических маркеров при раке под-
желудочной железы. 

Материалы и методы 
Материалом настоящего исследования по-

служили данные о больных раком поджелу-
дочной железы I–IV стадии и пациентах с хро-
ническим псевдотуморозным панкреатитом, 
находившихся на лечении в онкологическом 
абдоминальном отделении РНПЦ ОМР им. Н. 
Н. Александрова в 2005–2011 гг. 

Больные включались в исследование с 
обязательным морфологическим подтвержде-
нием диагноза. При анализе степени распро-
страненности опухолевого процесса установ-
лено, что в группе больных РПЖ преобладала 
(54 %) IV стадия. Количество больных раком 

поджелудочной железы I стадии составило 3 %, 
II — 18,4 %, III — 24,6 %. 

Возраст пациентов, включенных в иссле-
дование, варьировал от 39 до 82 лет. Средний 
возраст составил 61,4 ± 11,3 года. Наиболее 
многочисленной оказалась группа пациентов 
(30 %) в возрасте от 61 до 70 лет.  

У пациентов с РПЖ, имеющих II стадию 
заболевания, средний возраст составил 60,3 ± 
10,3 года, III — 53,8 ± 11,9 года, IV — 65,6 ± 
9,6 года. Статистически значимые различия в 
возрасте выявлены у пациентов с III и IV ста-
диями заболевания (рМанн-Уитни = 0,004).  

Методом селективной полимеразной цеп-
ной реакции (ПЦР) с рестрикцией эндонуклеа-
зой BstNI (REMS-PCR) проведен анализ то-
чечных мутаций в первом и втором основании 
12-го кодона 1-го экзона гена K-ras. Материа-
лом исследования служили свежезаморожен-
ные образцы опухоли больных раком подже-
лудочной железы и биоптаты поджелудочной 
железа больных панкреатитом. Геномную ДНК 
из образцов опухолевых тканей выделяли с 
помощью наборов «QJAamp DNA Blood Mini 
Kit» фирмы «Qiagen» (Германия) в соответст-
вии с инструкцией. 

Молекулярно-генетическое определение му-
таций в генах BRCA1, 2 осуществлялось с по-
мощью набора реагентов фирмы PRONTO 
(Израиль) методом ПЦР. Учет результатов 
проводился визуально (рисунок 1). 

 

 

Рисунок 1 — Визуальный учет мутаций в генах BRCA1, BRCA2 
 
 

Анализ определения статуса метилирования 
промоторного участка гена р16INK4А осуществ-
лялся методом ПЦР с использованием амплифи-
катора «ICycler» (BioRad, США). Бисульфитная 
конверсия проводилась с помощью набора 
«Qiagen Bisulfite Kit» (Qiagen, Германия). 

Для оценки диагностической значимости 
результатов ПЦР-метода определения гипер-
метилирования промоторного участка гена 
р16INK4A и определения мутаций в гене К-ras 
рассчитывали диагностическую чувствитель-
ность (ДЧ), диагностическую специфичность 
(ДС), диагностическую эффективность (ДЭ). 

Статистическую обработку полученных 
данных осуществляли на компьютере EPoX с 
процессором AMD Sempron™ 2000 Mhz. С 
помощью компьютерной программы Microsoft 

Office Excel, 2007 уточняли значения средних 
арифметических (М), среднеквадратических 
отклонений (σ) и ошибок среднего (m). Харак-
тер распределения выборок оценивался в про-
грамме «Statistica», 6.0 (StatSoft Ink, США). 

Результаты и обсуждение 
Пациентам с раком поджелудочной желе-

зы проведен анализ мутаций гена K-ras мето-
дом REMS-PCR. Исследовано 62 образца опу-
холевой ткани больных раком поджелудочной 
железы и 11 биопсий ткани поджелудочной 
железы больных хроническим псевдотумороз-
ным панкреатитом. У 42 (67 %) пациентов с ра-
ком поджелудочной железы и у 7 больных хро-
ническим псевдотуморозным панкреатитом 
(63,6 %) выявлен мутантный ген K-ras в первом 
и втором основании 12-го кодона 1-го экзона. 
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Известно, что аденокарциномы поджелу-
дочной железы имеют мутированный ген К-
ras, поэтому выявление мутации рассматрива-
ется как молекулярно-генетический маркер 
РПЖ. При раке поджелудочной железы мута-
ции гена К-ras также детектируются в панкреа-
тическом соке, желчи, периферической крови, 
кале [3]. В последнее десятилетие обнаружено, 
что мутации в гене К-ras с высокой частотой 
встречаются в гиперпластических протоках, 

ассоциированных с хроническими панкреати-
тами [4]. Эти генетические основы могут, в свою 
очередь, привести к возможной трансформации 
хронического панкреатита в карциному подже-
лудочной железы, и есть предположение, что К-
ras мутации являются ранним событием в пан-
креатическом канцерогенезе [5]. 

Данные по клиническим стадиям и частоте 
выявления мутаций гена K-ras представлен на 
рисунке 2. 
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Рисунок 2 — Частота выявления мутаций гена K-ras у больных РПЖ 
и хроническим панкреатитом в зависимости от клинической стадии 

 
 

Как видно на рисунке 2, у больных хрониче-
ским панкреатитом мутации гена K-ras выявлены в 
63,6 % случаев, что может говорить о высокой ве-
роятности трансформации заболевания в карцино-
му поджелудочной железы. Среди больных раком 
поджелудочной железы с I стадией заболевания 
мутация гена K-ras выявлена у 3 %; при II стадии — 
15 %; III — 17 %; IV — у 32 % пациентов. Детек-
ция мутации в гене K-ras у пациентов с РПЖ ассо-
циирована с  агрессивным течением заболевания и 
низкой общей выживаемостью по сравнению с па-
циентами, имеющими дикий тип гена [6]. 

Диагностическая чувствительность исполь-
зования ПЦР-метода определения мутаций в 
гене K-ras составила 88,7 %, диагностическая 
специфичность — 95,3 %, диагностическая 
эффективность — 97,8 %. 

Гены BRCA1 и BRCA2 являются класси-
ческими опухолевыми супрессорами. Для ини-
циации опухолевого роста, помимо врожден-
ной мутации, в одном из аллелей необходима 

инактивация второго аллеля, которая происхо-
дит уже в соматической клетке. Как правило, 
мутации в генах BRCA1 и BRCA2 ведут к пре-
кращению синтеза полноразмерных ядерных 
фосфобелков (1863 и 3495 аминокислот соот-
ветственно), которые за счет разнообразных 
белок-белковых взаимодействий участвуют в 
регуляции репарации ДНК и размножении 
клеток. Особенностью мутаций генов BRCA1 
и BRCA2 является то, что они характерны для 
наследственных форм новообразований и зна-
чительно реже обнаруживаются в ненаследст-
венных опухолях той же локализации [7]. 

При определении мутаций в гене BRCA1 
(185delAG) у 11 пациентов с раком поджелу-
дочной железы выявлена в гетерозиготном со-
стоянии 1 (6,7 %) мутация, а при детекции му-
таций в гене BRCA2 (6174delT) — 2 (13 %) му-
тации. Частота выявления мутаций в генах-
супрессорах опухолевого роста BRCA1 и 
BRCA2 представлена на рисунке 3.  

 

 

Рисунок 3 — Частота выявления мутаций в генах BRCA1, BRCA2 
у больных раком поджелудочной железы 
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Согласно литературным данным, мужчи-
ны-носители дефектных форм гена BRCA1 
имеют невысокий риск развития РПЖ, в то 
время как мужчины-носители мутаций в гене 
BRCA2 имеют риск развития РПЖ в течение 
жизни в 20 % случаев. 

Для оценки статуса метилирования гена 
р16INK4A исследовано 69 образцов опухоле-
вой ткани больных раком поджелудочной же-
лезы и 13 биопсий ткани поджелудочной желе-
зы пациентов с хроническим псевдотумороз-
ным панкреатитом. 

Аберрантное метилирование CpG-островков 
является ранним событием в процессе возник-
новения опухоли. Например, гиперметилиро-
вание промоторного региона гена супрессора 
опухолевого роста p16INK4A при плоскокле-
точном раке легкого было обнаружено уже в 
гиперплазии. Мутации, делеции и метилирова-
ние гена р16INK4А, вызывающие потерю экс-
прессии одного или обоих его белковых продук-
тов, часто наблюдаются в наследственных и спо-
радических меланомах, в большой группе других 
ненаследственных новообразований: раке под-

желудочной железы, пищевода, желчных путей, 
мочевого пузыря, Т- и В-клеточных острых 
лимфолейкозах, мезотелиомах, анапластиче-
ских астроцитомах, глиобластомах и др. [8]. 

Мутации в гене р16 в опухолях редки и 
практически тканеспецифичны для рака подже-
лудочной железы. Известно, что снижение экс-
прессии гена р16INK ассоциировалось с худшей 
выживаемостью и с нарастанием морфологиче-
ских изменений [9]. Считается, что мутации гена 
встречаются на самых ранних этапах канцероге-
неза рака поджелудочной железы и даже при 
ранних формах неоплазии [10]. 

В проведенном исследовании по определению 
статуса метилирования промоторного участка гена 
р16 у 29 (41 %) пациентов с раком поджелудочной 
железы диагностирован метилированный промо-
торный участок, что можно связать с плохим про-
гнозом для жизни и резистентностью к химиотера-
пии в послеоперационном периоде [11]. 

Данные по клиническим стадиям РПЖ и 
частоте выявления метилированного промо-
торного участка гена р16INK4A представлены 
на рисунке 4. 

 

 
Рисунок 4 — Частота выявления метилированного промоторного участка гена р16INK4A 
у пациентов с РПЖ и хроническим панкреатитом в зависимости от клинической стадии 

 
 

Как видно на рисунке 4, у пациентов с хро-
ническим панкреатитом метилирование промо-
торного участка гена р16INK4A отмечено в 31 % 
случаев. Среди пациентов с раком поджелудоч-
ной железы с I стадией заболевания метилирова-
ние гена р16 выявлено у 3 %, при II стадии — у 9 %, 
III — 10 %, IV — у 19 % больных РПЖ. 

Диагностическая чувствительность опреде-
ления гиперметилирования промоторного участ-
ка гена р16INK4A в опухолевой ткани пациен-
тов с раком поджелудочной железы составила 
87,3 %, диагностическая специфичность — 
98,1 %, диагностическая эффективность — 95,3 %. 

Заключение 
Выявление мутаций гена в протоонкогене 

K-ras при раке поджелудочной железы и хро-
ническом псевдотуморозном панкреатите име-
ет высокую диагностическую ценность, кото-
рая характеризуется диагностической чувстви-
тельностью — 88,7 %, диагностической спе-
цифичностью — 95,3 %, диагностической эф-

фективностью — 97,8 %. Диагностика мутаций 
в гене K-ras у 63,6 % пациентов с псевдотумо-
розным панкреатитом сопряжена с высоким 
риском трансформации в аденокарциному 
поджелудочной железы. 

Аберрантное гиперметилирование гена р16INK4A 
детектировано у 41 % пациентов с раком поджелу-
дочной железы, что свидетельствует об агрессив-
ном генотипе, устойчивости к стандартным мето-
дам терапии и неблагоприятном прогнозе. 
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УДК 546.799.4 + 546.799.5]:543.53 
РАДИОХИМИЧЕСКИЕ МЕТОДЫ ОПРЕДЕЛЕНИЯ ИЗОТОПОВ ПЛУТОНИЯ И АМЕРИЦИЯ 

В ОБЪЕКТАХ ОКРУЖАЮЩЕЙ СРЕДЫ АЛЬФА-СПЕКТРОМЕТРИЕЙ 

А. К. Довнар, А. В. Лысенкова 

Гомельский государственный медицинский университет 

В статье представлены основные методы, применяемые в радиохимической подготовке образцов для 
альфа-спектрометрии, рассмотрены их преимущества и недостатки. 

Ключевые слова: альфа-излучающие радионуклиды, альфа-спектрометрия, методы извлечения радио-
нуклидов, методы концентрирования, разделения и очистки, методы приготовления счетных образцов. 

RADIOCHEMICAL METHODS FOR DETERMINATION OF PLUTONIUM AND AMERICIUM 
ISOTOPES IN ENVIRONMENTAL SAMPLES BY ALPHA-SPECTROMETRY 

A. K. Dovnar, A. B. Lysenkova 

Comel State Medical University 

The article presents the principal methods used in radiochemical preparation of alpha-spectrometry samples as 
well as describes the major parameters of the methods, their advantages and drawbacks. 

Kew words: alpha emitters, alpha spectrometry, sample destruction methods, preconcentration, separation and 
purification methods, source preparation techniques. 
 
 

Введение 
Интенсивное развитие атомной энергетики и 

расширяющееся использование радиоактивных 
изотопов в медицине, космической технике и на-
учных исследованиях обуславливают необходи-
мость осуществления их надежного контроля в 
объектах окружающей среды и биологических 
материалах. 

В последние три десятилетия, особенно в 
связи с Чернобыльской катастрофой,  большое 
внимание во всем мире уделяют долгоживу-
щим альфа-излучающим трансурановым эле-
ментам (ТУЭ) — изотопам 238,239,240Pu и 241Am. 
В результате аварии на Чернобыльской АЭС 
загрязнение территории Республики Беларусь 
изотопами 238,239,240,241Pu c плотностью более 
0,37 кБк/м2 охватывает 4,0 тыс. км2, или почти 
2 % площади республики [1]. Более того, нали-

чие в чернобыльском  выбросе значительного 
количества 241Pu (β-излучатель, Т1/2 = 14,4 года) 
приводит к увеличению содержания 241Am (Т1/2 = 
432 года), который вследствие своей более высо-
кой геохимической подвижности представляет 
еще большую радиологическую опасность, чем 
239Pu. К настоящему времени около 70 % черно-
быльского 241Pu уже распалось и превратилось в 
241Am, причем активность этого изотопа про-
должает увеличиваться и достигнет максимума к 
2060 г., превысив активность суммы изотопов 
плутония приблизительно в два раза [2]. 

Методы, применяемые в радиохимиче-
ской подготовке образцов для альфа-
спектрометрии 

Альфа-спектрометрия — широко распро-
страненный метод определения активности 
альфа-излучающих трансурановых радионук-
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лидов. Детекторы нескольких типов можно ис-
пользовать для измерений активности: иониза-
ционные камеры, пропорциональные счетчики, 
жидкостно-сцинтилляционные детекторы, по-
лупроводниковые детекторы. Но наибольшее 
применение для идентификации и количествен-
ного определения альфа-излучающих нуклидов 
получили полупроводниковые детекторы, по-
скольку имеют высокое энергетическое разре-
шение, низкий уровень фона и относительно хо-
рошую счетную эффективность [3]. Продукт со-
временной технологии полупроводников, широ-
ко адаптированный в альфа-спектрометрии, — 
пассивированные ион-имплантированные пла-
нарные кремниевые детекторы (PIPS-детекторы). 
Счетная эффективность для этого вида детекто-
ров находится в пределах от 10 до 45 % в зави-
симости от размера источника и детектора и рас-
стояния «источник-детектор». Энергетическое 
разрешение (ПШПВ) составляет от 15 до 55 кэВ в 
зависимости от расстояния «источник-детектор», 
размера и толщины источника, а уровень фона — 
менее 0, 05 импульс/час/см2 в диапазоне энергий 
от 3 до 8 МэВ. 

Для обеспечения качественных результа-
тов спектрометрического определения альфа-
излучающих радионуклидов требуется  надеж-
ное химическое разделение целевых радионук-
лидов от стабильных макро- и микрокомпо-
нентов и мешающих радионуклидов, напри-
мер, 241Am (5,486 МэВ) и 238Pu (5,499 МэВ), ко-
торое позволит минимизировать самопогло-
щение альфа-частиц в источнике и явления 
спектральной интерференции, способствую-
щие уменьшению счетной эффективности и 
ухудшению энергетического разрешения аль-
фа-спектра. По этой же причине существен-
ным в альфа-спектрометрии является приго-
товление тонких источников [3]. 

Подготовка образца для альфа-спектро-
метрии включает следующие основные этапы: 

1. Предварительная обработка. 
2. Химическое разделение. 
3. Изготовление счетного образца/источника. 
1. Предварительная обработка 
Твердые образцы (почва, донные отложе-

ния, растения), прошедшие первичную подго-
товку к радиохимическому анализу (просеива-
ние, измельчение), высушивают при 105 °C до 
постоянной массы. Разрушение органической 
части образцов в большинстве случаев проводят 
озолением в муфельной печи при 400–600 °C в 
течение 2–24 часов [4, 5, 6, 7]. Для контроля хи-
мического выхода радиохимической процедуры 
в анализируемые образцы добавляют трассеры: в 
случае определения изотопов плутония — 242Pu 
(иногда 236Pu или 244Pu), америция — 243Am. 

Перед последующим химическим разделе-
нием целевые радионуклиды должны быть ос-

вобождены из матрицы образца и переведены в 
раствор. Это осуществляют либо кислотным 
воздействием, либо щелочным сплавлением.  

Два метода кислотного воздействия ис-
пользуют для извлечения радионуклидов из 
зольных остатков анализируемых образцов: 
кислотное выщелачивание (частичное разру-
шение) и метод полного вскрытия образца. 
Выбор способа извлечения определяется при-
родой образца и формами нахождения в нем 
радионуклидов. Так, при загрязнении объектов 
природной среды глобальными радиоактив-
ными выпадениями, газоаэрозольными выбро-
сами АЭС, содержащими растворимые формы 
ТУЭ, применяется метод кислотного выщела-
чивания. Из зольных остатков почв при кипя-
чении в 7,5–8 М HNO3 извлекается 91–97 % 
плутония [8]. Кроме того, в качестве выщела-
чивающих агентов применяются: HNО3

 
конц. [9], 

8 M
 

HNO3-6 HCl [10], смесь 16М HNO3-12М 
HCl [7, 11, 12], 8M

 

HNO3-H2O2
 
конц. [6, 13] при 

нагревании на плитке (180–200 °C) в течение 
2–6 часов. 

Однако если целевые радионуклиды нахо-
дятся в виде труднорастворимых соединений, 
например, PuO2, в анализируемых образцах, 
например, горячих частицах, выпавших после 
Чернобыльской аварии, а также в тех случаях, 
когда не известны формы нахождения радио-
нуклидов, кислотное выщелачивание не являет-
ся достаточным. Для полного разрушения мат-
рицы и освобождения входящих в образец ра-
дионуклидов применяют обработку проб мине-
ральными кислотами в присутствии HF, HClO4 
или окислителей (KClO3, Na2S2O8) [4, 5, 14]. 

Для извлечения радионуклидов из образ-
цов почв могут также использоваться методы 
щелочного сплавления с гидроксидами, перокси-
дами, карбонатами, гидросульфатами, пиросуль-
фатами или боратами щелочных металлов. При 
анализе почв, прокаленных при температуре бо-
лее 700 °С, необходимо применять только метод 
сплавления, поскольку обработка минеральными 
кислотами в данном случае не приводит к количе-
ственному извлечению радионуклидов [15]. 

Сплавление — экстремально агрессивный 
метод, выполняемый при нагревании образца с 
плавнем, содержащим различные добавки, при 
атмосферном давлении в графитовом, никеле-
вом или платиновом тигле. Смесь нагревается 
до температуры выше температуры плавления 
плавня (обычно более 1000 °С) в пламени го-
релки или в муфельной печи до тех пор, пока 
не образуется гомогенная масса, которую сразу 
или после охлаждения растворяют в разбав-
ленных HNO3 или HCl растворах [16, 17]. 

Сплавление является одним из самых эф-
фективных методов разрушения твердых об-
разцов, содержащих силикаты и труднораство-
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римые соединения радионуклидов. Его главное 
преимущество — ограничение в использова-
нии сильных кислот и отсутствие HF, которая 
для облегчения дальнейшего химического разде-
ления обязательно должна быть удалена из ана-
лизируемого раствора (либо испарением с HClО4 
или H2SO4,

 
либо комплексообразованием с H3BO3). 

Метод сплавления применим для небольшого 
количества анализируемого образца (до несколь-
ких граммов), но становится ненадежным, когда 
масса превышает 5–10 граммов, что во многих 
случаях является необходимым. 

Водные образцы (природная, сточная вода) 
сразу после отбора для анализа подкисляют до pH 
1–2, поскольку частицы, образующиеся в резуль-
тате гидролиза радионуклидов, имеют большое 
сродство к окружающим поверхностям, включая 
стенки контейнера. Твердые частицы, содержа-
щиеся в анализируемом образце, необходимо от-
фильтровать и проанализировать на содержание 
радионуклидов как образец почвы. Трассер до-
бавляется в анализируемый раствор после под-
кисления, чтобы предотвратить его гидролиз. 

Радионуклиды обнаруживаются в природ-
ных водах во много раз более низких концентра-
циях, чем в других видах образцов окружающей 
среды. Соответствующая методу чувствитель-
ность иногда достигается, когда анализируется 
большой объем образца. В этом случае перед 
проведением операций по химическому разделе-
нию следует сконцентрировать анализируемый 
раствор до меньшего объема. Для образцов с 
низким содержанием солей для целей предвари-
тельного концентрирования может быть исполь-
зован метод выпаривания. Но этот метод непри-
емлем как для больших объемов образцов (боль-
ше 10 л), так и для образцов, содержащих высокие 
уровни общих растворенных веществ, таких как 
морская вода. В этих случаях альтернативным ме-
тодом предварительного концентрирования трас-
серных уровней содержания радионуклидов явля-
ется соосаждение [7, 18, 19]. Более подробно этот 
метод будет рассмотрен ниже. 

2. Химическое разделение и очистка 
Для концентрирования ТУЭ из полученных 

растворов, разделения и очистки от естественных 
альфа-излучателей (уран, торий, актиний, продук-
ты их распада) и химических элементов (щелочные 
и щелочноземельные металлы, железо, алюминий, 
кремний и др.), присутствующих в объектах при-
родной среды в значительных количествах, ис-
пользуются методы соосаждения на коллекторах, 
сорбции на ионитах и комплексообразующих сор-
бентах, экстракции и экстракционной хроматогра-
фии. В большинстве методик применяется сочета-
ние двух и более перечисленных методов. 

2.1. Соосаждение 
Соосаждение — метод, обычно исполь-

зуемый для предварительного концентрирова-

ния ТУЭ и удаления матричных компонентов 
из растворов образцов, следующий за выщела-
чиванием/полным вскрытием образца или ще-
лочным сплавлением. 

Соосаждение основано на выделении ма-
лорастворимого соединения, присутствующего в 
микроконцентрации, с осадком нерастворимого 
соединения макрокомпонента. Наличие у ТУЭ 
нескольких валентных форм объясняет их раз-
личное поведение в реакциях осаждения [20]. 

Наиболее часто для соосаждения ТУЭ ис-
пользуют следующие реагенты: фториды ланта-
ноидов (NdF3, LaF3, CeF3), Fe(OH)2

 
или Fe(OH)3, 

фосфаты (Ca3(PO4)2,
  

BiPO4), кальций оксалат 
(CaC2O4) [8, 12, 14, 15, 18, 20]. 

Фториды лантаноидов, CaC2O4 широко ис-
пользуются для разделения актиноидов от щелоч-
ных, большей части переходных металлов и анио-
нов — сульфатов и фосфатов, мешающих ионооб-
менным и экстракционно-хроматографическим 
операциям. Эти соосаждения позволяют также 
разделить 3-х- и 4-х-валентные актиноиды от 
5-ти- и 6-валентных. Соосаждение Pu (III, IV), 
Am (III) с CaC2O4  

предпочтительно использо-
вать для образцов с высоким содержанием желе-
за, которое при pH 5,5–6,0 образует растворимые 
комплексы со щавелевой кислотой и остается в 
растворе. Соосаждение с Fe(OH)2 

 
или Fe(OH)3 — 

лучший метод концентрирования ТУЭ из боль-
ших объемов водных образцов (100–500 л). 

Соосаждение актиноидов, особенно с NdF3 
или CeF3, является общим методом приготовле-
ния счетных препаратов для альфа-спектрометрии 
как альтернатива электроосаждению. 

2.2. Жидкостная экстракция 
Жидкостная экстракция применяется либо 

как метод предварительного концентрирова-
ния ТУЭ, либо как метод выделения индиви-
дуальных радионуклидов. 

Жидкостная экстракция — процесс рас-
пределения растворенного вещества между 2-мя 
несмешивающимися жидкими фазами, одной 
из которых в большинстве случаев является 
вода, а 2-й — несмешивающийся с водой из-
бирательный органический растворитель (экс-
трагент). Задача экстракции состоит в том, 
чтобы полно и селективно перевести раство-
ренное вещество из водной фазы в органиче-
скую. Этот переход из одного растворителя в 
другой происходит в результате разности кон-
центраций и неодинаковой растворимости рас-
творенного вещества в обоих растворителях. 
Извлечение металла в органическую фазу воз-
можно только в том случае, если раствори-
мость его соединений в органическом раство-
рителе выше, чем в воде. Одно из условий 
проведения экстракции — нейтрализация за-
ряда. Присутствующие в растворе ионы метал-
лов необходимо перевести в незаряженный 
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комплекс либо в ионный ассоциат с подходя-
щим ионом противоположного знака [21]. 

В случае анализа ТУЭ целевые радионук-
лиды, находящиеся в водном растворе после 
предварительной обработки, в результате экс-
тракции переносятся в виде незаряженных 
комплексов металлов (хелатные комплексы, 
ионные пары) в органическую фазу. Достигае-
мый эффект экстракции — концентрирование 
радионуклида(ов) и разделение от элементов 
матрицы образца и от элементов, которые мо-
гут мешать в последующем анализе. При экс-
тракции из кислых растворов (наиболее рас-
пространенный метод), как правило, лучше 
всего экстрагируются ионы 4-х- и 6-валентных 
актиноидов, хуже — 3-х- и 5-валентных [22]. 

Для группового выделения ТУЭ и их раз-
деления в качестве экстрагентов применяют 
амины, фосфороорганические и другие хелато-
образующие соединения, а также их смеси: 
Д2ЭГФК (ди(2-диэтилгексил) ортофосфорная ки-
слота), TTA (теноилтрифторацетон), TOA (три-
н-oктиламин), TИOA (триизооктиламин), TOФO 
(триоктилфосфиноксид) и TБФ (трибутилфос-
фат) [8, 13, 14, 15, 22]. 

Реэкстракцию ТУЭ осуществляют раство-
рами азотной, соляной или серной кислот раз-
личной концентрации либо их смесями с фторо-
водородной, иодоводородной и щавелевой ки-
слотами, перекисью водорода, солянокислым гид-
роксиламином, способствующими восстановле-
нию Pu (IV) до Pu (III) либо образованию ком-
плексных соединений с ТУЭ [14]. 

Главные преимущества экстракционных 
методов для разделения и концентрирования 
ТУЭ — высокая селективность, относительная 
простота эксперимента, быстрое и практически 
полное разделение валентных форм. Недостатком 
жидкостной экстракции являются некоторые 
трудности, связанные с фазовым разделением, и 
большие объемы органических растворителей, 
образующиеся в ходе разделительной процедуры. 

2.3. Ионообменная хроматография 
Метод ионообменной хроматографии осно-

ван на различной способности разделяемых ио-
нов к ионному обмену с фиксированными иона-
ми сорбента (ионита), образующимися в резуль-
тате диссоциации ионогенных групп последнего. 
Разделение осуществляют в динамических усло-
виях. В простейшем виде эти условия реализу-
ются при прохождении анализируемого раствора 
через колонку, содержащую слой ионита. 

Органические иониты (ионообменные смо-
лы), которые преимущественно используются в 
настоящее время для разделения ТУЭ, представ-
ляют собой химические стойкие нерастворимые 
пространственные сополимеры, к которым проч-
но присоединены ионогенные группы, способные 
вступать в реакции обмена с ионами раствора. 

Наибольшее распространение получили смо-
лы, являющиеся сополимерами стирола и диви-
нилбензола, который осуществляет поперечную 
связанность полимерных цепочек [23]. В каче-
стве ионогенных групп в катионитах выступа-
ют: -SO3Н, -СООН, фенольная и др.; в аниони-
тах: аминогруппы, четвертичные аммониевые 
основания, например, -N+(СН3)3ОН

- и др. 
Для быстрых ионообменных разделений 

преимущественное значение имеют быстро-
действующие и универсальные монофункцио-
нальные сильноосновные катиониты и аниони-
ты. Для выделения и разделения ТУЭ чаще 
всего используют сильнокислотные катиони-
ты, содержащие сульфогруппу (-SO3Н): КУ-2, 
Dowex-50, Амберлит IR-120; и сильнооснов-
ные аниониты, получаемые введением в смолы 
четвертичных аминогрупп: АВ-17, Dowex-1, 
BioRad AG 1, Амберлит IR-400. 

Благодаря способности Pu (IV) образовы-
вать анионные комплексы анионообменная хро-
матография является одним из самых широко 
применяемых методов разделения плутония [4, 
5, 7, 9, 11, 13, 15]. В основе разделения плутония  
на анионообменнике лежит сильная адсорбция 
анионных комплексов [Pu(NO3)6]

2-, образующих-
ся в HNO3

 
среде. Большинство матричных эле-

ментов не может образовывать комплексы в этих 
условиях и не сорбируется на колонке, равно как 
и III, V и VI валентные состояния плутония и 
других трансурановых элементов, таких как аме-
риций. Торий подобно Pu (IV) образует сильные 
нитратные комплексы, в то время как уран обра-
зует только слабые комплексы и поэтому может 
быть легко отделен от плутония анионным об-
меном в азотнокислой среде. 

Принимая во внимание различные валент-
ные состояния плутония в растворах, важным 
моментом в анионообменном разделении плу-
тония является стабилизация его четырехва-
лентного состояния. Для этих целей использу-
ют пероксид водорода, натрий нитрит и др. [6, 
7, 11, 13, 16, 24]. Для ускорения конверсии и 
селективного превращения всего плутониия в Pu 
(IV) может быть использована двухшаговая про-
цедура: восстановление плутония до Pu (III) 
сильными восстановителями (Fe (II), гидразин) с 
последующим окислением Pu (III) до Pu (IV) 
нитритом. Для превращения всего плутония в Pu 
(IV) достаточно нескольких минут [4, 5, 6]. 

Ионообменное разделение плутония от 
матричных компонентов и радионуклидов со-
стоит из следующих шагов: валентной стаби-
лизации плутония в растворе образца, загрузки 
образца в анионообменную колонку в 7–8 М 
HNO3, промывки колонки 7–8 М

 

HNО3 для 
удаления большинства матричных компонен-
тов, а также америция и урана, промывки 9–12 М 
HCl для удаления тория, и окончательно, элюи-
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рования плутония, используя восстановитель, 
содержащий (NH4I, НI, NH2OH,  H2O2) раствор 
HNO3

 
или HCl [4–7, 9, 11, 13, 24]. 

Надо отметить, что катионообменные про-
цессы используются гораздо реже, главным об-
разом, для разделения америция от редкозе-
мельных элементов [12, 13]. 

Метод ионообменной хроматографии име-
ет ряд достоинств: разделительная процедура 
проста и может быть при необходимости авто-
матизирована, небольшие количества радио-
нуклидов могут быть сконцентрированы из 
больших объемов образцов, ионообменные 
смолы являются высокоспецифичными и име-
ют высокий фактор очистки. Недостатками ме-
тода являются продолжительность разделения, 
связанная с использованием больших колонок 
(объем 10–20 мл) и определенной скоростью 
пропускания растворов, и образование боль-
ших объемов вредных отходов из-за использо-
вания концентрированных растворов кислот во 
время ионообменных операций. Эти отходы 
могут быть загрязнены радионуклидами. 

2.4. Экстракционная хроматография (твер-
дофазная экстракция) 

Метод экстракционной хроматографии — 
это вариант сочетания жидкостной экстракции с 
техникой хроматографии, выполняемой на ко-
лонке. Экстракционно-хроматографические сис-
темы, в которых могут осуществляться операции 
предварительного концентрирования и разделе-
ния радионуклидов, состоят из трех компонен-
тов: инертной твердой поддержки, стационарной 
фазы и мобильной фазы. Инертная твердая под-
держка обычно выполнена из пористого кремния 
или органического полимера с размером частиц 
типично 50–150 μм. Стационарная фаза — это 
молекулы экстрагента (или раствора экстрагента 
в органическом растворителе), которые либо ко-
валентно связаны с твердой поддержкой, либо 
сорбированы на ее частицах. Растворы кислот, 
обычно азотной или соляной, проходящие через 
гранулы смолы — это мобильная фаза. Актино-
идные ионы, находящиеся в растворах, образуют 
комплексы с нитрат- или хлорид-ионами и ад-
сорбируются стационарной фазой смолы. По-
скольку сила удерживания зависит от раствора 
кислоты (HNO3/HCl), концентрации кислоты, 
дополнительных комплексообразующих агентов 
(HF, H2C2O4) и окислительного состояния акти-
ноидных ионов, удерживание и смывание раз-
личных нуклидов может быть контролируемым. 

Последние несколько лет экстракционная 
хроматография рассматривается как весьма 
привлекательный метод, используемый для 
разделения ТУЭ [4, 6, 7, 16, 25] из-за значи-
тельного сокращения времени, легкости опе-
рационных процедур и надежности коммерче-
ских актиноидно-специфичных смол, таких как 

TEVA, TRU и UTEVA (Eichrom Technologies, 
США и Triskem International, Европа).  

Стационарная фаза смолы TRU
 

— смесь про-
изводного карбамоилметилфосфиноксида (КМФО) 
и трибутилфосфата (ТБФ) обеспечивает высо-
кие коэффициенты распределения для 3-х-, 4-х- 
и 6-валентных актиноидов в 1–3 М HNO3 рас-
творах и сильную зависимость их степени удер-
живания от концентрации кислоты и окисли-
тельного состояния актиноидов в HCl растворах, 
что лежит в основе их разделения. Единичная 
TRU колонка была использована для разделения 
америция, плутония и тория из растворов образ-
цов почв и донных отложений [16, 25]. 

Смола TEVA содержит триалкилметилам-
мония нитрат — соль четвертичного аммоние-
вого основания как стационарную фазу, имеет 
высокие коэффициенты распределения для че-
тырехвалентных актиноидов (Pu (IV), Th (IV)), 
обеспечивает их селективную сорбцию в виде 
нитратных комплексов из 2–4 М HNO3 раство-
ров и очистку от 3-х- (Am (III)) и шестива-
лентных (U (VI)) актиноидов и матричных 
элементов. Разделение Pu (IV) и Th (IV) про-
исходит при элюировании HCl растворами 
разной концентрации (Th (IV) — 6 М HCl, Pu 
(IV) — 0,5 М HCl) [6]. Другое важное направ-
ление применения TEVA 

 

— разделение аме-
риция  от редкоземельных элементов [17]. 

Экстрагент в UTEVA
 

смоле, диамил-амил-
фосфонат (ДА[АФ]) сорбирует 4-х- и 6-валентные 
актиноиды из 3–8 М HNO3 растворов и обеспе-
чивает очистку от трехвалентных актиноидов и 
большей части матричных элементов. Единич-
ная UTEVA 

 

колонка может быть использована 
для разделения тория и урана, но чаще UTEVA

 

используется в комбинации с TRU. Использование 
тандема UTEVA-TRU позволяет в 1-й колонке раз-
делить уран и торий, а во 2-й — америций и 
плутоний [16, 25]. 

Экстракционная хроматография — быст-
рый и селективный метод разделения радио-
нуклидов, производящий меньше отходов рас-
творов кислот, чем ионообменная хроматогра-
фия и жидкостная экстракция. Кроме того, в ряде 
случаев экстракционная хроматография имеет 
преимущества перед обычной экстракцией. По-
скольку анализируемый раствор, содержащий 
разделяемые элементы, непрерывно протекает 
через новые слои сорбента, эффект частичного 
разделения, достигаемый при экстракции в ста-
тических условиях, оказывается многократно 
усиленным. Ограничение в использовании экс-
тракционно-хроматографических смол связано 
с их высокой стоимостью и возможным анали-
тическим сбоем (засорение колонки, вспенива-
ние смолы, низкий выход целевого радионук-
лида и др.) для образцов с высоким содержа-
нием мешающих матричных компонентов.  
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3. Изготовление счетного образца/источника 
Основным требованием, предъявляемым к 

счетным образцам для альфа-спектрометрии, яв-
ляется получение тонкого и однородного по тол-
щине и распределению слоя альфа-излучающего 
элемента в отсутствии посторонних веществ, 
приводящих в особых случаях к деградации 
альфа-спектра. 

Короткий (10–100 µм) пробег типичных 
альфа-частиц в твердых материалах объясняет 
требование геометрии «тонкого слоя» и прове-
дения измерений под вакуумом. Тонкий счет-
ный образец необходим для предотвращения 
явления самоадсорбции альфа-частиц в веще-
стве. В случае «толстого» источника (часто 
благодаря лантаноидам и железу)  происходит  
размывание пиков и смещение их к более низ-
ким энергиям в альфа-спектре. Надежное хи-
мическое разделение также позволит избежать 
спектральной интерференции, обусловленной 
малым различием в энергии альфа-частиц не-
которых альфа-излучателей. 

Испарение, соосаждение, электростатиче-
ское осаждение, вакуумная сублимация, катод-
ное распыление и другие методы используются 
для приготовления счетных образцов для альфа-
спектрометрии [3, 15]. Но наибольшее примене-
ние получили методы соосаждения [4, 5, 16] и 
электроосаждения [6, 7, 9, 11, 12, 13]. 

При получении счетного образца методом 
соосаждения определяемый радионуклид осаж-
дают с небольшими количествами (обычно 50–
100 мкг) редкоземельных элементов-носителей 
(Ce, Nd, La и т. д.). Элементы-носители могут 
быть осаждены в виде фторидов (при добавле-
нии фтористоводородной кислоты) либо гид-
роксидов (при добавлении гидроксида аммо-
ния). Осадок отфильтровывается через мембран-
ный фильтр с размером пор 0,1 мкм, который 
высушивается, укрепляется на подложке и ис-
пользуется для альфа-спектрометрии. Этот ме-
тод быстр, недорог и обеспечивает разрешение, 
близкое к получаемому при электролитическом 
осаждении, практически при том же выходе. 

Способ электролитического осаждения со-
стоит в том, что радиоактивный изотоп, нахо-
дящийся в растворенном состоянии в растворе 
электролита, под воздействием электрического 
тока осаждается на одном из электродов — като-
де (диск из нержавеющей стали, меди, никеля 
или др.), который контактирует с электролитом 
одной поверхностью. Анод всегда из платины. 
Электролитическое осаждение осуществляют в 
ячейке, которую включают в электрическую 
цепь вместе с приборами измерения и регулиро-
вания силы тока и напряжения. 

На полноту осаждения радиоизотопа влияют 
величина тока, продолжительность электролиза, 
тип ячейки, размеры анода, катода, выбор элек-

тролита, величина рН буферного раствора и дру-
гие параметры, которые для конкретных условий 
и конкретного радионуклида устанавливают 
опытным путем, поскольку при ультрамалых 
концентрациях радионуклидов уравнение Нерн-
ста, позволяющее рассчитать потенциал выделе-
ния определенного иона, не выполняется.  

При проведении электролиза в разборной 
электролитической ячейке из тефлона (объем 
50 мл, высота 60 мм, диметр активного пятна 
25 мм) 99,8 % выход плутония обеспечивает 
воспроизведение следующих условий электро-
лиза: (NH4)2C2O4/NH4Cl буферный раствор с 
рН = 2,5 (10 мл), сила тока — 0,8 А, напряже-
ние — 10 В, время электролиза — 1 час [26]. 
Количественное осаждение америция осущест-
вляется при электролизе из 2 % сульфатно-
аммонийного буферного раствора с рН = 3–
4 (10 мл), силой тока — 0,8 А, напряжением — 
10 В и временем электролиза — 1 час 15 мин [27]. 

Наилучшие источники для альфа-спектро-
метрии получают электролитическим осажде-
нием — хорошо воспроизводимые, долговеч-
ные, особо тонкие образцы с равномерным рас-
пределением вещества по площади активного 
слоя, обеспечивающее высокое разрешение аль-
фа-спектра. Однако подготовка счетного образца 
электролитическим осаждением требует затрат 
времени (1–2 ч на один образец), подходящего 
оборудования, что является ограничениями для 
использования данного метода. 

Заключение 
В статье рассмотрены основные методы из-

влечения ТУЭ из природных образцов, концен-
трирования и выделения из полученных раство-
ров, методы приготовления счетных образцов, 
применяемые в настоящее время в радиохимиче-
ских процедурах подготовки образцов для альфа-
спектрометрии, их преимущества и недостатки. 

На практике, то есть при разработке новых и 
усовершенствовании имеющихся методик радио-
химической пробоподготовки счетных образцов 
для альфа-спектрометрии, выбор того или иного 
метода определяется исходя из целей, стоящих 
перед исследователем, характера и массы образца, 
предполагаемого уровня загрязнения, наличия ре-
активов и аппаратуры, других показателей, обес-
печивающих минимальные пределы обнаружения 
и надежность полученных результатов. 
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УДК: 546.15 
ТБК-АКТИВНЫЕ ПРОДУКТЫ ПЕРИКИСНОГО ОКИСЛЕНИЯ ЛИПИДОВ ЭРИТРОЦИТОВ 

В УЗ-ПОЛЕ И ПРИ НАЛИЧИИ ЭТАНОЛА 

В. А. Игнатенко, А. В. Лысенкова, А. Л. Калинин, А. Л. Казущик 

Гомельский государственный медицинский университет 

Получены новые данные об образовании активного продукта — тиобарбитуровой кислоты (ТБК) из 
этилового спирта, имеющего максимум поглощения света на длине волны 532 нм, при взаимодействии с ра-
дикалами кислорода, которые возникают в водных растворах под действием ультразвуковых волн. Результа-
ты образования ТБК-активных продуктов подтверждены в эксперименте по защите мембран эритроцитов этано-
лом от перекисного окисления в ультразвуковом поле и прямым действием ультразвука на растворы этанола. 
Предложен предполагаемый механизм образования ТБК-активного продукта, малонового диальдегида (МДА) из 
раствора спирта при взаимодействии с радикалами кислорода в нормальных условиях. Показаны механизмы об-
разования молекулярного иода и железа (III) в ультразвуковом поле. Обсуждается роль спирта в образовании мо-
лекулярного йода, железа и перекисное окисление липидов (ПОЛ) мембран эритроцита. 

Ключевые слова: ТБК-активные продукты, малоновый диальдегид, радикалы кислорода, йод, железо, 
эритроциты, тени эритроцитов мет и окси форм, ультразвук, ПОЛ. 

TBA-ACTIVE PRODUCTS OF LIPID PEROXIDATION IN ERYTHROCYTES 
OF ULTRASONIC FIELD AND IN THE PRESENCE OF ETHANOL 

V. A. Ignatenko, A. V. Lysenkova, A. L. Kalinin, A. L. Kazuschyk 

Gomel State Medical University 

There are new data that provide evidence on formation of the active product of TBA from ethanol which has 
maximum light absorption at a wavelength of 532 nm in the interaction with oxygen radicals, which occur in aque-
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ous solutions under the effect of ultrasonic waves. The results of the formation of TBA active products are confirmed in 
an experiment on protection of erythrocyte membranes from ethanol peroxidation in an ultrasonic field and the direct ef-
fect of ultrasound on ethanol solutions. We proposed a chemical mechanism of the alleged TBA active product, 
malondialdehyde from alcohol solution in the interaction with oxygen radicals in normal conditions. The mechanisms of 
formation of molecular iodine and iron three-plus in an ultrasonic field were illustrated. The role of alcohol in the forma-
tion of molecular iodine, iron and lipid peroxidation of erythrocyte membranes is still being discussed. 

Key words: TBA-active products, malondialdehyde radicals of oxygen, iodine, iron, red blood cells, red blood 
cells met the shade and oxy forms, ultrasound, POL. 
 
 

Радикалы кислорода (АФК-активные фор-
мы кислорода) образуются в ходе процессов, 
связанных с транспортом электронов по дыха-
тельной цепи. В обычных условиях на генера-
цию АФК расходуется от 1 до 5 % потребляемо-
го кислорода. Эта величина может существенно 
возрастать при изменении кислородного бюдже-
та организма — при гипероксии или гипоксии. 
При последовательном восстановлении молеку-
лярного кислорода происходит образование су-
пероксидного аниона, перекиси водорода, гидро-
ксильного радикала. Радикалы кислорода явля-
ются инициаторами повреждения мембран кле-
ток за счет перекисного окисления липидов. 

ПОЛ начинается с внедрения свободного 
радикала в липидный слой мембран или липопро-
теинов Чаще всего это радикал гидроксила. Будучи 
небольшой по размеру незаряженной частицей, он 
способен проникать в толщу гидрофобного липид-
ного слоя и вступать в химическое взаимодействие 
с полиненасыщенными жирными кислотами, вхо-
дящими в состав биологических мембран и липо-
протеинов плазмы крови. При этом образуются 
липидные радикалы, гидроперекиси. Гидропереки-
си неустойчивы, их распад приводит к появлению 
разнообразных вторичных и конечных продуктов 
ПОЛ, представляющих собой высокотоксичные 
соединения (диеновые коньюгаты, малоновый ди-
альдегид, шиффовы основания и др.), которые ока-
зывают повреждающее действие на мембраны и 
клеточные структуры. Простым и доступным ме-
тодом определения продуктов перекисного окис-
ления липидов является определение малонового 
диальдегида (МДА) в реакции с ТБК [1]. 

Цель работы 
Получение в модельных опытах радикалов 

кислорода, доказательство их действия на ве-
щество, использование веществ, поглощающих 
и инактивирующих радикалы кислорода, ини-
циирование ПОЛ в эритроцитах и определение 
ТБК-активных продуктов. В качестве модели 
были взяты водные среды, на которые воздей-
ствовали ультразвуковыми волнами.  

Материалы и методы 
В работе использовали ультразвуковые 

колебания частоты 880 кГц от ультразвукового 
терапевтического аппарата УТП-1 с изменяе-
мой интенсивностью 0,2–2 Вт/см2, получаемые 
с кварцевогоизлучателя диаметром 4 см. Рас-
творы исследуемых веществ, подвергаемые 

действию ультразвуковых колебаний, помеща-
ли в стеклянный сосуд, закрывали и ставили на 
кварцевый излучатель ультразвуковой голов-
ки. Ультразвуковая головка помещалась в со-
суд, через который циркулирует охлажденная 
вода, подаваемая насосом термостата U-10 для 
охлаждения излучателя и облучаемой пробы. 

В качестве ловушек радикалов ОН и Н ис-
пользовали растворы этилового спирта. 

В проделанных экспериментах исследуе-
мыми веществами были KI, FeSO4, этанол, 
эритроциты окси и мет формы, тени эритроци-
тов окси и мет формы.  

Количество образовавшегося из водных 
растворов KI и FeSO4, I2 максимум оптическо-
го поглощения на  = 350 нм и Fe3+ максимум 
оптического поглощения на  = 305 нм. В УФ-
области спектра определяли на спектрофото-
метре СФ-46 на 5-й, 10-й, 15-й, 20-й, 25-й, 30-й 
минутах действия ультразвука. Аналогично 
определяли образование I2 и Fe3+ под действи-
ем УЗ при добавлении в растворы спирта.  

ПОЛ определяли по ТБК-активным продук-
там. При взаимодействии МДА с двумя молекула-
ми ТБК при температуре 90–100 °С образуется ок-
рашенный триметиновый комплекс с максимумом 
поглощения при 532 нм. Для этих целей применя-
ли следующие реактивы: трихлоруксусная кислота 
(ТХУ) — 30 % раствор; ТБК — 0,75 % раствор; 
физиологический раствор NaCl 0,15 M.  

Взвесь отмытых эритроцитов облучают ульт-
развуком, аналогично облучают и тени, полу-
чаемые из эритроцитов. 

ТБК-активные продукты определяли сле-
дующим образом. В центрифужную пробирку 
вносили 0,1 мл взвеси эритроцитов, 1,9 мл рас-
твора гемолитика (воды) и тщательно переме-
шивали; затем добавляли 2 мл 30 % ТХУ и 2 
мл 0,75 % ТБК, вновь перемешивали. Пробирку 
выдерживали в кипящей водяной бане в течение 
15 мин. После охлаждения до комнатной темпе-
ратуры центрифугировали (10 мин, 3000 об./мин). 
Центрифугат спектрофотометрировали в кювете с 
рабочей длиной 10 мм при 532 нм против контроля. 

Расчет концентрации МДА (С) проводят 
по формуле: 

     С= D·50 / 1,56 нМоль/мл эритроцитов, 
где D — оптическая плотность; 50 — раз-

ведение; 1,56 — молярный коэффициент экс-
тинции МДА. 
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В данной работе использовали реактивы: 
KI «хч» и FeSO4 х 7H2O «хч», производство 
«Реанал», спирт ректификат, ТБК «ч», ТХУ.  

Результаты и их обсуждение 
Известно, что, распространяясь в среде, 

ультразвуковые волны оказывают на нее дей-
ствие как носитель энергии. Поглощенная Н2О 
энергия приводит к образованию радикалов 
кислорода по схеме [2, 3]:  





 HHOOHOHW *

22
 




 eHHOOHOHW *
22  

То есть гидроксильный радикал (`OH), как 
и другие активные частицы, образуется при 
действии УЗ на воду в атмосфере воздуха. Су-
щественным является то, что с увеличением 
концентрации кислорода в воздухе число сво-
бодных радикалов возрастает. Действие ради-
калов кислорода на растворы различных ве-
ществ представлены в таблице 1. 

Таблица 1 — Кинетика образования молекулярного I2 и Fe3+ из водных растворов KI и FeSO4 в УЗ-
поле 880 кГц, интенсивностью 2 Вт/см2 и при наличии этанола (эт) 

Оптическая плотность полученного I2 на λ = 350 нм 
и концентрации Fe3+ 1•10-3М на λ = 305нм (5,6) № 

п/п 
Водные растворы KJ и FeSO4, 

их концентрации 
0 мин 5 мин 10 мин 20 мин 30 мин 

1 KI 0,09 М + УЗ 0 0,035 0,075 0,145 0,215 
2 KI 0,12 М + УЗ 0 0,040 0,080 0,160 0,240 
3 KI 0,09М + 2,5М эт + УЗ 0 0 0 0,040 0,080 
4 KI 0,12М + 2,5М эт + УЗ 0 0 0 0,050 0,095 
5 FeSO4 1•10-3м + УЗ 0 0,51 0,92 1,02 — 
6 FeSO41•10-3м + 1М эт + УЗ 0 0 0,01 0 0 

Примечание. Относительная ошибка во всех экспериментах не превышает 5 %. 
 
 

Под действием УЗ происходит образова-
ние молекулярного йода и Fe3+, таблица 1 (1; 2; 
3; 4; 5; 6). Образование молекулярного йода 
доказывали качественной реакцией с крахма-
лом (появление синего окрашивания). 

При взаимодействии KI с гидроксильным 
радикалом или водород пероксидом образуется 
молекулярный йод. При добавлении в водный 
раствор KI водорода пероксида в растворе об-
разуется молекулярный йод, 

KOHIKIHO

KOHIKIOH

222

22
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.
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Аналогично и для случая образования Fe+3 
из раствора FeSO4: 






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OHFeFeHO
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На причастность гидроксильного радикала 
или водород пероксида в образовании молеку-
лярного йода и Fe3+ из водных растворах KI и 
FeSO4 указывают следующие эксперименты. 
При добавлении в систему водных растворов 
KI и FeSO4 этанола под действием УЗ в тече-
ние десяти минут молекулярный йод и Fe3+ не 
образуются, таблица 1 (3; 4; 6). 

В работе [4] показаны превращения этило-
вого спирта при взаимодействии со свободными 
радикалами. Известно, что радикалы Н и ОН 
взаимодействуют с молекулами этилового спир-
та с константами скорости К = 2,8 × 107 и К = 

1,6 × 109 м3 /(кмоль с) соответственно, а гидра-
тированный электрон — с К= 105 м3 /(кмоль с) 
[5] и с (определенной методом импульсного 
фотолиза) [6] К = 4,3 × 102 м3 /(кмоль с). 

Известно, что гидроксильный радикал 
взаимодействует со спиртами по схеме [7]: 

ОНОНСНООННС 25252    (k = 1,6 × 109 М-1с-1) 

25252 НОНСНОННС    (k = 2,8 × 107 М-1с-1) 

В водном растворе C2H5OH под действием 
УЗ вследствие высокой упругости паров спир-
та происходит перехват гидроксильного ради-
кала с образованием этоксид радикала. 

В ультразвуковом поле при наличии кисло-
рода происходит взаимодействие гидроксильно-
го радикала с альфа-гидроксиэтильным радика-
лом спирта с константой К= 4,3 × 109 м3 /(кмоль с) 
[8] с последующим образованием уксусного альде-
гида, уксусной кислоты и водород пероксида. 

С увеличением концентрации кислорода вы-
ход уксусного альдегида возрастает. В этом случае 
этанол выполняет роль перехватчика гидроксиль-
ных радикалов, и появляется возможность возник-
новения электрона. Образовавшийся электрон мо-
жет взаимодействовать с водой, и тогда появляется 
гидратированный электрон, который может суще-
ствовать в водной среде до 600 миллисекунд [9]. 
Ультразвуковой выход гидратированного электро-
на  под действием ультразвука соответствует ульт-
развуковому выходу гидроксильного радикала. В 
этих случаях при наличии в растворе молекул ки-
слорода вероятен процесс образования суперок-
сидного ион-радикала по реакции: 
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 22 OOe  (k = 102 × 105 М-1с-1) 

В свою очередь, О2
–, взаимодействуя с Н+, 

образует  гидропероксидный радикал: 

.

22 ОНHO   или 
22 ОНHO   (k = 1010 М-1с-1), 

которые, взаимодействуя друг с другом, 
образуют перекись водорода [10]. 
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Н2О2 может инактивироваться при взаимодействии с 
2O  

22

.

222 OOHHOОHOH     (k = 108 М-1с-1), 

образуя гидроксильный радикал HO
.

, или с HO
.

, образуя гидропероксидный радикал 2OН   

2222 OНOHНОOH    (k = 0,13 М-1с-1) 
 

Представленная информация определяет роль 
ультразвука в образовании кислородных радикалов 
в водной среде, их действие на вещество и роль 
спирта как скэвенджира радикалов кислорода. 

Известно, что свободные радикалы кислоро-
да инициируют перекисное окисление липидов 
(ПОЛ), которое можно получить при действии 
ультразвука на водную взвесь эритроцитов. 

Действие ультразвуковых колебаний на 
взвесь эритроцитов в изотоническом растворе 
NaCl приводит к гемолизу эритроцитов. 

Основной причиной гемолиза является ме-
ханическое действие ультразвуковых волн на 
мембрану эритроцита [11, 12]. 

Наряду с механическим действием УЗ-
колебаний на мембраны эритроцитов действуют 
и свободные радикалы, которые возникают в 
водной среде под действием ультразвуковых 
волн. В работах [13, 14] авторы отмечают, что 

свободные радикалы, действующие на мембра-
ну клетки, вызывают как перекисное окисление 
липидов мембраны, так и действуют на белки 
мембраны и приводят к лизису клетки. С увели-
чением мощности ультразвуковых колебаний, 
действующих на водные взвеси эритроцитов в 
0,15 М NaCl, увеличивается число гидроксиль-
ных радикалов, которые подвергают мембраны 
эритроцитов дополнительному воздействию. 

После воздействия ультразвука на отмы-
тые тени эритроцитов наблюдали образование 
продуктов перекисного окисления липидов, таб-
лица 2. Причем количество образовавшихся про-
дуктов перекисного окисления липидов, опреде-
ляемое с помощью ТБК, возрастало с увеличени-
ем времени сонолиза, таблица 2 (1; 8; 9; 10; 11). 
Спирты в малых концентрациях оказывали вы-
раженный ингибирующий эффект на перекисное 
окисление липидов, таблица 2 (7). 

Таблица 2 — Кинетика образования ТБК-активных продуктов МДА в УЗ-поле 880 кГц, интенсив-
ностью 2 Вт/см2 

Концентрация МДА х104 М, время действия УЗ, 880 кГц, интенсивность 2 Вт/см2 № 
п/п 

Облучаемые вещества 
5 мин 10 мин 15 мин 20 мин 25 мин 30 мин 

1 Тени эритроцитов 0,66 1,50 2,5 3,33 4,00 4,33 
2 Тени эритроцитов 

+10-4М этанола 
0,16 0,33 0,66 1,66 3,5 7,83 

3 Тени эритроцитов 
+10-3М этанола 

0,83 1,67 2,83 3,33 4,67 5,50 

4 Тени эритроцитов 
+10-2М этанола 

1,00 2,83 4,67 5,83 7,50 9,00 

5 Разность №4–№1 0,33 0,83 1,67 2,50 3,50 4,67 
6 Разность №3–№1 0,16 0,16 0,33 0,83 0,67 1,16 
7 Разность №2–№1 0 0 0 0 0,16 0,35 
8 Тени окси эритроцитов 0,27 0,64 1,10 1,65 2,85 3,7 
9 Гемолизат окси эритроцитов 0,09 0,28 0,37 0,74 1,01 1,47 

10 Эритроциты 0,05 0,09 0,14 0,18 0,28 0,37 
11 Гемолизат мет эритроцитов 0,59 1,47 2,43 3,25 3,95 4,33 

Примечание.  Относительная ошибка во всех экспериментах не превышает 5 %. 

 
Большие концентрации оксиНв (10-3 М), 

добавленные к взвеси теней эритроцитов, рез-
ко ингибируют процессы перекисного окисле-

ния липидов в ультразвуковом поле, регистри-
руемые по образованию малонового диальде-
гида, таблица 2 (9 и 1). 

    (k = 107 × 108М-1с-1 )
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Альдегидные продукты перекисного окис-
ления липидов в отличие от теней эритроцитов 
не образуются в значительных количествах за 
одинаковые промежутки времени озвучивания, 
таблица 2 (10). 

Гемоглобин при этом окисляется частично 
в метНв вследствие протекания реакций 

НbO2 + ·OH = metHb + OH- + O2↑ 
Если озвучивать эритроциты, содержащие 

гемоглобин в форме метНв, то уровень продук-
тов перекисного окисления возрастает, но все же 
остается меньшим, чем в случае мембран, отмы-
тых от гемоглобина, таблица 2 (1 и 11). 

Вероятно, гидроксильные радикалы, гене-
рируемые воздействием ультразвука или при ре-
акции Фентона с ионами переходных металлов, 
перехватываются молекулами Нв и не достигают 
мембран эритроцитов. Это позволяет предполо-
жить, что Нв, а точнее его простетическая группа — 
гем, выполняет защитную роль, выступая в каче-
стве «ловушки» свободных радикалов. 

Протекание ПОЛ под действием УЗ инги-
бируется добавлением «ловушек» гидроксиль-
ных радикалов спиртов, таблица 2 (7 и 1), что 
свидетельствует о роли ОН радикалов. Наибо-
лее эффективно ингибируют реакции ПОЛ в 
эритроцитах оксиНв, добавленный к взвеси 
эритроцитарных мембран, таблица 2 (10; 9 и 1). 

Этот результат понятен в связи с его высо-
кой эффективностью захвата ОН радикалов. 
Для этилового спирта — «ловушки» свобод-
ных радикалов обнаружены различные эффек-
ты на ПОЛ в зависимости от концентрации 
скэвенджира. Так, при низких концентрациях — 
10-4 М — этанол ингибирует образование 
МДА, таблица 2 (2 и 1), а при 10-2 и 10-3 М на-
блюдали возрастание концентрации образова-
ния продуктов ПОЛ, таблица 2 (4; 3 и 1) 

Действие этанола на эритроцитарную мем-
брану многофакторно и не сводится к ингиби-
рованию реакций ПОЛ вследствие перехвата 
радикалов. Как известно, этанол вызывает ге-
молиз эритроцитов при комнатной температу-
ре при концентрациях выше 3,0 М. Гемолиз 
существенно ингибируется сахарами, что по-
зволяет предполагать его протекание по колло-
идноосмотическому механизму. При меньших 
концентрациях спирта (ниже 1,0 M) гемолиз 
красных кровяных клеток не наблюдается, а из-
меняются реологические свойства, текучесть 
мембран эритроцитов. Поэтому повышение ста-
бильности эритроцитарных мембран к действию 
УЗ в присутствии этанола вряд ли можно прямо 
связать с перехватом ОН радикалов. 

Но наряду с этим сами молекулы спирта 
находятся в ультразвуковом поле и с ними, мо-
гут происходить следующие превращения [4]: 

    

где из полученных двух этоксид радика-
лов, возможно, получаются ацетальдегид и 
этанол по реакции 

 
В водной среде возможно образование 

гидрата уксусного альдегида, 

CH3 - C            +     HOH
O

H
CH3 - C

OH

OH

H  
который, взаимодействуя с гидроксильным ра-

дикалом, образует новый радикал и воду по схеме: 

 
При взаимодействии ацетальдегида с водород 

пероксидом образуются две молекулы фор-
мальдегида и вода: 

 
Формальдегид при взаимодействии с во-

дой образует неустойчивый гидрат, при дейст-
вии на который гидроксид радикалом образу-
ется новый радикал: 

.
.

O

H
 CH +        HOH

OH

OH

H

H C
OH

  - H2O

OH

H C

OH  
В результате рекомбинации двух радикалов 

возможно образование малонового диальдегида: 

. H
.

OH

H C

OH

OH

C

OH

CH2+

- H2O

C  - CH2  - C
OO

HH

 
Вероятно, по предлагаемой выше схеме и 

можно получить малоновый диальдегид в экспе-
рименте при облучении этанола и метанола 
ультразвуком. Проба облученного этанола при 
добавлении ТБК, ТХУ и кипячении 15 минут да-
вала розовую окраску с максимумом поглоще-
ния на λ = 532 нм, что соответствует максимуму 
оптической плотности поглощения малонового 
альдегида. Оптическая плотность поглощения 
ТБК-активного продукта при действии ультра-
звука на спирт пропорционально зависит от дли-
тельности действия ультразвука. Для доказатель-
ства возможности образования формальдегида 
облучали по 30 минут этанол и метанол и сразу 
после облучения смешали равные объемы спир-
тов и добавили водород пероксид, а также ТБК, 
ТХУ и кипятили 15 минут. Полученные пробы 
дали розовую окраску с максимумом поглоще-
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ния на λ = 532 нм. Учитывая вышеприведенный 
механизм образования МДА можно обьяснить 
данные, представленные в таблице 2 (5 и 6). Ре-
зультаты данных под номерами 5 и 6, вероятно, 
и представляют собой ТБК-активный продукт 
превращения спирта под действием ультразвука. 
Представленные реакции химического превра-
щения являются предполагаемым механизмом 
образования малонового диальдегида.  

Заключение 
В эксперименте получены новые данные об 

образовании ТБК-активных продуктов из этило-
вого спирта, имеющие поглощение света на дли-
не волны 532 нм, при взаимодействии с АФК, 
которые возникают в водных растворах под дей-
ствием ультразвуковых волн. Результаты обра-
зования ТБК-активных продуктов подтверждены 
в эксперименте по защите мембран эритроцитов 
этанолом от перекисного окисления в ультразву-
ковом поле и прямым действием ультразвука на 
растворы этанола. Предложен предполагаемый 
химический механизм образования ТБК-активного 
продукта — малонового диальдегида из раствора 
спирта при взаимодействии с радикалами кисло-
рода в нормальных условиях.  
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УДК 616.1.9-055.5 
ИЗУЧЕНИЕ МИГРАЦИИ ЭКЗОГЕННЫХ МЕЗЕНХИМАЛЬНЫХ 

СТВОЛОВЫХ КЛЕТОК В ЭКСПЕРИМЕНТЕ 

А. Г. Скуратов, Д. Р. Петренев, А. Н. Кондрачук, С. Л. Ачинович, Б. Б. Осипов 

Гомельский государственный медицинский университет 
Гомельский областной клинический онкологический диспансер 

Цель исследования: изучить миграцию мезенхимальных стволовых клеток, введенных в организм ла-
бораторных животных с индуцированным токсическим гепатитом. 

Материалы и методы: лабораторные крысы линии Вистар; CCl4-индуцированный токсический гепа-
тит; мезенхимальные стволовые клетки из жировой ткани (выделение, культивирование и окраска флуорес-
центным красителем PKH 67); введение меченных мезенхимальных стволовых клеток в организм крыс; 
флуоресцентная микроскопия криосрезов органов.  

Результаты: Анализируя изображения флуоресцентной микроскопии органов крыс, было отмечено 
присутствие очагов яркой желто-зеленой флуоресценции размером с клетку (предположительно мечен-
ных мезенхимальных стволовых клеток) на фоне аутофлуоресценции цитоплазмы клеток зеленоватого 
цвета и красной флуоресценции ядер. Было выявлено, что распространенность этих очагов по различным 
органам отличалась. Наибольшая плотность очагов была отмечена в селезенке и в печени при хрониче-
ском гепатите. В почках, миокарде, легких в редких случаях отмечались единичные очаги яркой флуорес-
ценции и случаи сомнительно-позитивных элементов. 

Заключение: При внутривенном введении меченных мезенхимальных стволовых клеток обнаружены 
очаги специфической флуоресценции в селезенке у здоровых и больных животных и в печени у крыс с хро-
ническим гепатитом. Это может свидетельствовать о тропности МСК к селезенке и поврежденной печени. 
Наблюдалась тенденция к увеличению концентрации очагов от 1-х к 5-м суткам наблюдения. 

Ключевые слова: крысы линии Вистар, CCl4-модель хронического гепатита, мезенхимальные стволовые 
клетки, флуоресцентная микроскопия. 
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STUDY OF EXOGENOUS MESENCHYMAL STEM CELL MIGRATION AT EXPERIMENT 

A. G. Skuratov, D. R. Petreniov, A. N. Kondrachuk, S. L. Achinovich, B. B. Osipov 

Gomel State Medical University 
Gomel Regional Clinical Oncologic Dispensary 

Objective: to study the migration of mesenchymal stem cells introduced into the body of laboratory animals 
with induced toxic hepatitis. 

Materials and Methods: Wistar laboratory rats; CCl4-induced toxic hepatitis, mesenchymal stem cells from 
adipose tissue (isolation, cultivation and coloring by fluorescence PKH 67), the introduction of mesenchymal stem 
cells in rats, fluorescent microscopy of the organ cryo- images. 

Results: The analysis of the rats` fluorescence microscopy images revealed the presence of bright yellow-green 
cell size fluorescence foci (presumably of marked mesenchymal stem cells) caused by greenish cytoplasm autofluores-
cence and red nucleus fluorescence. It was found that the prevalence of these foci in various organs was differed. The 
highest density of the foci was observed in spleen and liver in chronic hepatitis. In kidneys, myocardium, lungs, in rare 
cases, there were isolated foci of bright fluorescence and cases of doubtfully positive cells. 

Conclusion: The intravenous administration of marked mesenchymal stem cells revealed specific fluorescent 
foci in the spleen of both the healthy and sick animals and in the liver of the rats with chronic hepatitis. This may be 
indicative of MSC`s tropism to spleen and injured liver. There was a trend to increase the concentration of the foci 
from the first to the fifth day of observation. 

Key words: Wistar rats, CCl4-model of chronic hepatitis, mesenchymal stem cells, fluorescent microscopy. 
 
 

Введение 
В последние годы внимание ученых во 

всем мире направлено на изучение мезенхи-
мальных стволовых клеток (МСК) и их влияние 
на репаративные процессы в поврежденных 
органах и тканях организма [2, 3, 6, 12, 13, 14, 
15]. Проблема лечения цирроза печени, разви-
вающегося на фоне хронического гепатита 
(ХГ), сохраняет свою актуальность, несмотря 
на разработку и внедрение новых способов ле-
чения [7, 8]. Единственным эффективным ва-
риантом является трансплантация печени, 
применение которой лимитировано нехваткой 
донорских органов и высокими материальны-
ми затратами. Применение клеточной транс-
плантации с использованием мезенхимальных 
стволовых клеток может стать альтернативой 
органной трансплантации или «мостом» к ней 
для пациентов, находящихся в листе ожидания 
[1, 5]. Однако существует множество неиссле-
дованных и спорных вопросов, касающихся 
эффективности применения экзогенных МСК 
при ХГ [9, 10, 11]. 

Цель исследования 
Изучить миграцию мезенхимальных стволовых 

клеток, введенных в организм лабораторных жи-
вотных с индуцированным токсическим гепатитом. 

Материалы и методы  
Использовались лабораторные крысы ли-

нии Вистар (ядро F, самцы, масса тела 180-200 
граммов). Выделение и культивирование МСК 
из жировой ткани крыс проводили по стан-
дартной методике [11]. Для экспериментов ис-
пользовали МСК второго пассажа. 

Моделирование токсического гепатита про-
водили путем внутрибрюшинного введения 50 % 
раствора CCl4 (четыреххлористый углерод, тетра-
хлорметан) на оливковом масле из расчета 1 мл на 
кг массы тела 2 раза в неделю. Для потенцирова-
ния развития цирроза печени вместо питьевой во-
ды давали 5 % раствор этилового спирта. 

Для изучения миграционной активности МСК 
после их трансплантации в организм лабораторных 
животных производили окрашивание МСК с по-
мощью флуоресцентного красителя PKH 67 с 
эмиссией 502 нм (Sigma, Германия) (рисунок 1). 

 

 
Рисунок 1 — Флуоресцентные характеристики РКН 67 
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Степень окрашивания МСК оценивали мето-
дом проточной цитометрии (прибор FC-500 
«Beckman Coulter», США). Процент PKH-позитивных 
клеток составил 96 % (рисунок 2). Для контраста 
дополнительно производили окраску ядер клеток 

пропидий йодидом (PI), дающим красное свече-
ние. Для трансплантации лабораторным живот-
ным окрашенные PKH 67 МСК ресуспендировали 
в D-PBS и вводили в концентрации 0,5–1×106 кле-
ток/мл на сайт введения на животное. 

 

 

Рисунок 2 — Проточная цитометрия МСК, меченных РКН 67 и PI 
 
 

Методика введения суспензии МСК в 
хвостовую вену крысы 

Производили согревание задней части ту-
ловища и хвоста под настольной лампой в те-
чение 2 минут. Под кратковременным ингаля-
ционным эфирным наркозом в положении 
крысы на животе обрабатывали ее хвост анти-
септиком («Септоцид»). У основания хвоста 
накладывали резиновый жгутик. Пункцию бо-
ковой (правой или левой) хвостовой вены про-

изводили на границе средней и дистальной 
трети хвоста с помощью инсулиновой иглы 
(контроль нахождения иглы в вене по поступ-
лению крови в шприц) и медленно вводили 
взвесь МСК, предварительно сняв резиновый 
жгутик. Концентрация МСК во взвеси состав-
ляла 2×106 в мл, объем введенной взвеси — 0,5 мл. 
После извлечения иглы при необходимости 
производили остановку кровотечения из места 
укола прижатием на 3–5 минут (рисунок 3). 

 

 

Рисунок 3 — Введение МСК в хвостовую вену 
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Животных выводили из эксперимента че-
рез 1 и 5 суток. Из органов животных (печень, 
селезенка, легкое, почка, сердце) изготавлива-
ли криосрезы, изучали их на флуоресцентном 
микроскопе NIKON Eclipse E200. 

Результаты и обсуждение 
Через 2 месяца назначения тетрахлормета-

на у крыс развилась картина хронического 
токсического гепатита с переходом в цирроз 
(рисунок 4). 

 

          а                    б    

Рисунок 4 — Макрокартина токсического хронического гепатита крысы (а); 
ткань печени крысы при постнекротическом циррозе (б): формирование мультилобулярных ложных долек, 

разделенных полями соединительной ткани, перицеллюлярный и центролобулярный фиброз, 
жировая дистрофия гепатоцитов. ×100. Окраска по Ван-Гизон 

 
 

Флуоресцентная микроскопия криопрепаратов 
Печень здоровой крысы. Гепатоциты отно-

сительно однородные, многогранные и реже — 
округлой формы с четкими контурами, хорошо 
выраженной цитоплазмой и округлыми не-
сколько эксцентрически расположенными ин-
тенсивно окрашенными ядрами. Крупные ядра 
и двуядерные клетки встречаются в 7 % случа-
ев. Ядра флуоресцируют красным цветом, ци-
топлазма клеток — зеленым. Специфическая 
флуоресценция МСК не определяется. 

Селезенка здоровой крысы. Вокруг цен-
тральных артерий определяются лимфоидные 
фолликулы, умеренно выраженные с наличием 
лимфоидных клеток разной степени зрелости. 

Ядра лимфоцитов округлые с интенсивной 
люминесценцией красного цвета. Цитоплазма 
слабо выраженная с зеленоватым свечением. 
Ретикулярные клетки в красном фильтре лю-
минесцируют зеленоватым цветом. Яркие оча-
ги флуоресценции (предположительно, мечен-
ные МСК) определяются вокруг центральной 
артерии в фолликулах белой пульпы до 16 кле-
ток в одном фолликуле (48 МСК в одном поле 
зрения ×100). Фолликул селезенки представлен 
клетками лимфоидного ряда разной степени зре-
лости, ядра крупные, округлые, люминесцируют 
красным цветом. Цитоплазма выражена слабо, 
люминесцирует зеленым цветом. МСК до 16 в 
одном поле зрения ×400 (рисунок 5). 

 

          а                     б    

Рисунок 5 — Флуоресцентная микроскопия криопрепарата селезенки здоровой крысы 
на 5 сутки (объектив ×10 (а), ×40 (б)) 

 
 

МСК определяются вокруг центральной 
артерии в фолликулах белой пульпы до 82 кле-
ток в одном фолликуле, в красной пульпе — 65 
(147 МСК в одном поле зрения ×100). Фолли-
кул селезенки представлен клетками лимфоид-

ного ряда разной степени зрелости, ядра круп-
ные, округлые, люминесцируют красным цве-
том. Цитоплазма выражена слабо, люминесци-
рует зеленым цветом. МСК до 41 в одном поле 
зрения (×400). 
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Крысы с хроническим тетрахлормета-
новым гепатитом 

Печень. Гепатоциты относительно однород-
ные, многогранные и реже — округлой формы с 
четкими контурами, хорошо выраженной цито-
плазмой и округлыми несколько эксцентрически 

расположенными интенсивно окрашенными яд-
рами. Крупные ядра и двуядерные клетки встре-
чаются в 7 % случаев. Ядра люминесцируют 
красным цветом, цитоплазма клеток — зеленым. 
Определяются до 17 МСК, преимущественно, 
вокруг портальных трактов (рисунок 6). 

 

        а                           б     

Рисунок 6 — Флуоресцентная микроскопия криопрепарата печени крысы с ХГ 
на 5 сутки (объектив ×10 (а), ×40 (б)) 

 
 

Гепатоциты многогранные, кубической и 
призматической, местами разной величины и 
формы. До 11 % клеток имеют более крупные яд-
ра и встречаются двуядерные клетки. Цитоплазма 
хорошо развита, ядрышки маленькие: 1–2. Цито-
плазма люминесцирует зеленым цветом, ядра 
красные. Определяется 107 МСК (в поле зрения 
×100), 39 МСК (в поле зрения ×400) с преимуще-
ственной локализацией по ходу портальных трак-
тов, местами диффузно проникают в дольки. 

Селезенка. Вокруг центральных артерий оп-
ределяются лимфоидные фолликулы, умеренно 
выраженные с наличием лимфоидных клеток раз-
ной степени зрелости. Ядра лимфоцитов округлые 

с интенсивной люминесценцией красного цвета. 
Цитоплазма слабо выраженная с зеленоватым све-
чением. Ретикулярные клетки в красном фильтре 
люминесцируют зеленоватым цветом. МСК опре-
деляются вокруг центральной артерии в фоллику-
лах белой пульпы до 22 (1 сутки) и до 54 (5 сутки) 
клеток в одном фолликуле, 20 клеток в красной 
пульпе (42 (1 сутки), 250 (5 сутки) МСК в одном 
поле зрения ×100). Фолликул селезенки представ-
лен клетками лимфоидного ряда разной степени 
зрелости, ядра крупные, округлые, люминесциру-
ют красным цветом. Цитоплазма выражена слабо, 
люминесцирует зеленым цветом. МСК до 24 (74) 
в одном поле зрения ×400 (рисунок 7). 

 

              а                         б     

Рисунок 7 — Флуоресцентная микроскопия криопрепарата селезенки крысы с ХГ 
на 5 сутки (объектив ×10 (а), ×40 (б)) 

 
 

В других органах (почки, миокард, легкие) спе-
цифической флуоресценции МСК выявлено не было. 

Заключение 
При анализе изображения флуоресцентной 

микроскопии органов крыс, было отмечено 
присутствие очагов яркой желто-зеленой 
флуоресценции размером с клетку (предпо-
ложительно меченных РКН67 МСК) на фоне 
аутофлуоресценции цитоплазмы клеток зеле-

новатого цвета и красной флуоресценции ядер 
(PI). Было выявлено, что распространенность 
этих очагов по различным органам отлича-
лась. Наибольшая плотность очагов была от-
мечена в селезенке и в печени при хрониче-
ском гепатите. В почках, миокарде, легких в 
редких случаях отмечались единичные очаги 
яркой флуоресценции и случаи сомни-тельно-
позитивных элементов.  
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Так как при внутривенном введении ме-
ченных МСК были обнаружены очаги специ-
фической флуоресценции в селезенке у здоро-
вых и больных животных и в печени у крыс с 
ХГ, то это может свидетельствовать о тропно-
сти МСК к селезенке и поврежденной печени. 
Наблюдалась тенденция к увеличению плотно-
сти очагов от 1 к 5 суткам наблюдения. 

Следует продолжить исследования, под-
тверждающие специфичность флуоресценции 
в органах и присутствие в них МСК, а также 
дальнейшую миграционную активность МСК. 
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ОБЩЕСТВЕННОЕ ЗДОРОВЬЕ И ЗДРАВООХРАНЕНИЕ, ГИГИЕНА 
 

УДК 615.9: [628/52 6 661/727.1] 
ИССЛЕДОВАНИЯ СТРОИТЕЛЬНО-ИНТЕРЬЕРНЫХ МАТЕРИАЛОВ 

НА ПОЛИМЕРНОЙ ОСНОВЕ В АГГРАВИРОВАННЫХ УСЛОВИЯХ МОДЕЛИРОВАНИЯ 

В. М. Василькевич, Л. В. Половинкин 

Республиканский научно-практический центр гигиены, г. Минск 

Проведены санитарно-химические исследования с целью экспериментального установления  аггравиро-
ванных  условий моделирования строительно-интерьерных полимерных материалов, позволяющих ускорить 
проведение их гигиенической оценки, а также выявить индикаторные (приоритетные) загрязнители воздуха 
помещений, мигрирующие из полимерных материалов. Для исследований в климатической камере объемом 
0,12 м3 были взяты 54 образца основных видов полимерных материалов. В результате проведенных иссле-
дований экспериментально установлены аггравированные условия моделирования полимерных материалов 
(температура 50 ± 2 °С; относительная влажность 60 ± 5 %), позволяющие увеличить степень эмиссии инди-
каторных веществ, мигрирующих из них, и сократить в 3 раза экспозиционное время по сравнению со стан-
дартными условиями. Также установлен перечень мигрирующих из полимерных материалов индикаторных 
веществ, который зависит от вида полимерной основы. 

Ключевые слова: полимерные материалы, аггравированные условия, индикаторные вещества. 

STUDIES OF CONSTRUCTION AND INTERIOR POLYMER-BASED MATERIALS 
IN AGGRAVATED MODELING CONDITIONS 

V. M. Vasilkevich, L. V. Polovinkin 

Republican Research Center for Hygiene, Minsk 

To determine the experimental aggravated conditions for modeling construction and interior design of poly-
meric materials making it possible to expedite their hygienic assessment and to identify indicator (priority) indoor air con-
taminants migrating from polymeric materials, the sanitary-chemical studies have been conducted. 54 samples of basic 
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polymers were collected for research in a climate chamber of 0,12 m3. The experimental studies resulted in the de-
termination of aggravated modeling conditions for polymer materials (temperature of 50 ± 2 °С, relative humidity 
60 ± 5%), which made it possible to increase the level of indicator substance emission migrating from them, and to 
reduce the exposure time by 3 times, compared with the standard conditions. The list of tracer substances migrating 
from the polymeric materials, which depends on a type of the polymer matrix was also identified. 

Key words: polymer materials, aggravated conditions, indicator substances. 
 
 

Введение 
Внутренняя среда современных жилых по-

мещений (жилые дома, административные и об-
щественные здания) все чаще становится объек-
том пристального внимания гигиенистов, эколо-
гов, инженеров, строителей. Этот факт не случа-
ен, принимая во внимание то, что большинство 
людей проводит в помещениях до 90 % времени. 
В странах Европейского союза подчеркивается 
социально-экономическая значимость проблемы 
ухудшения качества воздуха в офисных поме-
щениях, что по оценке экспертов приводит к 
снижению продуктивности труда и проявляется 
большими экономическими потерями [1, 2]. 

На долю строительно-интерьерных мате-
риалов на полимерной основе (ПМ) приходит-
ся наибольшее число поллютантов воздушной 
среды помещений, содержание которых в ряде 
случаев превышает гигиенический норматив в 
1,3–25,6 раза для атмосферного воздуха, а по 
фенолу, стиролу, формальдегиду отмечены кон-
центрации, которые превышают гигиенические 
нормативы для воздуха рабочей зоны [3]. 

Наиболее эффективным и надежным спо-
собом контроля и снижения загрязнения воз-
духа помещений вредными химическими ве-
ществами, выделяющимися из строительно-
интерьерных ПМ, является выбор наиболее 
экологичных (низко-эмиссионных) материалов 
при проведении предварительной лаборатор-
но-инструментальной оценки (данная группа 
мероприятий объединена ВОЗ под общим на-
званием «контроль источника») [4]. 

Определение эмиссии вредных химических 
веществ из ПМ в условиях лаборатории тради-
ционно проводится при помощи климатических 
(испытательных) камер различного объема. 

Использование климатических камер яв-
ляется одним из наиболее объективных стан-
дартизованных методов в практике определе-
ния эмиссии химических веществ из ПМ, по-
зволяющее получать точные результаты и дос-
тигать высокой степени извлечения химиче-
ских веществ из исследуемого образца. 

Однако данный метод имеет некоторые 
недостатки, ограничивающие его использова-
ние. Так, проведение испытаний в климатиче-
ской камере требует значительного времени до 
установления равновесной концентрации, на 
протяжении которого необходимо ежедневно 
проводить определение концентраций мигри-

рующего из образца контролируемого химиче-
ского вещества. Данная процедура, включающая 
отбор проб и инструментальное определение кон-
центраций вещества в готовой пробе, трудоемка и 
проводится с использованием дорогостоящего 
оборудования и расходных материалов. 

Исходя из изложенного выше, становится оче-
видным актуальность вопроса разработки и ис-
пользования ускоренных методов санитарно-хими-
ческих исследований ПМ как с целью совершенст-
вования и оптимизации методологии санитарно-
гигиенической экспертизы данных материалов, так 
и для повышения эффективности внутреннего кон-
троля самим производителем ПМ. 

Материалы и методы 
Для проведения санитарно-химических ис-

следований выполнен анализ рецептур, области 
применения, технических характеристик 54 об-
разцов ПМ, используемых в жилищном строи-
тельстве, изготовлении изделий, товаров и пред-
метов внутренней обстановки помещений жи-
лых, общественных и административных зданий. 
Определен перечень веществ, которые могут 
мигрировать из данных образцов. 

Для исследований были использованы сле-
дующие виды строительно-интерьерных ПМ, 
изготовленных отечественными и зарубежны-
ми производителями: 

I. Поливинилхлоридные: 
— линолеумы на основе ПВХ, в том числе 

подлежащие применению в помещениях с осо-
бым санитарно-эпидемическим режимом (10 об-
разцов), изделия из ПВХ — панели и профили 
(5 образцов), линолеум ПВХ (4 образца), отде-
лочно-интерьерная пленка (1 образец). 

II. Синтетические каучуки на основе бута-
диена и сополимеров бутадиена с акрилонит-
рилом и стиролом (6 образцов): 

— адгезивы (2 образца), АБС-профиль 
(4 образец). 

III. Полистирольные (12 образцов): 
— обои (5 образец), штукатурка для внут-

ренних работ (1 образец), декоративная пото-
лочная панель (1 образец), межкомнатная пе-
регородка (1 образец), корпус бытовой техни-
ки, компьютера, принтера (4 образца). 

IV. Эпоксидные смолы (4 образца): 
— адгезивы (6 образцов).  
V. Полиэфирные смолы (3 образца): 
— стеклопластик (2 образца), штукатурка 

для внутренних работ (1 образец). 
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VI. Материалы на основе винилового спирта 
и его производных (9 образцов): 

— виниловые обои, обои бумажные с ви-
ниловым покрытием (5 образцов), виниловый 
сайдинг для внутренних работ (4 образца). 

VII. Материалы на основе фенолформальдегид-
ных и меламинформальдегидных смол (3 образца): 

— ламинат и ламинатная доска (3 образца). 
VIII. Материалы на основе карбамидных 

смол (2 образца): 
— слоистый пластик (2 образца). 
IX. Материалы на основе полиуретана 

(2 образца): 
— адгезивы (2 образца). 
Для проведения санитарно-химических ис-

следований использовалась климатическая каме-
ра объемом 0,120 м3. Исследования проводились 
при различных вариантах моделирования усло-
вий эксперимента: стандартных: температура — 
40 °С, относительная влажность — 30–50 ± 5 %, 
экспозиция до 24 часов; экспериментальных: 
температура — 50 °С, относительная влажность — 
60 ± 5 %, экспозиция — 8 ч, «насыщенность» 
воздуха климатической камеры материалом — 
от 0,2 до 1,0 м2/м3 (определялась согласно Инст-
рукции 2.1.2.10-12-38-2006 г. в зависимости от 
области применения [5]). Для моделирования 
микроклиматических условий и изучения эмис-
сионных свойств образцов использовался дина-
мический режим, кратность воздухообмена — 
0,5 час-1. Перед помещением образца в камеру 
производился отбор контрольной пробы воздуха 
(контроль), показатели которой вычитались из 
значений концентраций определяемых химиче-
ских веществ (опыт). Качественно-количественный 
анализ мигрирующих из ПМ веществ проводили 
с применением утвержденных газохроматогра-
фических и фотометрических методик. 

Отбор проб воздуха при исследованиях в 
стандартных условиях моделирования прово-
дился каждые 4 ч, при этом по показателям не 
менее двух последовательных отборов опре-
делялось среднее квадратическое отклонение 
результатов измерений Sc (далее — СКО) по 
формуле: 
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где Sc — среднее квадратическое отклонение; 


С  — среднее арифметическое концентра-
ции всех измерений; 

Сi — значение концентрации для каждого 
конкретного измерения; 

n — количество измерений. 
Уровень миграции химических веществ из 

ПМ, для которого СКО не превышало 0,15 (15 %), 
принимался за равновесную концентрацию. 

Результаты и их обсуждение 
Результаты санитарно-химических иссле-

дований ПМ позволяют сделать вывод, что 
миграция формальдегида в воздушную среду 
обнаруживается из всех видов ПМ. Из мате-
риалов на ПВХ-основе также установлена ми-
грация ДОФ, хлористого водорода и метано-
ла. Из АБС-полимеров выявлена миграция 
НАК, стирола и ММА. Полистирольные ма-
териалы и полимеры на основе полиэфирных 
смол выделяли стирол. Также из полимеров 
на основе полиэфирных смол и полиуретана 
мигрировал бутилацетат. Материалы на осно-
ве фенолформальдегидных и меламинфор-
мальдегидных смол способны выделять мета-
нол и фенол, на основе карбамидных смол — 
метанол и аммиак (таблица 1). 

Таблица 1 — Уровни миграции химических веществ из различных видов ПМ при стандартных и 
экспериментальных условиях моделирования 

Условия моделирования Наименование вещества 
стандартные экспериментальные 

1 2 3 
I. Поливинилхлоридные материалы  

Формальдегид н.о. – 5,0 4,0–12,0 
Метанол н.о. н.о – 100,0 
ДОФ н.о. 1,0–2,0 
Хлористый водород н.о. – 10,0 н.о – 20,0 
ДБФ, фенол, толуол н.о. н.о. 

II. Синтетические каучуки на основе бутадиена и сополимеров бутадиена с НАК и стиролом  
Акрилонитрил 2,0 – 16,0 5,0–16,0 
Стирол н.о. н.о. – 2,0 
Формальдегид н.о. – 4,0 5,0–12,0 
Метилметакрилат 2,0–4,0 2,0–8,0 
Водород цианистый, ДОФ, стирол, толуол, ксилол, бензол, ацетон н.о. н.о. 

III. Полистирольные материалы  
Стирол 2,0–5,0 н.о. – 5,0 
Формальдегид 2,0–4,5 7,0–10,0 
Акрилонитрил, ДБФ, ДОФ, бензол, метанол н.о. н.о. 
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Окончание таблицы 1 

1 2 3 
IV. Эпоксидные смолы  

Фенол н.о. н.о – 3,5 
Формальдегид 2,0–4,0 2,0–12,0 
ДОФ, ДБФ, ксилол, ЭПХ, аммиак н.о. н.о. 

V. Полиэфирные смолы  
Стирол н.о. – 3,0 н.о – 3,5 
Формальдегид н.о. – 5,0 2,0–12,0 
Бутилацетат н.о. 20,0–50,0 

1 2 3 
ДБФ, ДОФ, фталевый ангидрид н.о. н.о. 

VI. Материалы на основе винилового спирта и его производных  
Метанол н.о. н.о. – 100,0 
Формальдегид н.о. – 3,5 н.о. – 3,5 
Винилацетат, ДБФ, ДОФ, уксусная кислота, ацетон, бензол н.о. н.о. 

VII. Материалы на основе фенолформальдегидных и меламинформальдегидных смол 
VIII. Материалы на основе карбамидных смол  

Формальдегид н.о. – 9,0 3,5–10,0 
Метанол н.о. – 100,0 100,0 – 130,0 
Фенол н.о. н.о. – 5,0 
Аммиак н.о. – 50,0 н.о. – 100,0 
ДОФ, ацетальдегид н.о. н.о. 

IX. Материалы на основе полиуретана 
Бутилацетат н.о. – 5,0 н.о. – 10,0 
Формальдегид н.о. – 5,0 2,0–7,0 
Метанол, водород цианистый н.о. н.о. 

Примечание: н.о. — миграция химического вещества на уровне чувствительности использованного ме-
тода анализа не обнаружена. 
 
 

При проведении исследований в стандарт-
ных условиях моделирования время минималь-
ной экспозиции (равновесная концентрация) об-
разцов ПМ по результатам наших исследований 
составило 22–24 ч. 

В экспериментально подобранных услови-
ях моделирования (температура — 50 ± 2 °С, 
влажность — 60 ± 5 %) достигнута возмож-
ность уменьшения экспозиции проведения са-
нитарно-химических исследований ПМ до 8 
часов, по окончании которых устанавливалась 
равновесная концентрация мигрирующих из 
исследованных образцов химических веществ 
(СКО < 15 %). 

Целесообразность проведения санитарно-
химических исследований ПМ при температу-
ре 50 ± 2 °С и влажности 60 ± 5 % подтвержда-
ется более интенсивной миграцией химических 
веществ из исследуемых образцов по сравне-
нию со стандартными условиями моделирова-
ния. Так, при стандартных условиях моделиро-
вания из исследованных ПМ была идентифици-
рована миграция 16 веществ из общего перечня, 
подлежащего определению, включавшего 56 ве-
ществ (28,5 %), а при экспериментальных усло-
виях качественное разнообразие эмиссионного 
профиля ПМ выражалось миграцией уже 23 ве-
ществ (41 %) (рисунок 1). 

 

СТАНДАРТНЫЕ
 УСЛОВИЯ МОДЕЛИРОВАНИЯ

МИГРАЦИЯ 
НЕ 

ВЫЯВЛЕНА 
71,5%

УСТАНОВЛ. 
МИГРАЦИЯ 

28,5%

ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНЫЕ 
УСЛОВИЯ МОДЕЛИРОВАНИЯ

МИГРАЦИЯ 
НЕ 

ВЫЯВЛЕНА
59%

УСТАНОВЛ. 
МИГРАЦИЯ  

41%

 
Рисунок 1 — Сравнительная частота определения мигрирующих из ПМ химических веществ 

при санитарно-химических исследованиях в различных условиях моделирования 
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Установлено, что концентрации миграции 
химических веществ при экспериментальных ус-
ловиях в 3 из 4 случаев превышали установлен-
ные при стандартных условиях моделирования. 

В контексте роли строительно-интерьерных 
ПМ как основных источниках загрязнения воз-
духа помещений летучими органическими со-
единениями (ЛОС) необходимо отметить, что в 
работах отечественных и зарубежных авторов 
приводятся данные об одновременном присут-
ствии в воздухе помещений более 100 ЛОС [6–
8], среди которых реальную опасность пред-
ставляют 10–15 веществ (формальдегид, фе-
нол, стирол, акрилонитрил и др), являющихся 
приоритетными, а при исследованиях в усло-
виях лаборатории строительно-интерьерных 
ПМ в рамках их санитарно-гигиенической экс-
пертизы (стадия предупредительного санитар-
ного надзора за безопасностью и безвредно-
стью этих материалов для человека) выпол-
няющих роль индикаторных загрязнителей. 

Опираясь на литературные данные, свиде-
тельствующие о первостепенном значении не-
большой группы поллютантов в формировании 
загрязнения воздуха помещений,  можно пред-
положить, что приоритетной задачей при ис-
следовании ПМ в лабораторных (моделируе-
мых) условиях представляется установление 
миграции веществ именно из данной группы. 

Таким образом, установление эмиссионно-
го профиля, характерного для ПМ при различ-
ных условиях моделирования, свидетельству-
ет, что количество веществ, подлежащих опре-
делению при санитарно-химических исследо-
ваниях ПМ, можно сократить до перечня ин-
дикаторных загрязнителей, который зависит от 
вида полимерной основы и включает следую-
щие химические вещества: диоктилфталат, хло-
ристый водород, метанол, стирол, акрилонит-
рил, ММА, бутилацетат, аммиак, фенол. 

Проведенные санитарно-химические иссле-
дования основных видов ПМ, применяемых в 
строительстве и создании интерьера помещений 

жилых, общественных и административных зданий, 
позволяют сделать следующие выводы: 

— экспериментально обоснованная аггра-
вация условий моделирования (температура, 
влажность) дает возможность уменьшить ми-
нимальное время наступления динамического 
равновесия и ускорить процедуру санитарно-
химических исследований; 

— этап санитарно-химических исследова-
ний гигиенической оценки материалов на по-
лимерной основе можно проводить в агграви-
рованных условиях (температура, влажность), 
определяя миграцию индикаторных загрязни-
телей, которые впоследствии чаще всего обна-
руживаются в воздухе помещений при экс-
плуатации материалов. 
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УДК 316+616.98:578.828 
МЕДИКО-СОЦИАЛЬНАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА ПАЦИЕНТОВ 

С ДИАГНОЗОМ «ВИЧ-ИНФЕКЦИЯ» 

Ю. Б. Запорованный 

Гомельская областная медико-реабилитационная экспертная комиссия 

В данной статье проведен анализ медико-социальных особенностей освидетельствованных в медико-
реабилитационных экспертных комиссиях с диагнозом «ВИЧ-инфекция». Он показал, что большинство та-
ких больных находится в трудоспособном возрасте, примерно 2/3 из них — мужчины, а 1/3 — женщины. 
Первичная инвалидность при данной патологии характеризуется высокой тяжестью — 75,2 %. В последние 
годы имеется четкая тенденция к увеличению числа пациентов с данным диагнозом. 

Ключевые слова: ВИЧ-инфекция, освидетельствование, медико-социальная экспертиза, первичная ин-
валидность, пациент. 
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MEDICO-SOCIAL CHARACTERISTICS OF PATIENTS 
DIAGNOZED AS HIV-POSITIVE 

Yu. B. Zaporovannyi 

Gomel Regional Medical Rehabilitation Commission of Experts 

This article analyzes the medical social features of the patients diagnosed by the Medico-social Rehabilitation 
Commission of Experts as HIV-positive. It showed that the majority of them were of working age, and approxi-
mately two-thirds of them were men, and one-third women. Primary disablement in this pathology is very prevalent 
and makes up 75,2 %. In recent years, there has been a definite tendency towards an increase of the number of pa-
tients with this diagnosis. 

Key words: HIV-infection, examination, medical and social expertise, primary disablement, patient. 
 
 

Введение 
Одна из самых серьезных проблем, с кото-

рой столкнулись страны мира, является панде-
мия ВИЧ. Согласно докладу 2009 г. «Объеди-
ненная программа ООН по ВИЧ/СПИД», c мо-
мента начала эпидемии ВИЧ в мире были ин-
фицированы почти 60 млн человек, из них 25 млн 
умерли от заболеваний, связанных с данной 
патологией [1]. В конце 2010 г. во всем мире 
оценочное количество людей, живущих с этой 
инфекцией, составляло 34 (31,6–35,2) млн че-
ловек или на 17 % больше, чем в 2001 г. [2]. 
Это свидетельствует о высоком числе новых 
ВИЧ-инфекций и значительном расширении 
доступа к антиретровирусной терапии, которая 
позволила уменьшить число смертей вследст-
вие СПИДа, особенно в последние годы. 

С 2001 г. в Восточной Европе и Централь-
ной Азии наблюдается резкий рост числа лю-
дей, живущих с ВИЧ; в 2010 г. их количество 
увеличилось на 250 %. Почти 90 % бремени 
региональной эпидемии в Восточной Европе и 
Центральной Азии приходится на Российскую 
Федерацию и Украину [3, 4]. 

В Республике Беларусь  на 1 января 2012 г. 
зарегистрировано 12 955 случаев ВИЧ-инфекции 
(показатель распространенности составил 108,0 
на 100 тысяч населения). За 2011 г. выявлено 
1196 ВИЧ-инфицированных (за 2010 г. — 
1069). Темп роста составил 11,9 %. Показатель 
заболеваемости — 12,6 на 100 тыс. населения 
(2010 г. — 11,3) [5]. 

В Гомельской области на 1 января 2012 г. 
проживало 4774 ВИЧ-инфицированных, показатель 
распространенности значительно выше республи-
канского (332,4 на 100 тыс. населения). В 2011 г. 
выявлено 474 новых случаев (33,0 на 100 тыс.), в 
2010 г. — 437 (30,06 на 100 тыс.), темп прироста 
составил +9,77 % [6]. 

Подавляющее число ВИЧ-инфицированных в 
мире — это молодые люди. В Республике Бе-
ларусь общее количество случаев ВИЧ-инфекции в 
возрастной группе от 15 до 29 лет составляет 
7 975 человек (удельный вес в общей структуре 
ВИЧ-инфицированных — 61,6 %) [5]. 

Международная организация труда обра-
щает внимание на то, что болезнь поражает 
наиболее производительную часть рабочей 
силы, создавая колоссальные издержки для 
предприятий всех отраслей экономики [7]. 

Цель работы 
Анализ медико-социальных особенностей 

освидетельствованных в медико-реабилитацион-
ных экспертных комиссиях с диагнозом «ВИЧ-
инфекция». 

Материал и метод 
В данное исследование вовлечено 197 па-

циентов, проживающих на территории Го-
мельской области, первично и повторно осви-
детельствованных в учреждении «Гомельская 
областная медико-реабилитационная эксперт-
ная комиссия» с основным диагнозом «ВИЧ-
инфекция» за период 2008–2011 гг. 

Базовым критерием отбора пациентов в 
исследование являлась верификация диагноза 
«ВИЧ-инфекция», которая изначально осуще-
ствлялась на этапе клинической диагностики и 
лечения в учреждениях здравоохранения Го-
мельской области. 

Математическая и статистическая группи-
ровка материала осуществлялась с использова-
нием стандартного пакета статистического и 
математического анализа программного при-
ложения Microsoft Excel, программы персони-
фицированного учета инвалидов АИС ИН (ав-
томатизированной персонифицированной ин-
формационной системы по проблемам инва-
лидности населения Республики Беларусь). 

При расчете интенсивных показателей ин-
валидности использовались данные нацио-
нального статистического комитета Республи-
ки Беларусь о численности и поло-возрастной 
структуре населения. 

Результаты и обсуждение 
Анализ распределения  по возрасту (таб-

лица 1) показал, что 95,9 % освидетельство-
ванных больных со СПИДом находятся в тру-
доспособном возрасте (18–59 лет). В возрасте до 
17 лет инвалидами признаны всего 7 (3,6 %) чел., 
а в возрасте 18–19 лет — 1 (0,5 %). Примерно 
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одинаковое число лиц, признанных инвалида-
ми, находились в возрасте 20–29 и 50–59 лет — 
10 (5,1 %) и 9 (4,6 %) чел. соответственно. Бо-
лее многочисленной была группа в возрасте 
40–49 лет — 48 (24,4 %) чел., а наибольшее 
количество первично признанных инвалидами 

(61,9 %) приходится на возрастной период от 
30 до 39 лет, то есть наиболее продуктивный с 
экономической точки зрения возраст. Какой-
либо достоверной динамики числа лиц, при-
знанных инвалидами за анализированный пе-
риод, не выявлено. 

Таблица 1 — Распределение освидетельствованных по возрасту 

Год 
2008 2009 2010 2011 

Всего за 2008–2011 гг.
Возраст, лет 

абс. % абс. % абс. % абс. % абс. % 
0–17 0 0,0 1 2,6 1 1,9 5 8,1 7 3,6 
18–19 0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 1,6 1 0,5 
20–29 3 6,8 2 5,1 3 5,8 2 3,2 10 5,1 
30–39 34 77,3 30 76,9 31 59,6 27 43,5 122 61,9 
40–49 3 6,8 5 12,8 16 30,8 24 38,7 48 24,4 
50–59 4 9,1 1 2,6 1 1,9 3 4,8 9 4,6 
60 и старше 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 
 
 

Также установлено, что среди освидетельство-
ванных в МРЭК ВИЧ-инфицированных 37,6 % со-
ставляли женщины, 62,4 % мужчины (таблица 2). 

При этом какой-либо закономерности не 
выявлено, хотя обращает на себя внимание 

рост числа освидетельствованных среди муж-
чин за 2010 и 2011 гг., а также существенный 
рост освидетельствованных женщин в 2011 г. 
В этом году впервые число женщин превысило 
40 % от всех освидетельствованных. 

Таблица 2 — Распределение освидетельствованных по полу 

Год 
2008 2009 2010 2011 

Всего за 2008–2011 гг. 
Пол 

абс. % абс. % абс. % абс. % абс. % 
Мужчины 27 61,4 25 64,1 35 67,3 36 58,1 123 62,4 
Женщины 17 38,6 14 35,9 17 32,7 26 41,9 74 37,6 

 
 

Анализ обследованного контингента в за-
висимости от места жительства показал, что 
основное их количество (81,7 %) проживали в 
городе, сельские жители составили 18,3 %. 

Необходимый объем обследования (охват ди-
агностическими мероприятиями), подтверждаю-
щими наличие у пациента болезни, вызванной ви-
русом иммунодефицита человека и позволяющий 
выделить реабилитационно-экспертные особенно-
сти патологии, а также объективизировать оценку 
степени выраженности нарушенных органов и сис-
тем организма, был представлен оценкой сомати-
ческого и иммунологического статусов. 

Осмотр и обследование пациентов производи-
лись в соответствии со стандартами обследования 
органов и систем организма, а также технологией и 
регламентами экспертно-реабилитационной диаг-
ностики (методы клинического исследования, инст-
рументальной диагностики, клинико-лабораторного 
исследования, проф. диагностики и профессиональной 
экспертизы, статистической обработки материала). 

Согласно приказу Министерства здраво-
охранения от 05.09.03 г. № 147, в настоящее 
время врачами-инфекционистами Республики 

Беларусь используются две системы формули-
ровки диагноза стадии ВИЧ-инфекции: если 
есть возможность определить содержание CD 
4-лимфоцитов, используется классификация 
CDC 1993 г.; если такой возможности нет, то 
классификация ВОЗ 2006 г. При формулировке 
диагноза для медико-социальной экспертизы у 
пациентов при этой патологии нами использо-
валась  оценка нижеперечисленных критериев: 

I. Клинические критерии (наличие клини-
ческих признаков СПИДа и степень нарушения 
функций пораженных органов и систем): 

а) наличие оппортунистических инфекций, 
приводящих к различным осложнениям (пнев-
мония, токсоплазмоз ЦНС, криптопоридиоз, ци-
томегаловирусная инфекция, кандидоз и др.); 

б) онкологические заболевания (саркома 
Капоши, злокачественные лимфомы); 

в) другие признаки (ВИЧ-деменция, ВИЧ-
кахексия). 

II. Иммунологические критерии: 
а) наличие ВИЧ-инфекции (иммунофер-

ментный анализ, тест в иммуноблотинге, по-
лимеразная цепная реакция); 
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б) определение уровня СD4-лимфоцитов. 
III. Наличие и выраженность сопутствую-

щей патологии. 
Анализ результатов обследования у во-

влеченных в исследование пациентов, со-

гласно вышеуказанным классификациям, по-
зволил диагностировать и соответственно 
классифицировать по МКБ-10 следующие 
заболевания, связанные с ВИЧ-инфекцией 
(таблица 3). 

Таблица 3 — Распределение освидетельствованных по кодам МКБ-10 

Год 
Код МКБ Диагноз 2008, 

абс. (%) 
2009, 

абс. (%) 
2010, 

абс. (%) 
2011, 

абс. (%) 

Всего 
за 2008–2011 гг.,

абс. (%) 

В20–В24 
Болезнь, вызванная вирусом иммуноде-
фицита человека 

41 (93,2) 38 (97,4) 52 (100,0) 62 (100,0) 193 (98,0) 

В20 
Болезнь, вызванная ВИЧ, проявляющая-
ся в виде инфекционных и паразитарных 
заболеваний 

0 (0,0) 2 (5,1) 8 (15,4) 14 (22,6) 24 (12,4) 

В20.0 
Болезнь, вызванная ВИЧ, с проявления-
ми микобактериальной инфекции 

6 (13,6) 4 (10,3) 7 (13,5) 7 (11,3) 24 (12,4) 

В20.2 
Болезнь, вызванная ВИЧ, с проявления-
ми цитомегало-вирусного заболевания 

0 (0,0) 0 (0,0) 1 (1,9) 0 (0,0) 1 (0,5) 

В20.4 
Болезнь, вызванная ВИЧ, с проявления-
ми кандидоза 

6 (13,6) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 6 (3,1) 

B20.7 
Болезнь, вызванная ВИЧ, с проявления-
ми множественных инфекций 

1 (2,3) 0 (0,0) 4 (7,7) 4 (6,5) 9 (4,7) 

В20.8 
Болезнь, вызванная ВИЧ, с проявления-
ми других инфекционных и паразитар-
ных болезней 

0 (0,0) 1 (2,6) 0 (0,0) 0 (0,0) 1 (0,5) 

В21 
Болезнь, вызванная ВИЧ, проявляющая-
ся в виде злокачественных заболеваний 

1 (2,3) 0 (0,0) 1 (1,9) 0 (0,0) 2 (1,0) 

В21.0 
Болезнь, вызванная ВИЧ, с проявления-
ми саркомы Капоши 

1 (2,3) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 1 (0,5) 

В21.2 
Болезнь, вызванная ВИЧ, с проявления-
ми других неходжкинских лимфом 

1 (2,3) 0 (0,0) 0 (0,0) 3 (4,8) 4 (2,1) 

В21.8 
Болезнь, вызванная ВИЧ, с проявлениями 
других злокачественных новообразований 

1 (2,3) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 1 (0,5) 

В22 
Болезнь, вызванная ВИЧ, проявляющая-
ся в виде других уточненных болезней 

5 (11,4) 6 (15,4) 6 (11,5) 0 (0,0) 17 (8,8) 

В22.0 
Болезнь, вызванная ВИЧ, с проявления-
ми энцефалопатии 

1 (2,3) 0 (0,0) 0 (0,0) 2 (3,2) 3 (1,6) 

В22.2 
Болезнь, вызванная ВИЧ, с проявления-
ми изнуряющего синдрома 

2 (4,5) 0 (0,0) 1 (1,9) 0 (0,0) 3 (1,6) 

В22.7 
Болезнь, вызванная ВИЧ, с проявления-
ми множественных болезней, классифи-
цированных в других рубриках 

12 (27,3) 13 (33,3) 23 (44,2) 29 (46,8) 77 (39,9) 

В23 
Болезнь, вызванная ВИЧ, проявляющая-
ся виде других состояний 

0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 2 (3,2) 2 (1,0) 

В23.1 
Болезнь, вызванная ВИЧ, с проявления-
ми (персистентной) генерализованной 
лимфаденопатии 

1 (2,3) 8 (20,5) 0 (0,0) 1 (1,6) 10 (5,2) 

В23.8 
Болезнь, вызванная ВИЧ, с проявления-
ми других уточненных состояний 

1 (2,3) 3 (7,7) 1 (1,9) 0 (0,0) 5 (2,6) 

В24 Болезнь, вызванная ВИЧ, неуточненная 2 (4,5) 1 (2,6) 0 (0,0) 0 (0,0) 3 (1,6) 

Z21 
Бессимптомный инфекционный статус, 
вызванный ВИЧ 

2 (4,5) 1 (2,6) 0 (0,0) 0 (0,0) 3 (1,5) 

R75 
Лабораторное обнаружение вируса им-
мунодефицита человека [ВИЧ] 

1 (2,3) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 1 (0,5) 

Всего 44 39 52 62 197 

 
 

Медико-социальная экспертиза с последую-
щим установлением группы, причины и срока ин-
валидности обследуемому континенту проводи-
лась на основании действующих в период выпол-
нения исследования инструктивно-нормативных 
документов по определению инвалидности. По 

результатам экспертного решения на основании 
нуждаемости пациента в мерах медицинской, 
профессиональной, социальной реабилитации со-
ставлялась индивидуальная программа реабили-
тации инвалида. Результаты оценивались в дина-
мике при повторном освидетельствовании. 
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С целью изучения влияния социальных и 
профессиональных факторов на тяжесть пато-
логии, приводящей к ограничению жизнедея-
тельности, а также на выполнение рекомендо-
ванных реабилитационных мероприятий, изу-
чался профессионально-трудовой статус паци-
ентов МРЭК (образование, наличие работы на 
момент освидетельствования, профессия). 

Установлено, что высшее образование име-
ли 4,6 %; профессионально-техническое — 7,1 %; 

среднее специальное — 26,4 %; общее среднее — 
52,3 %; общее базовое — 6,6 %; начальное — 
1,0 %; без образования — 2,0 % обследованных. 

Имели работу на момент освидетельство-
вания 41,1 % пациентов; не имели 58,9 %. 

С целью изучения клинико-трудового про-
гноза у пациентов с данной патологией рассмот-
рены сроки от момента определения инфициро-
вания (постановка на диспансерный учет) до оп-
ределения ему инвалидности (таблица 4). 

Таблица 4 — Распределение освидетельствованных по срокам от момента постановки на диспан-
серный учет до определения больному инвалидности 

Год 
2008 2009 2010 2011 

Всего за 2008–2011 гг. 
Число лет 

абс. % абс. % абс. % абс. % абс. % 
1 год 2 4,5 5 12,8 2 3,8 3 4,8 12 6,1 
2 года 7 15,9 4 10,3 3 5,8 13 21,0 27 13,7 
3 года 1 2,3 3 7,7 5 9,6 3 4,8 12 6,1 
4 года 1 2,3 1 2,6 4 7,7 3 4,8 9 4,6 
5 лет 2 4,5 1 2,6 1 1,9 5 8,1 9 4,6 
6 лет 2 4,5 0 0,0 2 3,8 1 1,6 5 2,5 
7 лет 1 2,3 0 0,0 3 5,8 1 1,6 5 2,5 
8 лет 3 6,8 2 5,1 0 0,0 1 1,6 6 3,0 
9 лет 3 6,8 1 2,6 2 3,8 1 1,6 7 3,6 
10 лет 3 6,8 3 7,7 5 9,6 1 1,6 12 6,1 
11 лет 2 4,5 4 10,3 4 7,7 4 6,5 14 7,1 
12 лет 10 22,7 0 0,0 3 5,8 6 9,7 19 9,6 
13 лет 7 15,9 7 17,9 7 13,5 3 4,8 24 12,2 
14 лет 0 0,0 6 15,4 5 9,6 10 16,1 21 10,7 
15 лет 0 0,0 1 2,6 4 7,7 4 6,5 9 4,6 
16 лет 0 0,0 0 0,0 1 1,9 0 0,0 1 0,5 
17 лет 0 0,0 1 2,6 0 0,0 0 0,0 1 0,5 
18 лет 0 0,0 0 0,0 0 0,0 2 3,2 2 1,0 
19 лет 0 0,0 0 0,0 1 1,9 0 0,0 1 0,5 
20 лет 0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 1,6 1 0,5 

 
 

В процессе исследования изучалось распре-
деление освидетельствованных в МРЭК ВИЧ-
инфицированных по структуре тяжести инвалид-
ности (таблица 5). Результаты клинико-функ-
ционального обследования пациентов, определе-
ние у них имеющихся ограничений жизнедеятель-
ности, в том числе трудоспособности позволяет 
сделать вывод, что первичная инвалидность паци-
ентов старше 18 лет характеризуется высокой тя-

жестью. Так, из 197 пациентов, первично при-
знанных инвалидами вследствие ВИЧ-инфекции 
за период 2008–2011 гг., I группа инвалидности 
определена 34 чел. (17,3 %); II группа — 114 чел. 
(57,9 %); III группа — 42 чел. (21,3 %). Еще у 7 (3,6 %) 
пациентов в возрасте до 18 лет установлена кате-
гория «ребенок-инвалид». При этом 1-я и 4-я сте-
пени утраты здоровья установлены в 1 (0,5 %) 
случае, 2-я — в 3 (1,5 %), 3-я — в 2 (1 %) случаях. 

Таблица 5 — Распределение освидетельствованных по структуре тяжести первичной инвалидности 
Год 

2008 2009 2010 2011 Всего за 2008–2011 гг. Группа инвалидности 
абс. % абс. % абс. % абс. % абс. % 

I 0 0,0 11 28,2 10 19,2 13 21,0 34 17,3 
II 35 79,5 17 43,6 28 53,8 34 54,8 114 57,9 
III 9 20,5 10 25,6 13 25,0 10 16,1 42 21,3 
Ребенок-инвалид 0 0,0 1 2,6 1 1,9 5 8,1 7 3,6 
СУЗ 1 0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 1,6 1 0,5 
СУЗ 2 0 0,0 1 2,6 0 0,0 2 3,2 3 1,5 
СУЗ 3 0 0,0 0 0,0 0 0,0 2 3,2 2 1,0 
СУЗ 4 0 0,0 0 0,0 1 1,9 0 0,0 1 0,5 
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Таким образом, ВИЧ-инфекция вызывает не 
только численное сокращение рабочей силы, 
связанное с преждевременным уходом с рынка 
труда людей с данной патологией, но и сниже-
ние ее качества, связанное с инвалидностью и 
временной нетрудоспособностью. Инвалидность 
при данной патологии характеризуется «злока-
чественностью»: высокой тяжестью, поражени-
ем лиц молодого возраста, быстрым наступлени-
ем с момента установления диагноза. 

Выводы 
1. Результаты проведенного исследования 

показали, что 95,9 % освидетельствованных в 
МРЭК больных с диагнозом «ВИЧ-инфекция» 
находятся в трудоспособном возрасте (18–59 лет). 
При этом период времени от определения инфи-
цирования (постановки на диспансерный учет) 
до наступления инвалидности составляет от 1 
до 20 лет (в среднем 4,2 года). 

2. Первичная инвалидность при данной 
патологии характеризуется высокой тяжестью: 
доля инвалидов I и II группы в сумме состав-
ляет 75,2 %. 

3. На момент освидетельствования были 
трудоустроены 41,1 % пациентов; не трудоуст-
роены — 58,9 % пациентов, что свидетельст-
вует о большой не только медицинской, но и 
социальной значимости данной проблемы. Это 

подтверждается и тем, что с 2008 г. имеется 
тенденция к увеличению числа пациентов с 
данным диагнозом. 
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ОСОБЕННОСТИ КЛИНИЧЕСКОГО ТЕЧЕНИЯ, КРИТЕРИИ ОЦЕНКИ 

РЕАБИЛИТАЦИОННОГО ПОТЕНЦИАЛА, ИНВАЛИДНОСТИ И ПОКАЗАНИЯ 
К ОПРЕДЕЛЕНИЮ ВРЕМЕННОЙ НЕТРУДОСПОСОБНОСТИ У ПАЦИЕНТОВ 

С ХРОНИЧЕСКОЙ ОБСТРУКТИВНОЙ БОЛЕЗНЬЮ ЛЕГКИХ 

Л. В. Лицкевич, В. Б. Смычек, С. Н. Кравцова 

Республиканский научно-практический центр пульмонологии и фтизиатрии, г. Минск 
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медицинской экспертизы и реабилитации, г. Минск 
432-й главный военный клинический медицинский центр, г. Минск 

Материал и методы. Обследовано 120 пациентов с ХОБЛ и 30 пациентов с хроническим необструк-
тивным бронхитом с использованием методов экспертно-реабилитационной диагностики. 

Результаты. Изучены особенности клинического течения и воздействия основных факторов риска. 
Разработаны критерии реабилитационного потенциала, реабилитационного прогноза, определения групп 
инвалидности, показания к определению временной нетрудоспособности и дана их оценка. 

Заключение. При прогрессировании ХОБЛ определено достоверное (χ2 = 38,12, р = 0,0001) по сравне-
нию с контролем снижение относительной частоты высокого реабилитационного потенциала с 0,7 (95 % ДИ 
0,878–1,0) при ХОБЛ I; рост относительной частоты среднего реабилитационного потенциала до 0,6 (95 % 
ДИ 0,038–0,307) при ХОБЛ III, выявляется низкий реабилитационный потенциал у пациентов с ХОБЛ IV с 
относительной частотой 0,4 (95 % ДИ 0,225–0,626). Выявлено достоверное (χ2 = 12,91, р = 0,012) по сравне-
нию с контролем увеличение относительной частоты одного случая ВН, снижение относительной частоты 
лиц с отсутствием случаев временной нетрудоспособности, увеличение средней длительности случая вре-
менной нетрудоспособности при тяжелой ХОБЛ до 15,5 ± 3,62 (р < 0,05); увеличение относительной часто-
ты установления 2 группы инвалидности (χ2 = 33,34, р < 0,0001). 

Ключевые слова: хроническая обструктивная болезнь легких, факторы риска, реабилитационный по-
тенциал, реабилитационный прогноз, инвалидность, временная нетрудоспособность. 
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CLINICAL COURSE, THE CRITERIA FOR EVALUATION OF THE REHABILITATION 
CAPACITY, DISABILITY, AND TESTIMONY TO THE DEFINITION OF TEMPORARY 
DISABILITY IN PATIENTS WITH CHRONIC OBSTRUCTIVE PULMONARY DISEASE 

L. V. Litskevich, V. B. Smyczek, S. N. Kravtsova 

Republican Scientific Practical Center of Pulmonology and Tuberculosis, Minsk 
Republican Scientific Practical Center Medical Examination and Rehabilitation, Minsk 

432 Chief Military Clinical Medical Center, Minsk 

Material and methods: 120 patients with COPD and 30 patients with chronic non-obstructive bronchitis were 
examined using the methods of expert rehabilitation diagnostics. 

Results. The clinical course features and the effects of major risk factors were studied. The criteria for the re-
habilitation potential, rehabilitation prognosis, disability, indications to the determination of incapacity were devel-
oped and assessed.  

Conclusion. In the progression of COPD a statistically significant (χ2 = 38,12, p = 0,0001) decrease in the rela-
tive frequency of high rehabilitation potential 0,7 (95 % CI 1,0–0,878) was identified in COPD I cases if to compare 
it with the control data. COPD III revealed an increase in the relative frequency of the average rehabilitation capaci-
ties up to 0,6 (95 % CI 0,038–0,307). Patients with COPD IV showed low rehabilitation potential with relative fre-
quency of 0,4 (95 % CI 0,225–0,626). The study revealed a significant (χ2 = 12,91, p = 0,012) increase of the rela-
tive frequency of one case of temporary disability, decrease of the relative frequency of patients without temporary 
disability cases, increase in the average duration of the case of temporary incapacity in severe COPD to 15,5 ± 3,62 
(p < 0,05); the increase of the relative frequencies of 2 disability group (χ2 = 33,34, p < 0,0001) if to compare with 
the control data. 

Key words: chronic obstructive pulmonary disease, risk factors, rehabilitation potential, rehabilitation progno-
sis, disability, temporary incapacity for work. 
 
 

Введение 
Хроническая обструктивная болезнь лег-

ких (ХОБЛ) является неуклонно прогресси-
рующим заболеванием, приводящим к инвали-
дизации и смертности лиц трудоспособного 
возраста [1]. К 2020 г. ВОЗ прогнозирует даль-
нейший рост заболеваемости ХОБЛ и смертно-
сти от этой патологии, что обусловлено повсе-
местным распространением курения и ухуд-
шением экологии окружающей среды [2]. Ма-
ло освещены в литературных источниках во-
просы оценки реабилитационного потенциала 
у пациентов с ХОБЛ. Лишь в работе А. В. Гло-
това с соавт. [3] на этапе проведения медико-
социальной экспертизы проанализированы кли-
нические данные 170 пациентов с ХОБЛ раз-
личной этиологии и выявлена прямая зависи-
мость между степенью выраженности функ-
циональных нарушений кардио-респираторной 
системы и реабилитационным потенциалом. 
Однако критерии реабилитационного потен-
циала у пациентов с ХОБЛ в Республике Бела-
русь по-прежнему не разработаны. 

Цель исследования 
Выявить особенности клинического тече-

ния и разработать критерии оценки реабилита-
ционного потенциала, показания к определе-
нию временной нетрудоспособности и крите-
рии инвалидности у пациентов с ХОБЛ. 

Материалы и методы 
За период 2005–2010 гг. в пульмонологи-

ческом отделении клиники ГУ «РНПЦ пуль-

монологии и фтизиатрии» проведена эксперт-
но-реабилитационная диагностика 120 пациен-
тов с диагнозом ХОБЛ (основная группа) и 30 па-
циентов с хроническим необструктивным брон-
хитом (контрольная группа). Дизайном исследо-
вания была предусмотрена рандомизация основ-
ной группы на подгруппы согласно степеням 
тяжести заболевания с целью выявления респи-
раторных и кардиореспираторных нарушений и 
определения у пациентов с ХОБЛ ограничений 
жизнедеятельности в соответствии с функцио-
нальными классами [4]. С целью выявления фак-
торов риска и частоты обострений патологиче-
ского процесса производился сбор анамнеза и 
анализ медицинских карт пациентов. Индекс ку-
рения рассчитывался в единицах «пачки/лет» и 
был равен произведению стажа курения на число 
сигарет, выкуриваемых в сутки, деленное на ко-
личество сигарет в пачке — 20 шт. [5]. 

В дальнейшем дизайн исследования предпо-
лагал проведение экспертно-реабилитационной 
диагностики нарушений кардиореспираторной 
системы согласно требованиям Международ-
ной номенклатуры нарушений, ограничений 
жизнедеятельности, социальной недостаточно-
сти [6]. Последствия болезни оценивали на трех 
уровнях: органном, (так называемые «наруше-
ния»), организменном (ограничения жизнедея-
тельности) и социальном. Использовали подход, 
базирующийся на определении функциональных 
классов (ФК), которые отражали состояние функ-
ции органов дыхания и клинико-функциональных 
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параметров кардиореспираторной системы, ко-
торые ранжировали по 5-балльной шкале, при-
нимаемой за 100 %: ФК 0 — нормальное со-
стояние функции, ФК I — легкое нарушение 
функции (до 25 %), ФК II — умеренное (от 26 
до 50 %), ФК III — значительное (от 51 до 75 %), 
ФК IV — резко выраженное и полное наруше-
ние (от 76 до 100 %) функции. На основании 
имеющихся нарушений определяли ограниче-
ния жизнедеятельности, которые также ранжи-
руются по ФК: от отсутствия каких-либо огра-
ничений жизнедеятельности (ФК 0) до наличия 
резко выраженного ограничения жизнедеятель-
ности или полной утраты какой-либо способ-
ности (ФК IV) [7, 8, 9]. 

Всем пациентам было проведено ком-
плексное клинико-функциональное исследова-
ние с использованием клинических, инстру-
ментальных и лабораторных методов. Спиро-
метрия и пневмотахометрия у пациентов с 
ХОБЛ с определением основных статических и 
динамических показателей вентиляции легких 
проводились на отечественном многофунк-
циональном автоматизированном спирометре 
«МАС-1». Оценка показателей газометрии 
крови (парциального напряжения кислорода в 
артериальной крови РаО2, парциального на-
пряжения углекислого газа РаСО2, рН артери-
альной крови и др.) проводилась на аппарате 
ABL, Германия. Данные кислотно-основного 
состояния крови (КЩС) интерпретировались 
по методике В.С. Камышникова [10]. В основе 
определения компенсаторных возможностей 
кардиореспираторной системы, реабилитаци-
онных возможностей пациентов с ХОБЛ наря-
ду с общепринятыми инструментальными ме-
тодами диагностики (ЭКГ, Эхо-КГ) были ис-
пользованы пробы с дозированной физической 
нагрузкой (6-минутный шаговый тест, тредми-
лэргометрия). Для оценки физической работо-
способности, функциональных резервов и 
влияния различных компонентов реабилитаци-
онной программы пациентам основной группы 
был проведен 6-минутный шаговый тест [11]. 
Подсчет должных величин 6-минутного шаго-
вого теста проводили по методике P. L. Enright, 
2003, должную дистанцию ходьбы оценивали 
по формулам (мужчины — 1140 минус 5,61. 
ИМТ. возраст, женщины — 1017 минус 6,24. 
ИМТ, минус 5,83. возраст) [12]. При наличии 
показаний толерантность к физической на-
грузке у пациентов с ХОБЛ оценивалась с по-
мощью нагрузочного тестирования с исполь-
зованием тредмила Megaovi-S2 Stress test EKG 
system, по методике ступенчато-возрастающей 
нагрузки. Согласно протоколу Bruce ступень 
нагрузки 1-й скорости движения дорожки со-

ставляет 2,74 км/ч, угол подъема дорожки — 
5,4 град. — 10 %, 2-й ступени нагрузки — со-
ответственно, 4.0 км/ч и 6,5 град. (12 %), 3-й 
ступени — 5,4 км/ч и 7,6 град. (14 %) и 4-й — 
6,8 км/ч и 9 град. (16 %) [13]. Дозировалась на-
грузка при проведении тредмилэргометрии в 
метаболических эквивалентах (МЕТ), которая 
отражает энергозатраты организма при выпол-
нении работы; при этом 1 МЕТ = 1,2 кал/мин, 
или 3,5–4,0 мл потребленного кислорода в ми-
нуту на 1 кг массы тела. 

При поступлении всем пациентам опреде-
лялся реабилитационный потенциал (РП) боль-
ного или инвалида — показатель, оцениваю-
щий на основе комплекса медицинских, психо-
логических и социальных факторов реальные 
возможности восстановления нарушенных функ-
ций и способностей организма, в том числе уча-
стия в трудовой деятельности на основании раз-
работанных нами критериев реабилитационного 
потенциала, (таблица 5). Оценивался также реа-
билитационный прогноз — степень реализации 
реабилитационного потенциала [7]. 

Статистическую обработку результатов ис-
следования проводили в операционной среде 
«WINDOWS XP» с использованием пакета при-
кладных программ «Statistica», 6/0, США. Соот-
ветствие распределения качественных признаков 
закону нормального распределения оценивали с 
помощью тестов Колмогорова-Смирнова, Ша-
пиро-Уилка. При нормальном распределении 
признака вычисляли среднее арифметическое 
значение (М), среднее квадратическое отклоне-
ние (s), при несоответствии нормальному рас-
пределению — медиану (Ме) и 95 % довери-
тельный интервал (95 % ДИ). Для показателей, 
характеризующих качественные признаки, ука-
зывалось абсолютное число и относительная ве-
личина в процентах, рассчитывался 95 % дове-
рительный интервал [13]. Различия считали дос-
товерными при р < 0,05. Для множественного 
сравнения  вводилась поправка Бонферони, ис-
пользовался однофакторный и многофакторный 
дисперсионный анализ; при несимметричных 
рядах — анализ таблиц сопряженности (χ2). 

Результаты 
В ходе проведения экспертно-реабилита-

ционной диагностики тяжелая степень ХОБЛ оп-
ределялась, преимущественно, у лиц мужского 
пола: 36,7 % в 1-й подгруппе и 70 % — в 4-й под-
группе. Напротив, среди женщин случаев с тяже-
лым течением ХОБЛ было значительно меньше: 
63,3 % в 1-й подгруппе и 30 % — в 4-й подгруппе. 

Возрастно-половая характеристика паци-
ентов с ХОБЛ показана в таблице 1. 

По социальному статусу пациенты с ХОБЛ 
различались следующим образом (таблица 2). 
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Таблица 1 — Возрастно-половая характеристика пациентов основной группы 

ХОБЛ I (n = 30) ХОБЛ II (n = 30) ХОБЛ III (n = 30) ХОБЛ IV (n = 30) Всего (n = 120)
Показатель 

абс. % абс. % абс. % абс. % абс. % 
Мужчины 11 36,70 16 53,3 17 56,7 21 70,0 65 54,2 
Женщины 19 63,30 14 46,7 13 43,3 9 30,0 55 45,8 
Возраст:           
до 30 лет 3 10,00 4 13,3 1 3,3 – – 8 6,7 
31–39 лет 2 6,70 – – – – 1 3,3 3 2,5 
40–49 лет – – 2 6,7 3 10,0 5 16,6 10 8,3 
50–59 лет 11 36,65 13 43,3 8 26,7 8 26,7 40 33.3 
60–69 лет 11 36,65 8 26,7 9 30,0 8 26,7 36 30,0 
70–75 лет 3 10,00 3 10,0 9 30,0 8 26,7 22 18,3 

Таблица 2 — Распределение пациентов с ХОБЛ по социальному статусу 

ХОБЛ I (n = 30) ХОБЛ II (n = 30) ХОБЛ III (n = 30) ХОБЛ IV (n = 30) Всего (n = 120)
Показатель 

абс. % абс. % абс.  абс. % абс. % 
Уровень образования:           
— незаконченное среднее 1 3,4 1 3,4 3 10,0 6 20,0 11 9,2 
— среднее 13 43,3 16 53,3 12 40,0 16 53,3 57 47,5 
— среднее специальное 3 10,0 6 20,0 6 20,0 3 10,0 18 15,0 
— высшее 13 43,3 7 23,3 9 30,0 5 16,7 34 28,3 
Профессиональный статус:           
— рабочие 17 56,7 23 76,7 21 70,0 25 83,3 86 71,7 
— служащие 13 43,3 7 23,3 9 30,0 5 16,7 34 28,3 
 
 

Как видно из данных таблиц 1, 2, в основной 
группе преобладали пациенты в возрасте 50–59 лет 
(33,3 %), мужского пола (54,2 %), рабочие со сред-
ним образованием (47,5 %). В группе пациентов с 
ХОБЛ преобладали лица в возрасте 50–69 лет (66,3 %). 

На начальном этапе обследования пациен-
тов проводилась оценка наиболее значимых 
факторов риска развития ХОБЛ (курение, на-
личие профессиональных вредностей). Резуль-
таты представлены в таблице 3. 

Таблица 3 — Наиболее значимые факторы риска у пациентов с ХОБЛ 

Факторы риска 

курение (1) 
доказанное воздействие промышленных 

поллютантов более 10 лет (2) 
сочетание факторов 

(1 и 2) 
всего 

пациентов 
Подгруппы 

абс. % yаименование абс. % абс. % абс. % 
ХОБЛ I 4 13,3 8 26,6 – – 12 40,0 
ХОБЛ II 5 16,7 11 36,7 2 6,7 18 60,0 
ХОБЛ III 11 36,7 10 33,3 5 16,7 26 86,7 
ХОБЛ IV 16 53,3 8 26,6 6 20,0 30 100 
Всего: 36 30,0 

Окислители, дезинфициру-
ющие растворы, пыль тес-
тильная, кадмий, кремний, 
сварка 

37 30,8 13 10,8 86 71,6 
 
 

Средний возраст пациентов контрольной 
группы составил 46,73 ± 3,3 года (σ = 18,6, n = 
30), в возрасте до 50 лет было 14 (46,7 %) па-
циентов, старше 50 лет — 16 (53,3 %). Около 20 % 
пациентов контрольной группы курили, средний 
индекс курения равнялся 3,44 ± 1,7 пачки/лет. У 
20 % обследованных в анамнезе имелись указа-
ния на воздействие вредных факторов на рабочем 
месте. Средний показатель ИМТ у пациентов 
контрольной группы составил 26,04 ± 1,15 кг/м2. 

Средний возраст пациентов 1-й подгруппы 
составил 56,5 ± 2,7 года. Длительность болезни 
пациентов с ХОБЛ I составила 9,16 ± 1,59 года. 

Индекс курения равнялся 2,57 ± 1,75 пач-
ки/лет. Количество пациентов, которые подвер-
гались неблагоприятному воздействию промыш-
ленных поллютантов, составило 8 человек (26,7 %), 
причем у пациентов 1-й подгруппы не было вы-
явлено воздействия комбинации факторов риска 
(таблица 3). Средний показатель ИМТ у пациен-
тов составил 25,98 ± 1,05 кг/м2. 

Средний возраст пациентов 2-й подгруппы 
равнялся 54,6 ± 2,6 года, длительность болезни 
составила в среднем 10,93 ± 1,65 года, средний 
индекс курения — 4,0 ± 1,75 пачки/лет. Небла-
гоприятное воздействие промышленных пол-
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лютантов в анамнезе отмечено у 11 (36,7 %) 
пациентов, причем у 6,7 % пациентов было 
выявлено воздействие комбинации 2-х и более 
факторов риска ХОБЛ (таблица 3). Средний 
показатель ИМТ у пациентов с ХОБЛ II соста-
вил 27,62 ± 1,31 кг/м2. 

Средний возраст пациентов 3-й подгруппы 
составил 62,6 ± 2,3 года, длительность болезни — в 
среднем 15,7 ± 1,9 года. Курили 36,7 %, сред-
ний индекс курения равнялся 11,36 ± 3,36 пач-
ки/лет (р < 0,05 по сравнению с контролем). Не-
благоприятное воздействие промышленных пол-
лютантов в анамнезе было выявлено у 33,3 % па-
циентов, причем у 16,7 % было выявлено воздей-
ствие комбинации двух и более факторов риска 
ХОБЛ (таблица 3). Средний показатель ИМТ у 
пациентов с ХОБЛ III составил 25,9 ± 0,9 кг/м2. 

Средний возраст пациентов 4-й подгруппы 
составил 60,4 ± 2,0 года (р < 0,001 по сравне-

нию с контролем), длительность болезни – в 
среднем 14,8 ± 1,9 года. Курили 53,3 % паци-
ентов, средний индекс курения равнялся 18,9 ± 
3,7 пачки/лет, р < 0,001 по сравнению с ХОБЛ I. 
Неблагоприятное воздействие промышленных 
поллютантов отмечалось в анамнезе у 8 
(26,6 %) пациентов, у 6 (20,0 %) выявлено 
воздействие комбинации двух и более факто-
ров риска ХОБЛ (таблица 3). Средний показа-
тель ИМТ у пациентов с ХОБЛ IV составил 
24,7 ± 0,83 кг/м2. 

Таким образом, установлено преобладание 
социально-значимых факторов развития ХОБЛ 
и увеличение индекса курения, преимущест-
венно, среди мужского населения: 4,88 ± 2,11 в 
1-й подгруппе и 18,25 ± 3,63 — в 4-й. 

Нами был проведен анализ числа дней 
временной нетрудоспособности за последние 
12 месяцев (таблица 4). 

Таблица 4 — Среднее количество дней временной нетрудоспособности пациентов при прогресси-
ровании ХОБЛ 

Показатели ХОБЛ I (n = 30) ХОБЛ II (n = 30) ХОБЛ III (n = 30) ХОБЛ IV (n = 30)
Число дней ВН за последние 12 мес. 4,5 ± 1,6 7,7±2,1 15,5±3,6* 11,8±2,4 

* р < 0,05, ** р < 0,01 по сравнению с контрольной группой 
 
 

При повышении степени тяжести ХОБЛ 
выявлено статистически значимое увеличение 
среднего числа дней временной нетрудоспо-
собности с 4,5 ± 1,6 дня в 1-й подгруппе до 
15,5 ± 3,6 дня в 3-й подгруппе (p < 0,05) по 
сравнению с контрольной группой. В 4-й под-
группе более 66 % пациентов не работали по 

причине стойкой инвалидизации, поэтому сред-
нее число дней временной нетрудоспособности 
не является достоверным значением показате-
ля в группе. 

Распределение больных ХОБЛ по частоте 
встречаемости работающих и неработающих 
пациентов представлено в таблице 5.  

Таблица 5 — Частота встречаемости работающих и неработающих пациентов с ХОБЛ на стадиях 
прогрессирования 

ХОБЛ I (n = 30) ХОБЛ II (n = 30) ХОБЛ III (n = 30) ХОБЛ IV (n = 30) Всего (n = 120)Участие в трудовой 
деятельности абс. % абс. % абс. % абс. % абс. % 

Работали 19 63,3 16 53,3 8 26,7 10 33,3 53 44,2 
Не работали 11 36,7 14 46,7 22 73,3 20 66,7 67 55,8 

 
 

При оценке участия пациентов в трудовой 
деятельности выявлено, что относительная час-
тота неработающих лиц составила: в 1-й под-
группе — 0,37 (95 % ДИ 0,199–0,561), во 2-й 
подгруппе — 0,47 (95 % ДИ 0,283–0,657), в 3-й 
подгруппе — 0,73 (95 % ДИ 0,851–1,0), в 4-й 
подгруппе — 0,67 (95 % ДИ 0,853–1,0). При 
прогрессировании ХОБЛ наблюдалось стати-
стически значимое (χ2 = 14,05, р = 0,007) по 
сравнению с контролем увеличение относи-
тельной частоты неработающих лиц и сниже-
ние относительной частоты работающих лиц. 

Инструментальная характеристика на-
рушений функции внешнего дыхания у паци-
ентов с ХОБЛ 

«Золотым стандартом» исследования функ-
ции внешнего дыхания (ФВД) у пациентов с 

ХОБЛ является проведение спирометрии, ре-
зультаты представлены в таблице 6. 

Как видно из данных таблицы 6, при ис-
следовании ФВД у пациентов с ХОБЛ выяв-
лен обструктивный тип нарушений. Отмечено 
статистически значимое снижение по сравне-
нию с ХОБЛ I основных статических объе-
мов, в том числе жизненной емкости легких 
(ЖЕЛ) на 41,7 % — с 69,6±2,6 во 2-й под-
группе до 52,1 ± 2,9 в 4-й подгруппе (р < 
0,001); увеличение остаточного объема легких 
(ООЛ) в 1,6 раза — с 177,2 ± 9,6 во 2-й под-
группе до 238,9 ± 10,6 в 4-й подгруппе (р < 
0,05) и остаточной емкости легких (ОЕЛ) в 
1,1 раза — с 122,8 ± 2,9 во 2-й подгруппе до 
125,5 ± 4,1 в 4-й подгруппе (р < 0,01), что 
свидетельствует о сижении максимального 
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объема вдоха, уменьшении эффективности выдоха 
у пациентов при прогрессировании ХОБЛ. 

Выявлена статистически значимая динамика 
основных показателей, характеризующих венти-
ляцию легких по сравнению с ХОБЛ I: резкое 
снижение ОФВ1 в 3,1 раза — с 58,1 ± 1,1 во 2-й 
подгруппе до 26,4±1,0 в 4-й подгруппе (р < 0,001); 
пропорциональное уменьшение всех легочных 
объемов, в том числе снижение МОС25 в 5,7 раз — 
с 51,2 ± 4,4 во 2-й подгруппе до 12,8 ± 1,5 в 4-й 

подгруппе (р < 0,001), МОС50 в 5,6 раза — с 40,7 ± 
3,3 во 2-й подгруппе до 11,2 ± 0,9 в 4-й подгруппе 
(р < 0,001), МОС75 в 3,3 раза — с 37,3 ± 3,8 во 
2-й подгруппе до 15,4 ± 1,6 в 4-й подгруппе (р < 
0,001). Даная тенденция позволяет предполо-
жить наличие у пациентов с тяжелым и крайне 
тяжелым течением ХОБЛ выраженного син-
дрома гиперинфляции, обусловленной домини-
рованием в механизмах обструкции малообра-
тимого компонента. 

Таблица 6 — Изменение статических и динамических показателей исследования ФВД у пациентов 
с ХОБЛ различной степени тяжести 

Параметры ФВД, % ХОБЛ I (n = 30) ХОБЛ II (n = 30) ХОБЛ III (n = 30) ХОБЛ IV (n = 30)
ЖЕЛ 89,3 ± 2,2 69,6 ± 2,6** 57,9 ± 2,7** 52,1 ± 2,9** 
ОЕЛ 117,6 ± 7,0 122,8 ± 2,9 120,7 ± 0,9 125,1 ± 4,1* 
ООЛ 145,1 ± 9,7 177,2 ± 9,6* 180,3 ± 8,7* 238,9 ± 10,6** 
ОФВ1 80,9 ± 1,5 58,1 ± 1,1** 41,2 ± 0,8** 26,4 ± 1,0** 
Соотношение ОФВ1/ФЖЕЛ 73,4 ± 1,5 67,5 ± 2,6 57,1 ± 2,9** 40,6 ± 2,3** 
МОС25 72,7 ± 4,2 51,2 ± 4,4** 33,6 ± 3,2** 12,8 ± 1,5** 
МОС50 58,3 ± 3,2 40,7 ± 3,3** 26,2 ± 3,2** 11,2 ± 0,9** 
МОС75 51,2 ± 3,5 37,3 ± 3,8** 25,9 ± 3,2** 15,4 ± 1,6** 
СОС75–25 60,4 ± 3,2 42,6 ± 3,5** 27,2 ± 3,1** 12,2 ± 0,8** 

* p < 0,05, ** р < 0,001 относительно ХОБЛ I 
 
 

Даная тенденция позволяет предположить 
наличие у пациентов с тяжелым и крайне тя-
желым течением ХОБЛ выраженного синдро-
ма гиперинфляции, обусловленной доминиро-
ванием в механизмах обструкции малообрати-
мого компонента. 

Оценка основных параметров газообме-
на при ХОБЛ 

Как показано в таблице 7, при проведении 
пульсоксиметрии и исследования кислотно-
основного состояния крови (КЩС) у пациентов с 

ХОБЛ выявлено статистически значимое сниже-
ние сатурации артериальной крови на 2,6 % — с 
96,6 ± 0,6 во 2-й подгруппе до 94,1 ± 0,7 в 4-й 
подгруппе (р < 0,001). Наблюдается увеличе-
ние парциального давления углекислого газа в 
артериальной крови по сравнению с ХОБЛ I на 
12,5 % — с 42,5 ± 2,4 во 2-й подгруппе до 47,8 ± 1,2 
в 4-й подгруппе (р < 0,001); нарастание содер-
жания в артериальной крови ионов гидрокар-
боната (НСО3-) на 2,7 % — с 25,8 ± 0,5 во 2-й 
подгруппе до 26,5±0,5 в 4-й подгруппе (р < 0,05). 

Таблица 7 — Изменение показателей КЩС у пациентов с ХОБЛ 

Параметры КЩС ХОБЛ I (n = 30) ХОБЛ II (n = 30) ХОБЛ III (n = 30) ХОБЛ IV (n = 30) 
SaO2, % 97,5 ± 0,7 96,6 ± 0,6 94,7 ± 0,7** 94,1 ± 0,7** 
РаО2, мм рт. ст. 62,5 ± 1,4 59,9 ± 2,2 59,6 ± 1,9 58,0 ± 1,7* 
РаСО2, мм рт. ст. 40,3 ± 0,7 42,5 ± 2,4 41,7 ± 1,9 47,8 ± 1,2*** 
НСО3

–, ммоль/л 25,1 ± 0,5 25,8 ± 0,5 25,9 ± 0,6 26,5 ± 0,5* 
рН крови 7,08 ± 0,3 7,39 ± 0,006 7,41 ± 0,008 7,4 ± 0,006 

* p < 0,05; **p < 0,01; *** р< 0,001 относительно ХОБЛ I 
 
 

Таким образом, при прогрессировании 
ХОБЛ отмечается тенденция к развитию у па-
циентов с тяжелым и крайне тяжелым течени-
ем ХОБЛ гипоксемии, гиперкапнии, дыхатель-
ного ацидоза. 

Оценка кардиальных нарушений у па-
циентов с ХОБЛ 

По данным инструментальных методов 
обследования (ЭКГ в 12 общепринятых отве-
дениях, рентгенографии органов грудной клет-

ки), выявлена умеренная степень поражения 
кардио-респираторной системы и нарушений 
дыхательных функций. 

При анализе таблиц сопряженности дан-
ных ЭКГ в 12 стандартных отведениях выяви-
ли статистически значимые различия у паци-
ентов основной группы (χ2 = 66,49, р = 0,0001) 
и ранние ЭКГ-признаки формирования право-
желудочковой недостаточности при ХОБЛ: от-
клонение электрической оси сердца (ЭОС) 
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вправо у 24,2 % (n = 30); полную блокаду пра-
вой ножки пучка Гиса у 5,0 % (n = 6), непол-
ную блокаду правой ножки пучка Гиса у 9,2 % 
(n = 11), атрио-вентрикулярную блокаду I сте-
пени у 4,2 % (n = 5), сочетанные нарушения 
проводимости у 8,3 % (n = 10); тахисистолию у 
40,8 % (n = 49), брадисистолию у 7,5 % (n = 9), 
миграцию водителя ритма у 5,0 % (n = 6), на-
рушения ритма сердца в виде желудочковой 
экстрасистолии у 4,2 % (n = 5), суправентрику-
лярной экстрасистолии у 4,2 % (n = 5). 

При анализе таблиц сопряженности дан-
ных рентгенографии органов грудной клетки и 
мультиспиральной компьютерной томографии 
грудной клетки выявили статистически значи-
мые различия у пациентов основной группы (χ2 = 
24,81, р = 0,0001) и характерные признаки 
ХОБЛ: фиброзные изменения в легких у 10,8 % 
(n = 13), перибронхиальный фиброз у 10,0 % (n = 12), 
эмфизематозные изменения у 12,5 % (n = 15); 

ячеистую структуру легочного рисунка у 10,0 % 
(n = 12), избыточность и сгущение легочного 
рисунка у 15,8 % (n = 20), избыточность и де-
формацию легочного рисунка у 57,2 % (n = 69). 

Результаты проб с дозированной физиче-
ской нагрузкой у пациентов с ХОБЛ показаны 
в таблице 8. 

Отмечено высокодостоверное снижение 
дистанции ходьбы по сравнению с 1-й под-
группой до 304,6 ± 9,2 во 2-й подгруппе, до 
274,6 ± 6,5 в 3-й подгруппе, в 1,9 раза — до 
226,3 ± 0,2 в 4-й подгруппе (р < 0,001); высо-
кодостоверное снижение максимальной сред-
ней мощности выполненной работы в МЕТ до 
7,7 ± 0,2 во 2-й подгруппе, до 5,3 ± 0,1 в 3-й 
подгруппе, в 3,4 раза — до 3,3 ± 0,2 в 4-й под-
группе (р < 0,001), что свидетельствует о зна-
чительном снижении толерантности к физиче-
ской нагрузке у пациентов с тяжелым и крайне 
тяжелым течением ХОБЛ. 

Таблица 8 — Результаты проб с дозированной физической нагрузкой у пациентов с ХОБЛ 

Показатели нагрузочных тестов ХОБЛ I (n = 25) ХОБЛ II (n = 26) ХОБЛ III (n = 27) ХОБЛ IV (n = 25)
Дистанция ходьбы, м 434,2 ± 23,9 304,6 ± 9,2* 274,6 ± 6,5* 226,3 ± 0,2* 
МЕТ, ед. 11,1 ± 0,3 7,7 ± 0,2* 5,3 ± 0,1* 3,3 ± 0,2* 

* р < 0,001 по сравнению с ХОБЛ I 
 

Изменения в периферической крови в под-
группах основной группы представлены в таб-
лице 9. Выявлено достоверное увеличение ге-
моглобина до 156,0 ± 3,5, гематокрита до 50,6 ± 
1,2 и эритроцитов до 5,7 ± 0,1 (р < 0,001) у па-

циентов с крайне тяжелым течением болезни 
по сравнению с 1-й подгруппой. 

Таким образом, обострение крайне тяже-
лой ХОБЛ достоверно часто сопровождалось 
развитием полицитемического синдрома. 

Таблица 9 – Изменение показателей периферической крови у пациентов с ХОБЛ 

Параметры ХОБЛ I (n = 30) ХОБЛ II (n = 30) ХОБЛ III (n =30) ХОБЛ IV (n = 30) 
Гемоглобин (г/л) 134,5 ± 2,3 138,4 ± 3,4 149,4 ± 2,8*** 156,0 ± 3,5*** 
Эритроциты (106/л) 4,5 ± 0,1 4,6 ± 0,1 5,0 ± 0,008*** 5,7 ± 0,1*** 
Гематокрит, % 44,0 ± 1,0 45,0 ± 1,1 47,2 ± 1,1* 50,6 ± 1,2*** 
Лейкоциты, 109/л 6,6 ± 0,3 7,3 ± 0,5 7,6 ± 0,4 9,2 ± 0,5** 

* р < 0,05; **р < 0,01; ***р < 0,001 по сравнению с ХОБЛ I 
 
 

Проведенные исследования позволили вы-
делить четыре вида оценки реабилитационного 
потенциала при ХОБЛ. 

РП высокий. Отсутствуют нарушения функ-
ции органов дыхания или появляются первые 
признаки ДН (0–I; I ст.), имеются клинические 
признаки сформировавшегося легочного серд-
ца без нарушения компенсации (ХНК0 или 
ХНК0–I ст.), наличия сопутствующих заболева-
ний. Обычно это лица с повышенным риском 
первичной инвалидности. У них могут возни-
кать редкие обострения заболевания легких с 
непродолжительной временной нетрудоспо-
собностью (до 2 недель). Они находятся на 
диспансерном учете и 1–2 раза в год получают 

профилактическое лечение. Данные клинико-
функциональных исследований свидетельствуют 
о незначительных отклонениях от физиологиче-
ской нормы и данных спирометрии более 80 %. 
Толерантность к физической нагрузке высокая. 
Клинический прогноз хороший. Эффект МР зна-
чительный. Трудовая направленность и возмож-
ность ее коррекции высокая. Профессиональная 
пригодность сохранена. Имеется возможность 
переобучения в показанных профессиях и ра-
ционального трудоустройства. 

РП средний (умеренный). Появляются при-
знаки нарушения функции органов дыхания за 
счет учащения обострения (ДН I; I–II ст.) — до 
3–4 раз в год, удлиняется продолжительность 
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периодов временной нетрудоспособности — 
до 3–4 недель. Проявляются первые признаки 
нарушения функции сердечно-сосудистой сис-
темы (ХНКI). Может выявляться и сопутст-
вующее заболевание. Пациент состоит на дис-
пансерном учете, но профилактическое лечение 
не проводится. Обращается к врачу при ухудше-
нии состояния. При функциональном исследова-
нии (с нагрузочными тестами) выявляются уме-
ренные отклонения от физиологической нормы, 
снижение показателей спирометрии до 50 %. То-
лерантность к физической нагрузке средняя. 
Клинический прогноз благоприятный. Пациент 
может быть ограниченно трудоспособным. Тру-
довая направленность и возможность ее коррек-
ции остается высокой или частично снижена, по-
этому можно рекомендовать продолжать работу 
либо сменить ее на более легкую. Имеется воз-
можность переобучения. 

РП низкий. Возникает значительное нару-
шение функции органов дыхания (ДН II ст.), ко-
торое связано с частыми обострениями патоло-
гического процесса в легких (более 4–6 раз в 
год), с длительной — более 4–6 недель вре-
менной нетрудоспособностью. Легочное серд-
це с выраженными изменениями в миокарде, 
ХНКI–II, ХНКIIA ст. Присоединяются сопутст-
вующие заболевания. Течение патологическо-
го процесса легких неблагоприятно из-за того, 
что пациент не состоит на диспансерном учете 
и не получает профилактическое лечение. При 
обострении амбулаторное и стационарное ле-
чение неэффективно, так как проводится ко-
роткими курсами в небольшом объеме. При 
функциональном исследовании и биохимиче-
ском исследовании крови выявляются выра-
женные изменения: показатели спирометрии 
снижены более чем на 50 %, толерантность к 

физической нагрузке низкая. Клинический 
прогноз неблагоприятный на ближайшие 2 го-
да. Эффект МР незначительный даже при аде-
кватном отношении к болезни и лечению. Тру-
довая направленность снижена. Затруднено 
трудоустройство на производстве. Профессио-
нальная пригодность ограничена или сохране-
на только в специально созданных условиях. 
Может выполнять надомные виды труда. Воз-
можность переобучения в показанной профес-
сии ограничена по состоянию здоровья. 

РП отсутствует. У пациентов с выраженными 
патологическими процессами в легких, с выражен-
ным нарушением их функции (ДН II–III ст.) отме-
чается непрерывный, рецидивирующий легочный 
процесс с сочетанной патологией и выраженным 
синдромом взаимного отягощения. Выражено на-
рушение функции сердечно-сосудистой системы 
(ХНКIIА – ХНКIIБ ст.). Наступает стойкая утра-
та трудоспособности (II или I группа инва-
лидности). Физическая и умственная работо-
способность низкая. Комплексное амбулатор-
ное лечение неэффективно, результативность 
стационарного лечения незначительная. 
Функциональные и биохимические исследо-
вания крови выявляют резко выраженные па-
тологические изменения. Показатели спиро-
метрии не превышают 30 %, физическая на-
грузка приводит к выраженной одышке. Про-
гноз неблагоприятный. Трудовая направлен-
ность отсутствует. Отрицательная установка 
на труд. Профессиональная пригодность уте-
ряна в связи со стойкой утратой трудоспособ-
ности, отсутствует возможность переобуче-
ния. Труд противопоказан. 

Результаты определения реабилитацион-
ного потенциала у пациентов с ХОБЛ пред-
ставлены в таблице 10. 

Таблица 10 – Реабилитационный потенциал у пациентов с ХОБЛ 

ХОБЛ I (n = 30) ХОБЛ II (n = 30) ХОБЛ III (n = 30) ХОБЛ IV (n = 30) Всего (n = 120)Реабилитационный 
потенциал абс. % абс. % абс. % абс. % абс. % 

Высокий 21 70,0 7 23,3 1 3,3 3 10,0 32 26,7 
Средний 7 23,3 16 53,4 18 60,0 14 46,7 55 45,8 
Низкий 2 6,7 7 23,3 11 36,7 13 43,3 33 27,5 

 
 

Среди пациентов с ХОБЛ на стадиях про-
грессирования выявлено снижение относи-
тельной частоты встречаемости больных с вы-
соким реабилитационным потенциалом в 1-й 
подгруппе — 0,7 (95 % ДИ 0,878–1,0), во 2-й — 
0,23 (95 % ДИ 0,099–0,423), в 3-й — 0,03 (95 % 
ДИ 0,147–0,494), 4-й — 0,1 (95 % ДИ 0,227–
0,594). Данные свидетельствуют, что у боль-
шинства пациентов с ХОБЛ I имеется хороший 
клинический прогноз, в процессе МР достига-
ется значительный эффект, отмечается высокая 
трудовая направленность и возможность ее 

коррекции, а также сохранение профессио-
нальной пригодности. Отмечено увеличение 
относительной частоты встречаемости пациен-
тов со средним реабилитационным потенциа-
лом в 1-й подгруппе — 0,23 (95 % ДИ 0,008–
0,221), во 2-й – 0,5 (95 % ДИ 0,021–0,265), в 
3-й — 0,6 (95 % ДИ 0,038–0,307). Данные сви-
детельствуют о проявлении первых признаков 
нарушения функции сердечно-сосудистой сис-
темы, благоприятном клиническом прогнозе, 
ограниченной трудоспособности, высокой или 
частично сниженной трудовой направленно-
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сти, высокой или частично сниженной воз-
можности ее коррекции  и возможности пере-
обучения у более 50 % пациентов с ХОБЛ II, 
III. Низкий реабилитационный потенциал был 
определен у пациентов 4-й подгруппы с относи-
тельной частотой 0,4 (95 % ДИ 0,225–0,626), что 
подтверждало неблагоприятный клинический про-
гноз на ближайшие 2 года, возможное отсутствие 
или незначительный результат при проведении 
мероприятий МР у пациентов с ХОБЛ IV (χ2 = 
38,12, р = 0,0001) по сравнению с контролем. 

Интегральная оценка реабилитационного 
прогноза, включающая медицинские, психоло-
гические и социальные факторы реабилитан-
тов, представлена в таблице 11. 

Выявлен благоприятный реабилитацион-
ный прогноз у пациентов с ХОБЛ, относитель-

ная частота которого составила: в 1-й подгруп-
пе — 0,83 (95 % ДИ 0,878–1,0), во 2-й — 
0,6 (95 % ДИ 0,099–0,423), в 3-й — 0,4 (95 % 
ДИ 0,227–0,594), в 4-й — 0,29 (95 % ДИ 0,147–
0,494). Это позволяло прогнозировать высокую 
эффективность проведения мероприятий МР 
на ранних стадиях ХОБЛ. Определен неблаго-
приятный реабилитационный прогноз лишь у 
13,3 % пациентов с ХОБЛ, относительная час-
тота которого составила: в 1-й подгруппе — 
0,07 (95 % ДИ 0,008–0,221), во 2-й – 0,1 (95 % 
ДИ 0,021–0,265), в 3-й — 0,23 (95 % ДИ 0,099–
0,423), в 4-й — 0,13 (95 % ДИ 0,038–0,307). 
Это было связано с отсутствием у пациентов с 
ХОБЛ трудовой направленности, отрицатель-
ной установки на труд и стойкой утратой  
профессиональной пригодности. 

Таблица 11 — Реабилитационный прогноз у пациентов с ХОБЛ 

ХОБЛ I (n = 30) ХОБЛ II (n = 30) ХОБЛ III (n = 30) ХОБЛ IV (n = 30) Всего (n = 120) Реабилитационный 
прогноз абс. % абс. % абс. % абс. % абс. % 

Благоприятный 25 83,3 18 60 12 40 9 29,0 64 53,4 
Неблагоприятный 2 6,7 3 10 7 23,3 4 13,3 16 13,3 
Сомнительный 3 10,0 9 30 11 36,7 17 56,7 40 33,3 

 
 

Выявлен статистически значимый (χ2 = 38,12, 
р = 0,0001) рост сомнительного реабилитаци-
онного прогноза при прогрессировании  ХОБЛ 
с 0,10 (95 % ДИ 0,021–0,265) в 1-й подгруппе 
до 0,57 (95 % ДИ 0,374–0,745) в 4-й подгруппе, 
что свидетельствует о недостаточной эффек-
тивности реабилитационных мероприятий для 
восстановления утраченных функций, делаю-
щих сомнительным прогноз возвращения к 
труду по прежней специальности у пациентов 
с крайне тяжелым течением ХОБЛ. 

Показания к определению временной 
нетрудоспособности 

ХОБЛ часто приводит к временной нетру-
доспособности (ВН) работающих пациентов. 
Нами предлагаются показания к определению 
ВН при ХОБЛ в зависимости от тяжести  обо-
стрения, декомпенсации хронического легоч-
ного сердца, возникновения острых осложне-
ний (пневмоторакс, пневмония и др.).  

При обострении длительность ВН зависит 
от его тяжести. При легком обострении ХОБЛ 
ВН определяется до 10 дней, при среднетяже-
лом — составляет 14–16 дней, а на фоне имею-
щейся дыхательной недостаточности — удли-
няется до 16–18 дней. При тяжелом обостре-
нии ХОБЛ ВН определяется на срок 20–25 дней, 
а при сопутствующей дыхательной недоста-
точности удлиняются еще на 5–7 дней. Крите-
рием восстановления трудоспособности паци-

ентов является возвращение клинических про-
явлений заболевания, данных лабораторных 
исследований и показателей функции внешне-
го дыхания к исходному уровню. 

При декомпенсации хронического легоч-
ного сердца сроки ВН определяются с учетом 
выраженности и обратимости сердечной не-
достаточности. При обратимой декомпенсации 
легочного сердца с сердечной недостаточно-
стью IIА стадии ВН определяется в течение 
20–22 дней, на фоне имеющейся у пациента 
дыхательной недостаточности может удли-
няться на 5–7 дней. По достижении состояния 
компенсации пациенты возвращаются к непро-
тивопоказанным видам труда. При наличии 
противопоказанных факторов в выполняемом 
труде пациенты направляются на МРЭК. При 
невозможности достижения состояния компен-
сации по истечении указанного срока ВН 
больные направляются на МРЭК для опреде-
ления группы инвалидности. 

При возникновении острых осложнений (пнев-
моторакс, пневмония и др.) сроки ВН зависят от 
тяжести осложнений, их обратимости и эффектив-
ности проводимого лечения и реабилитации. 

Распределение обследованной группы па-
циентов с ХОБЛ по наличию случаев  и дли-
тельности временной нетрудоспособности за 
последние 12 месяцев до поступления в ста-
ционар представлено в таблице 12. 
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Таблица 12 — Частота случаев и длительность временной нетрудоспособности за последние 
12 месяцев до поступления в стационар у пациентов с ХОБЛ 

ХОБЛ I (n = 30) ХОБЛ II (n=30) ХОБЛ III (n = 30) ХОБЛ IV (n = 30) Всего (n = 120)
Случаи ВН 

абс. % абс. % абс. % абс. % абс. % 
1 8 26,7 12 40,0 12 40,0 14 46,7 46 38,2 
2 1 3,3 2 6,7 2 6,7 1 3,3 6 5,0 
3 и более 0 0 0 0 2 6,7 1 3,3 3 2,5 
Не отмечалось 21 70,0 16 53,3 14 46,6 14 46,7 82 68,3 
Длительность ВН 4,47 ± 1,6 7,73 ± 2,1 15,5 ± 3,62 11,8 ± 2,4 — 

 
 

При анализе числа случаев ВН у пациен-
тов с ХОБЛ выявлено, что относительная час-
тота одного случая ВН за текущий год соста-
вила: в 1-й подгруппе — 0,27 (95 % ДИ 0,123–
0,459), во 2-й — 0,4 (95 % ДИ 0,227–0,594), в 
3-й — 0,4 (95 % ДИ 0,227–0,594), в 4-й — 0,47 
(95 % ДИ 0,283–0,657) по сравнению с контро-
лем — 0,23 (95 % ДИ 0,099–0,423). Относи-
тельная частота двух и более случаев ВН за те-
кущий год составила: в 1-й подгруппе 0,03 (95 % 
ДИ 0,001–0,172), во 2-й — 0,07 (95 % ДИ 
0,008–0,221), в 3-й — 0,13 (95 % ДИ 0,038–
0,307), в 4-й — 0,07 (95 % ДИ 0,008–0,221) по 
сравнению с контролем — 0,03 (95 % ДИ 0,001–
0,172). При анализе средней длительности случая 
ВН отмечен рост данного показателя, который со-
ставил в 1-й подгруппе 4,47 ± 1,6 дня, во 2-й — 
7,73 ± 2,1 дня, в 3-й — 15,5 ± 3,62 дня (р < 0,05 по 
сравнению с контролем), в 4-й — 11,8 ± 2,4 дня. 

Выявлено статистически значимое (χ2 = 
12,91, р = 0,012) увеличение относительной 
частоты одного случая ВН при увеличении тя-
жести ХОБЛ по сравнению с контролем, сни-
жение относительной частоты количества лиц 
с отсутствием случаев ВН при прогрессирова-
нии ХОБЛ и увеличение средней длительности 
случая временной нетрудоспособности в 3-й 
подгруппе (р < 0,05), что, возможно, связано со 
снижением числа лиц трудоспособного возрас-
та при ХОБЛ тяжелого течения.  

Критерии определения инвалидности 
пациентам с ХОБЛ 

Основаниями для направления пациентов 
с ХОБЛ на МРЭК являются: частые обостре-
ния заболевания на фоне резистентности к 
проводимому лечению, необходимость про-
дления ВН при развитии осложнений, дыха-
тельная недостаточность II и более высокой 
степени (II–IV ФК), признаки легочного серд-
ца с сердечной недостаточностью IIА степени 
и выше (II–IV ФК), наличие противопоказан-
ных факторов в выполняемом труде и необхо-
димость перевода на другую работу более низ-
кой квалификации или значительных измене-
ний условий труда (при невозможности рацио-
нального трудового устройства по заключению 
ВКК организации здравоохранения), наличие 
ограничений жизнедеятельности. 

Нами разработана технология медицин-
ской экспертизы [14] у пациентов с ХОБЛ и 
объективизированы ограничения жизнедея-
тельности по трем основным категориям: ог-
раничения мобильности, участия в трудовой 
деятельности и самообслуживания в соответ-
ствии с функциональными классами (I–IV). 

На основании полученных в ходе прове-
денного исследования данных установлено, 
что инвалидность III группы должна опреде-
ляться пациентам с ограничениями мобильно-
сти II ФК, самообслуживания II ФК и участия 
в труде II ФК в связи с III стадией ХОБЛ, тя-
желым течением заболевания; дыхательной 
недостаточностью II степени в сочетании с 
компенсированным хроническим легочным 
сердцем; наличием противопоказанных вред-
ных условий труда и необходимостью перево-
да на другую, менее квалифицированную ра-
боту пациентов с легким или среднетяжелым 
ХОБЛ, со средней частотой обострений, дыха-
тельной недостаточностью I и I–II степени 
(при невозможности рационального трудового 
устройства по заключению ВКК организации 
здравоохранения). 

Инвалидность II группы должна опреде-
ляться пациентам с ограничениями мобильно-
сти III ФК, самообслуживания III ФК, участия 
в труде III либо IV ФК в связи с: тяжелым и 
крайне тяжелым течением ХОБЛ, частыми 
обострениями заболевания, дыхательной не-
достаточностью II степени в сочетании с сер-
дечной недостаточностью IIА стадии; дыха-
тельной недостаточностью III степени; разви-
тием тяжелых осложнений и сомнительным 
клинико-трудовым прогнозом. 

Инвалидность I группы должна опреде-
ляться пациентам с ограничениями мобильно-
сти IV ФК, самообслуживания IV ФК и уча-
стия в труде IV ФК в связи с: крайне тяжелым 
течением ХОБЛ, развитием дыхательной не-
достаточности III степени в сочетании с сер-
дечной недостаточностью IIБ либо III стадии. 
Такие пациенты признаются нуждающимися в 
постоянном постороннем уходе.  

Распределение пациентов с ХОБЛ обсле-
дованной группы по наличию группы инва-
лидности представлено в таблице 13. 
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Таблица 13 — Тяжесть инвалидности у пациентов с ХОБЛ 

ХОБЛ I (n = 30) ХОБЛ II (n = 30) ХОБЛ III (n = 30) ХОБЛ IV (n = 30) Всего (n = 120)
Группа инвалидности 

абс. % абс. % абс. % абс. % абс. % 
I 0 0 0 0 1 3,3 1 3,3 2 1,7 
II 2 6,7 8 26,7 11 36,7 9 30,0 30 25,0 
III 0 0 0 0 3 10,0 3 10,0 6 5,0 
Не определена 28 93,3 22 73,3 15 50,0 17 56,7 82 68,3 

 
 

Как проиллюстрировано в таблице 13, у 
пациентов с ХОБЛ определено наличие по 
сравнению с контролем: III группы инвалидно-
сти с относительной частотой встречаемости в 
3-й подгруппе — 0,1 (95 % ДИ 0,021–0,265), в 
4-й – 0,1 (95 % ДИ 0,021–0,265); II группы ин-
валидности в 1-й подгруппе — 0,07 (95 % ДИ 
0,008–0,221), во 2-й — 0,27 (95 % ДИ 0,123–
0,459), в 3-й — 0,37 (95 % ДИ 0,199–0,561), в 
4-й – 0,3 (95 % ДИ 0,173–0,528); I группы — 
в 3-й подгруппе 0,03 (95 % ДИ 0,001–0,172), в 
4-й — 0,03 (95 % ДИ 0,123–0,459). Лица без 
группы инвалидности определены с относи-
тельной частотой встречаемости в 1-й под-
группе — 0,93 (95 % ДИ 0,021–0,265), во 2-й – 
0,73 (95 % ДИ 0,021-0,265) в 3-й – 0,5 (95 % 
ДИ 0,313–0,687), в 4-й – 0,57 (95 % ДИ 0,374–
0,745) по сравнению с контролем — 0,97 (95 % 
ДИ 0,021–0,265). При прогрессировании ХОБЛ 
выявлено достоверное (χ2 = 33,34, р < 0,0001) 
по сравнению с контролем увеличение относи-
тельной частоты установления II группы инва-
лидности в исследуемых подгруппах. 

Выводы 
1. На основании выявленных клинико-

функциональных особенностей при ХОБЛ раз-
работаны критерии оценки реабилитационного 
потенциала, позволяющие установить, что у 
пациентов с ХОБЛ на стадиях прогрессирова-
ния происходит: снижение относительной час-
тоты  встречаемости пациентов с высоким реа-
билитационным потенциалом с 0,7 (95 % ДИ 
0,878–1,0) в 1-й подгруппе до 0,1 (95 % ДИ 
0,227–0,594) в 4-й; увеличение относительной 
частоты встречаемости пациентов со средним 
реабилитационным потенциалом с 0,23 (95 % 
ДИ 0,008–0,221) в 1-й подгруппе до 0,6 (95 % 
ДИ 0,038–0,307) в 3-й; выявляется низкий реа-
билитационный потенциал у пациентов 4-й 
подгруппы с относительной частотой 0,4 (95 % 
ДИ 0,225–0,626), что достоверно (χ2 = 38,12, р = 
0,0001) по сравнению с контролем свидетель-
ствует о том, что у большинства пациентов с 
ХОБЛ I имеется хороший клинический про-
гноз, в процессе МР достигается значительный 
эффект, отмечается высокая трудовая направ-
ленность и возможность ее коррекции и сохра-
нение профессиональной пригодности; у паци-
ентов с ХОБЛ II, III проявляются признаки на-
рушения функции сердечно-сосудистой систе-

мы, ограничения трудоспособности, снижен-
ная трудовая направленность, сохраняется 
возможность переобучения; у пациентов с 
ХОБЛ IV имеется  неблагоприятный клиниче-
ский прогноз на ближайшие 2 года, возможное 
отсутствие или незначительный результат при 
проведении мероприятий МР. 

Разработаны показания к определению 
временной нетрудоспособности и критерии 
инвалидности у пациентов с ХОБЛ, что позво-
лило определить при прогрессировании ХОБЛ 
достоверное (χ2 = 12,91, р = 0,012) по сравне-
нию с контролем увеличение относительной 
частоты одного случая ВН, снижение относи-
тельной частоты лиц с отсутствием случаев 
ВН, увеличение средней длительности случая 
временной нетрудоспособности при тяжелой 
ХОБЛ до 15,5 ± 3,62 (р < 0,05); увеличение от-
носительной частоты установления II группы 
инвалидности (χ2 = 33,34, р<0,0001), что по-
зволяет объективно принимать взвешенное, 
аргументированное экспертное решение, из-
бежать ошибок при определении тяжести ин-
валидности, своевременно и полноценно пла-
нировать мероприятия медицинской, профес-
сиональной и социальной реабилитации. 
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КАЧЕСТВО ЖИЗНИ ДЕТЕЙ СТАРШЕГО ВОЗРАСТА И ПОДРОСТКОВ 

С РЕФЛЮКС-ЭЗОФАГИТОМ 

С. Э. Загорский 

Полесский государственный университет, г. Пинск 

В настоящее время важным критерием в оценке болезни является качество жизни (КЖ). Цель исследования — 
оценить показатели КЖ у детей старшего возраста и подростков с рефлюкс-эзофагитом (РЭ). При помощи оп-
росника PedsQL 4.0 проведено анкетирование 116 детей и подростков с РЭ в период обострения и 232 практиче-
ски здоровых респондентов в возрасте 12–18 лет. Показано, что КЖ пациентов с РЭ значительно хуже, чем у здо-
ровых детей и подростков (р < 0,00001) и связано со всеми сферами функционирования. Более выраженные на-
рушения в показателях КЖ отмечаются у пациентов с РЭ среди девочек и в более старшем возрасте. КЖ детей с 
РЭ снижается в большей степени при недеструктивных поражениях слизистой оболочки пищевода по сравнению 
с эрозивными. Таким образом, ухудшение КЖ у детей и подростков с РЭ требует учета субъективного воспри-
ятия болезни пациентами с данной патологией и адекватной оптимизации профилактики и лечения. 

Ключевые слова: качество жизни, дети, подростки, рефлюкс-эзофагит. 

QUALITY OF LIFE IN OLDER CHILDREN AND ADOLESCENTS  
WITH REFLUX-ESOPHAGITIS 

S. E. Zagorskiy 

Polessky State University, Pinsk 

Nowadays quality of life (QL) is an important criterion in the disease assessment. The aim of the study is to evaluate 
QL indicators in older children and adolescents with reflux-esophagitis (RE). 116 children and adolescents with RE 
in their exacerbation period and 232 practically healthy respondents aged 12–18 were interviewed by PedSQL 4.0 
questionnaire. It was shown that QL of the patients with RE was significantly worse than in healthy children and 
adolescents (р < 0,00001) and was connected with all the spheres of their activity. Of the patients with RE, girls and 
those in older age group revealed more expressed disturbances in QL indicators. QL indicators of the children with RE de-
creased more often in cases of non-destructive lesions of mucous coat of stomach in comparison with erosive lesions. So, 
it is necessary to take into account the worsening of QL indicators in the children and adolescents with RE as a subjective 
criterion of disease perception in the patients with this pathology, which promotes the treatment optimization. 

Key words: quality of life, children, adolescents, reflux-esophagitis. 
 
 

Введение 
Современной тенденцией в структуре за-

болеваемости детей и подростков является 
увеличение доли хронической патологии. Сре-
ди хронических заболеваний одно из ведущих 
мест занимают болезни пищеварительной сис-
темы, среди которых наиболее стремительный 
рост в последние годы демонстрирует гастро-
эзофагеальная рефлюксная болезнь [1–4].  

Одним из наиболее развивающихся и пер-
спективных инструментов оценки состояния 
здоровья здоровых и больных детей стало изу-

чение КЖ [5–8]. КЖ — это интегральная ха-
рактеристика физиологического, психологиче-
ского и социального функционирования здо-
рового и больного человека, основанная на его 
субъективном восприятии. Определение поня-
тия «качество жизни» логически и структурно 
тесно связано с дефиницией здоровья, данной 
Всемирной организацией здравоохранения 
(ВОЗ): «Здоровье — это состояние полного 
физического, социального и психологического 
благополучия человека, а не просто отсутствие 
болезни и физических дефектов». 
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Важнейшей задачей медицины на сего-
дняшний день является не только возвратить 
человека к здоровому состоянию, но и вернуть 
его в общество, проведя психологическую и 
социальную адаптацию.  

Расширение применения такого диагно-
стического критерия, как КЖ позволяет учиты-
вать индивидуальные особенности пациента в 
выборе тактики и стратегии лечения. Кроме того, 
на основании полученных данных о КЖ пациен-
та врач должен не только добиться улучшения 
объективных, физиологических показателей, но 
разработать комплекс мер по устранению соци-
альных причин, обусловливающих заболевание, 
дать рекомендации по здоровому образу жизни, 
стилю поведения. Наконец, оценка КЖ служит 
важным критерием эффективности лечения и 
реабилитационных мероприятий.  

Внедрение простого и надежного метода 
оценки КЖ, прежде всего, у детей с различными 
хроническими заболеваниями даст возможность 
улучшить качество оказания медицинской помо-
щи, продолжить разработку вопросов медицин-
ской, психологической и социальной реабилитации 
диспансерной группы больных детей в стационаре, 
санатории, первичном звене здравоохранения. 

Существует несколько видов опросников 
для оценки КЖ в педиатрии: Pediatric Quality of Life 
Questionnaire (PedsQL), Child Health Questionnaire 
(CHQ), TNO-AZL Child Quality of Life Ques-
tionnaire (TACQOL), German generic quality of life 
instrument for children (KINDL) и другие.  

Разработаны специальные опросники для оцен-
ки КЖ у детей с заболеваниями различного профи-
ля (аллергическими, онкологическими, неврологи-
ческими, нефрологическими и др.) [5–8]. 

В качестве одного из наиболее известных 
опросников оценки КЖ у детей предлагается 
русская версия общего детского опросника 
оценки качества жизни — PedsQL 4.0 Generic 
Core Scales [8]. Его немаловажными преиму-
ществами является: наличие хороших психо-
метрических качеств опросника; простота и 
удобство в заполнении, статистической обра-
ботке и интерпретации результатов; широкий 
возрастной диапазон (от 2 до 18 лет). 

В течение последних лет проведены иссле-
дования по изучению влияния заболеваний на 
физическое, психологическое и социальное 
функционирование детей в пульмонологии, он-
кологии, кардиологии, дерматологии и других 
областях педиатрии [9–11], однако публикации, 
посвященные КЖ педиатрических больных гаст-
роэнтерологического профиля, малочисленны и 
не позволяют представить многие аспекты раз-
вития и течения болезни [12, 14]. Кроме того, не-
достаточно изученной остается проблема КЖ 
при гастроэзофагеальной рефлюксной болезни 
как у взрослых, так и у детей [13–15].  

Цель исследования 
Оценить показатели качества жизни у де-

тей старшего возраста и подростков с реф-
люкс-эзофагитом.  

Материал и методы 
Для исследования методом сплошной слу-

чайной выборки было отобрано 116 детей и под-
ростков в возрасте от 12 до 18 лет с РЭ в период 
обострения (основная группа). Диагноз эзофаги-
та был верифицирован эндоскопически (в соот-
ветствии с классификацией G. Tytgat в модифи-
кации В. Ф. Приворотского и соавт.) и морфоло-
гически при проведении эзофагогастродуодено-
скопии в 2009–2010 гг. на базе 3-й и 4-й город-
ских детских клинических больниц г. Минска. В 
эндоскопических исследованиях использовались 
фиброэндоскопы Olympus PQ 20, XP 20, XPE 20. 

Средний возраст обследованных детей с 
РЭ составил 15,63 ± 1,54 года, мальчиков было 
56 (48,3 %), девочек — 60 (51,7 %).  

В контрольную группу вошли 232 респон-
дента, сопоставимых по возрастному и полово-
му составу с основной, поступившие для ста-
ционарного лечения острых респираторных ин-
фекций и не имеющие гастроэнтерологических 
жалоб. Средний возраст детей и подростков в 
контрольной группе — 15,41 ± 1,71 года, среди 
них 23 мальчика (53,0 %) и 109 девочек (47,0 %). 

Критериями исключения из исследования бы-
ли: для обеих групп перенесенные в течение по-
следних трех месяцев острые заболевания, а также 
указания в анамнезе на наличие хронических забо-
леваний других систем (кроме органов пищеваре-
ния); дополнительно для контрольной группы — 
наличие субъективных и (или) объективных дан-
ных о патологии пищеварительной системы.  

КЖ оценивали при помощи опросника 
PedsQL 4.0 [8]. Он состоит из 23 вопросов и вклю-
чает 4 шкалы: физическое функционирование (8 во-
просов), эмоциональное функционирование (5 во-
просов), социальное функционирование (5 вопро-
сов) и ролевое функционирование (учеба) (5 во-
просов). Общее количество баллов после процеду-
ры перекодирования каждого из пяти вариантов 
ответа рассчитывается в итоге по 100-балльной 
шкале (от 0 до 100 баллов): чем выше итоговая ве-
личина, тем лучше качество жизни ребенка. 

Статистическая обработка материалов вы-
полнена с использованием пакета программ 
«Statistica», 8.0. При анализе данных использо-
вали непараметрический метод с расчетом U-
критерия Манна-Уитни. За уровень статисти-
ческой достоверности принимали p < 0,05. 

Результаты и их обсуждение 
При анкетировании детей и подростков с РЭ 

(основная группа) и не имеющих жалоб, типич-
ных для патологии органов пищеварения (кон-
трольная группа) были получены результаты по 
качеству жизни, которые приведены в таблице 1). 
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Таблица 1 — Сравнительные показатели качества жизни у детей и подростков в зависимости от 
наличия рефлюкс-эзофагита 

Критерий качества жизни 
Основная группа 
(n = 116), баллы 

Контрольная группа 
(n=232), баллы 

р, U-критерий 
Манна-Уитни 

Физическое функционирование 76,6 88,2 p < 0,00001 
Эмоциональное функционирование 62,5 74,6 p < 0,00001 
Социальное функционирование 85,4 91,6 p < 0,00001 
Ролевое функционирование 61,7 73,8 p < 0,00001 
В целом 72,2 82,8 p < 0,00001 

 
 

При анализе полученных данных установ-
лено, что дети с РЭ имели значительно более 
низкие суммарные балльные показатели КЖ по 
сравнению с контрольной группой (р < 0,00001), 
при этом статистически значимые различия 
достигались за счет снижения всех показателей 
функционирования.  

Изменения в показателях КЖ у детей и 
подростков соответствуют данным, получен-
ным у взрослых пациентов с патологией пищево-
да, и отражают достаточно выраженные клини-

ческие проявления болезни уже в детском воз-
расте [13–15]. 

При анализе показателей КЖ у пациентов 
с РЭ в зависимости от пола суммарный показа-
тель был статистически значимо выше у мальчи-
ков, чем у девочек (р = 0,04), однако изменения в 
различных сферах носили разнонаправленный 
характер. Так, в физическом и эмоциональном 
функционировании мальчики значительно опе-
режали девочек, однако уступали им в социаль-
ном и ролевом функционировании (таблица 2). 

Таблица 2 — Показатели качества жизни у детей и подростков с рефлюкс-эзофагитом в зависимо-
сти от пола 

Критерий качества жизни 
Девочки (n = 56), 

баллы 
Мальчики (n = 60), 

баллы 
р, U-критерий 
Манна-Уитни 

Физическое функционирование 73,9 79,5 0,009 
Эмоциональное функционирование 58,2 67,1 0,0001 
Социальное функционирование 87,7 83,0 0,0004 
Ролевое функционирование 62,1 61,3 0,08 
В целом 70,9 73,6 0,04 

 
 

Для дальнейшего анализа все пациенты основ-
ной группы были разделены по возрасту на две под-
группы: 12–14 и 15–18 лет. Вышеуказанные возрас-
тные диапазоны были выбраны с учетом происхо-
дящих преимущественно до 15 лет нейроэндокрин-

ных изменений. Сравнение обследованных детей и 
подростков с РЭ в зависимости от возраста выявило 
ухудшение интегративных показателей КЖ в бо-
лее старшей возрастной группе, при этом разли-
чия были статистически значимыми (таблице 3). 

Таблица 3 — Показатели качества жизни у детей и подростков с рефлюкс-эзофагитом в зависимо-
сти от возраста 

Критерий качества жизни 
12–14 лет (n = 35), 

баллы 
15–18 лет (n = 81), 

баллы 
р, U-критерий 
Манна-Уитни 

Физическое функционирование 80,6 74,9 0,001 
Эмоциональное функционирование 66,1 60,9 0,022 
Социальное функционирование 85,0 85,6 0,92 
Ролевое функционирование 61,7 61,7 0,93 
В целом 74,3 71,3 0,005 

 
 

Снижение показателей КЖ в более стар-
шей возрастной группе касалось физической 
активности и сферы чувств, в то время как 
коммуникативные возможности и учебная 
деятельность практически не отличались. Та-
кая структура изменений может быть связана 

с более выраженными клиническими прояв-
лениями в подростковом возрасте, приводя-
щими к ухудшению в сферах физических воз-
можностей и эмоционального восприятия. 
При этом длительное течение заболевания, 
возможно, приводит к активизации компенса-
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торных способностей в области коммуника-
тивной и учебной деятельности. 

При сопоставлении показателей КЖ у детей с 
РЭ в зависимости от наличия эрозивных пораже-
ний слизистой оболочки пищевода оказалось, что 
КЖ у детей без деструктивных изменений было 
значительно ниже, чем при эрозивном эзофагите 
(суммарные баллы 70,2 и 73,9 соответственно, p = 

0,001). При этом различия были связаны, главным 
образом, с физическим и ролевым функциониро-
ванием, в меньшей степени — со сферой чувств и 
только социальная активность не зависела от вы-
раженности воспалительного поражения пищево-
да. Сравнительная характеристика средних показа-
телей в различных сферах КЖ у обследованных 
детей и подростков с РЭ представлена в таблице 4.  

Таблица 4 — Показатели качества жизни у детей и подростков с рефлюкс-эзофагитом в зависимости 
от степени повреждения слизистой оболочки пищевода 

Критерий качества жизни 
Катаральный эзофагит 

(n = 53), баллы 
Эрозивный эзофагит 

(n = 63), баллы 
р, U-критерий 
Манна-Уитни 

Физическое функционирование 73,8 79,0 0,012 
Эмоциональное функционирование 60,6 64,0 0,12 
Социальное функционирование 85,5 85,4 0,86 
Ролевое функционирование 58,9 64,3 0,002 
В целом 70,2 73,9 0,001 

 
 

Вероятно, более низкое КЖ при отсутст-
вии эрозивных поражений пищевода по срав-
нению с пациентами с деструктивными фор-
мами эзофагита связано с участием в возник-
новении последних ряда острых (химических, 
алиментарных, токсических) повреждающих 
факторов, не успевающих значительно изме-
нить субъективные ощущения болезненного 
состояния, а также преобладанием среди них 
лиц мужского пола, имеющих более высокие 
показатели КЖ. В то же время длительный 
дисбаланс между факторами агрессии и защи-
ты может приводить, с одной стороны, к ак-
тивизации адаптивных механизмов организма 
и, соответственно, к менее тяжелым повреж-
дениям слизистой оболочки пищевода, с дру-
гой — к более выраженному нарушению КЖ 
у этой группы детей. 

Заключение 
Особенностью субъективного восприятия ГЭРБ 

является выраженное снижение такого интеграль-
ного показателя здоровья, как качество жизни. 

Качество жизни детей с рефлюкс-эзофагитом 
значительно ниже, чем у здоровых детей, и связано 
со всеми сферами функционирования, при этом 
различия носят статистически значимый характер. 

Более выраженные нарушения в показателях 
качества жизни при рефлюкс-эзофагите отмеча-
ются у девочек и в более старшем возрасте, од-
нако они носят неоднородный характер. 

Качество жизни детей с эзофагитом сни-
жается в большей степени при неэрозивных 
поражениях слизистой оболочки пищевода. 

Таким образом, по результатам нашего ис-
следования, у детей с РЭ отмечается ухудшение 
КЖ, что требует разработки соответствующих 
адекватных мероприятий в лечебной тактике, 
адаптированных для конкретного пациента с 

учетом его индивидуальных особенностей (пола, 
возраста, выраженности поражений и др.). 
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(случай из клинической практики) 
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Гомельская областная инфекционная клиническая больница 

В статье приводится случай наблюдения ишемического инфаркта головного мозга у больной хрониче-
ской HCV-инфекцией. Хотя частота встречаемости данной патологии не высока по сравнению с таковой в 
общей популяции, это состояние является угрожающим для жизни и должно рассматриваться в клинике как 
одно из возможных неврологических проявлений хронической HCV-инфекции, развитие которой, очевидно, 
связано со смешанной криоглобулинемией, являющейся, в свою очередь, наиболее частым внепеченочным 
проявлением HCV. Однако этиология криоглобулинемии и особенности ее висцеральных проявлений при 
хронической HCV-инфекции нуждаются в уточнении, что представляется особо актуальной задачей на со-
временном этапе лечения гепатита С. 

Ключевые слова: HCV, морфология, головной мозг, лакунарный инфаркт, криоглобулинемия. 

ACUTE DISORDER OF BRAIN BLOOD CIRCULATION 
IN А PATIENT WITH CHRONIC HCV INFECTION 

(clinical case) 

А. М. Maybogin, М. К. Nedzved, D. V. Tereshkov 

Gomel State Medical University 
Belorussian State Medical University, Minsk 
Gomel Regional Infectious Clinical Hospital 

The present article describes a clinical case of ischemic cerebral infarction in а female patient with chronic 
HCV-infection. Although the prevalence of this pathology does not seem to be very high in comparison with that in 
general population, it remains life-threatening and must be well studied as one of the possible neurologic complica-
tions of chronic HCV infection concordant to mixed cryoglobulinemia, the most prevalent anhepatic HCV manifes-
tation. However, the etiology and peculiarities of visceral cryoglobulinemia manifestations in chronic HCV infec-
tion need further research, which makes this problem extremely actual in the present-day HCV treatment. 

Key words: HCV, morphology, cerebrum, lacunar infarction, cryoglobulinemia. 
 
 

Введение 
Как известно, хроническая инфекция, 

вызываемая вирусом гепатита С (HCV), может 
ассоциироваться с рядом внепеченочных про-
явлений с поражением различных органов и 
систем. Несмотря на то, что HCV является, в 
первую очередь, гепатотропным, в литератур-
ных источниках все чаще встречаются данные 
о том, что этот вирус может являться причиной 
различных расстройств в центральной и пери-
ферической нервной системе. Это согласуется 
с полученными в последнее время данными об 
участках внепеченочной репликации HCV, в 
том числе в ткани головного мозга [1–5]. 

В настоящее время считается, что хрони-
ческая HCV-инфекция морфологически прояв-
ляется в  головном мозге в виде воспалитель-

но-дистрофических и дисциркуляторных из-
менений. Среди них: прогрессирующий диссе-
минированный энцефаломиелит, лейкоэнцефа-
лопатия, фокальный экссудативный и (или) 
некротический васкулит (криоглобулинемия I 
и II типов), нарушения кровообращения, вклю-
чая внутримозговые кровоизлияния, выражен-
ная в разной степени церебральная ишемия, 
фокальные изменения нейронов и клеток глии, 
микроинфаркты в различных участках голов-
ного мозга, асептический лептоменингит [3, 6–
8]. Особое значение при этом придается сме-
шанной форме криоглобулинемического вас-
кулита, поскольку данный феномен  наиболее 
часто встречается у больных вирусным гепати-
том С (в 50–90 % случаев), что, очевидно, сви-
детельствует об этиологической связи сме-
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шанной криоглобулинемии и HCV-инфекции. 
При этом криоглобулинемия обнаруживается в 
большинстве случаев проявлениями остальных 
изменений ЦНС, связываемых с HCV-инфекцией, 
что позволяет предполагать определенную патоге-
нетическую связь между ними и рассматривать 
криоглобулинемию как фоновый процесс, а в не-
которых случаях и как инициирующий фактор раз-
вития описываемых изменений [8–11]. 

Однако на данный момент остается неяс-
ным, вызываются ли вышеуказанные изменения 
непосредственным влиянием вируса на клетки 
мозга либо возникают в ответ на иммунные и 
метаболические нарушения ЦНС [9–11]. Еще 
менее изученными остаются механизмы возник-
новения и развития этих изменений.  

Лечение гепатита С является одной из 
наиболее сложных проблем современной ме-
дицины [1]. Проблема усугубляется тем, что 
применяемая в настоящее время в мировой 
практике противовирусная терапия интерфе-
роном в комбинации с рибавирином является 
эффективной в 54–55 % случаев и обладает ря-
дом негативных побочных эффектов, в том 
числе со стороны ЦНС. Среди них — перифе-
рическая нейропатия и демиелинизация. Имеют-
ся также указания на то, что данная схема лечения 
значительно не влияет на развитие и течение 
HCV-ассоциированной лейкоэнцефалопатии, а в 
некоторых случаях связана с развитием внутри-
мозговых кровоизлияний [6, 7, 9–11]. 

В данной статье мы приводим случай соб-
ственного наблюдения лечения, смерти и по-
следующего патологоанатомического исследо-
вания трупа пациентки Р., 58 лет (длина тела 
170 см, вес 76 кг), длительно страдавшей хрони-
ческим гепатитом С с исходом в цирроз печени, 
скончавшейся вследствие острого нарушения 
мозгового кровообращения по типу ишемиче-
ского инсульта в области среднего мозга. 

Анамнез: диагноз «Хронический вирусный 
гепатит С» выставлен в 1996 г., в 2009 г. диаг-
ностирован цирроз печени. В этом же году ви-
русная этиология заболевания подтверждена 
обнаружением РНК HCV методом ПЦР.  

Парентеральный анамнез: в 1980-е гг. бы-
ла донором крови. Неоднократно лечилась в 
отделении хронических вирусных гепатитов 
Учреждения «Гомельская областная инфекци-
онная клиническая больница» (ГОИКБ). По-
следняя госпитализация — в июне 2011 г.: со-
стояние при поступлении тяжелое за счет пе-
ченочно-клеточной недостаточности, отечно-
асцитического синдрома. В сознании, ориен-
тирована. Заторможена, сонлива. Склеры, кожа 
иктеричные. На коже отмечаются «сосудистые 
звездочки», очаговая геморрагическая пурпура на 
нижних конечностях. Температура тела 37,0 °С. 
Дыхание в легких ослаблено в нижних отделах 

с обеих сторон, хрипов нет. ЧД — 20/мин. То-
ны сердца приглушены, сокращения ритмич-
ные. ЧСС — 92/мин. АД — 95/60 мм рт. ст. 
Язык влажный, обложен белым налетом. Жи-
вот увеличен за счет асцита, болезненный в 
правом подреберье. Пальпация печени, селе-
зёнки затруднена из-за асцита. Стул жидкий с 
незначительной примесью крови, 3 раза за су-
тки. Диурез снижен. Отеки голеней, стоп. 

Данные клинических исследований: биохи-
мический анализ крови от 23.06.11 г.: общий 
билирубин — 127,5 мкмоль/л (прямой — 
97,3 мкмоль/л, непрямой — 30,2 мкмоль/л), 
АЛАТ — 80,3 ед./л, АСАТ — 113,4 ед/л, тимо-
ловая проба — 10,2 ед, щелочная фосфатаза — 
69,1 ед./л, амилаза — 28,4 мг*с/л, холестерин — 
3,0 ммоль/л, β-липопротеиды — 54,0 ед., моче-
вина — 11,1 ммоль/л, креатинин — 84,6 мкмоль/л, 
общий белок — 53,7 г/л, альбумин — 27,5 г/л, 
калий — 2,41 ммоль/л, натрий — 140,5 ммоль/л, 
кальций — 2,02 ммоль/л, глюкоза — 3,7 ммоль/л. 
Биохимический анализ крови от 06.07.11 г.: 
общий билирубин — 81,5 мкмоль/л (прямой — 
47,5 мкмоль/л, непрямой — 34,0 мкмоль/л), 
АЛАТ — 50,6 ед./л, АСАТ — 43,6 ед./л, тимо-
ловая проба — 12,0 ед, щелочная фосфатаза — 
159,0 ед/л, амилаза — 28,9 мг*с/л, холестерин — 
3,9 ммоль/л, β-липопротеиды — 58,0 ед., моче-
вина — 3,4 ммоль/л, общий белок — 70,2 г/л, 
креатинин — 53,5 мкмоль/л, альбумин — 34,0 г/л, 
глюкоза — 3,9 ммоль/л. Коагулограмма от 
23.06.11 г.: АЧТВ — 35,5 с, протромбиновый 
индекс — 0,59, фибриноген — 3,55 г/л, D-
димеры — 2549 нг/мл. Протромбиновый ин-
декс от 22.06.11 г. — 0,39; 06.07.11 г. — 0,62. 
Общий анадиз крови от 06.07.11 г.: эритроци-
ты — 3,95 × 1012/л, гемоглобин — 98 г/л, лей-
коциты — 5,3 × 109/л, эозинофилы — 0 %, па-
лочкоядерные — 6 %, сегментоядерные — 
62 %, лимфоциты — 25 %, моноциты — 7 %, 
тромбоциты — 119 × 109/л, СОЭ — 45 мм/ч. 
Ультразвуковое исследование органов брюш-
ной полости от 23.06.11 г. Заключение: Эхопри-
знаки гепатоспленомегалии, цирроза печени, 
портальной гипертензии, асцита. Хронический 
холецистит; хронический панкреатит, нефропа-
тия. Фиброгастродуоденоскопия от 08.07.11 г.: 
варикозное расширение вен пищевода I ст. Рент-
генография органов грудной клетки от 24.06.11 г. 
Заключение: легкие и сердце в норме. 

Клинический диагноз: 
Основное заболевание: Цирроз печени ви-

русной этиологии (ПЦР: РНК HCV положи-
тельная, ИФА: antiHCV положительная), де-
компенсированная стадия. Класс тяжести С (по 
Чайлд-Пью). 

Осложнения основного заболевания: Пе-
ченочно-клеточная недостаточность II ст. Пор-
тальная гипертензия. Варикозное расширение 
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вен пищевода I ст. Асцит. Спленомегалия с 
синдромом гиперспленизма. Тромбоцитопения 
Порто-системная энцефалопатия II ст. 

Сопутствующий диагноз: Хронический хо-
лецистит. Гастроэнтероколит неинфекционной 
этиологии. 

Лечение: одногруппная свежезаморожен-
ная плазма, калий-поляризующая смесь, рибок-
син, этамзилат натрия, викасол, витамин В1, це-
фотаксим, фуросемид, верошпирон, аспаркам, 
антиоксикапс. 

Выписана с клинико-лабораторным улуч-
шением под наблюдение инфекциониста поли-
клиники. 

14.10.2011 г. в 16 часов 05 минут достав-
лена в неврологическое отделение одного из 
стационаров г. Гомеля бригадой скорой меди-
цинской помощи из дома с предварительным 
диагнозом: «Острое нарушение мозгового кро-
вообращения?» (из анамнеза известно, что боль-
ная внезапно потеряла сознание, перестала быть 
доступна контакту). Консультирована нейрохи-
рургом: черепно-мозговая травма исключена. 
Химико-токсикологический анализ крови от 
18.10.2011: этиловый спирт не обнаружен. 

Объективно: резко заторможена, смешан-
ная афазия, глазные щели D = S. парез взора 
вправо. Асимметрия носо-губного треугольни-
ка. Частота дыхания 18/мин, артериальное дав-
ление 140/90 мм рт. ст. Пульс 70 ударов в ми-
нуту, печень пальпаторно увеличена. 

Данные клинических исследований: Общий 
анализ крови от 14.10.2011 г.: лейкоциты — 
10,1 × 109/л, эритроциты — 4,06 × 1012/л, гемо-
глобин — 88 г/л, тромбоциты — 95 × 109/л. 
Биохимический анализ крови от 14.10.2011 г.: 
глюкоза крови — 3,1 ммоль/л, мочевина — 6,5 
ммоль/л, АЛАТ — 1,5 ммоль/л-ч, АСАТ – 
1,2, креатинин — 0,145 ммоль/л, билирубин 
общий — 193,4 ммоль/л, прямой — 112,4, не-
прямой — 81. АЧТВ — 70. Общий анализ мо-
чи от 14.10.2011 г.: цвет мутный, белок — 0,774 г/л, 
эр. — 10–15 в поле зрения. Анализ спинномоз-
говой жидкости от 14.10.2011 г.: фибринозная 
пленка. Хлориды — 120 ммоль, глюкоза — 
2,4 ммоль, белок — 0,161, цитоз — 3/3: лейк. — 
1–2 в п/з, эр. — 15–20 /п/з. 

Лечение: Sol Thiaminichloridi, Sol. Pyridoxi-
nihydrochloridi, Sol. Mannitumi, Sol. Mexibeli, 
Sol. Pyracetami, Tab. Furosemidi, Tab. Cinnarizini, 
Enalaprili, Sol. Emoxipini. 

Смерть — 17.10.2011 г. в 21 час 30 минут 
на фоне явлений мозговой комы. 

Заключительный клинический диагноз: 
Основное заболевание: Дисметаболическая 

энцефалопатия с рассеянной неврологической 
симптоматикой, декомпенсация. ОНМК? Цир-
роз печени вирусной (HCV) этиологии, класс 
тяжести «С» по Чайлд-Пью, декомпенсация. 

Осложнения основного заболевания: Отек 
головного мозга. Мозговая кома. Портальная 
гипертензия. Анемия средней степени тяжести. 

Сопутствующие заболевания: хрониче-
ский холецестит вне обострения. 

Выписка из протокола патологоанато-
мического исследования: 

Серозные полости и оболочки. Листки 
плевры, перикарда, брюшины влажные, блестя-
щие. Органы в полостях расположены правиль-
но. В брюшной полости содержится до 2500 мл 
полупрозрачной опалесцирующей жидкости се-
рого цвета, в плевральных полостях до 1300 мл 
мутной серозной жидкости. 

Органы пищеварения. Язык серо-корич-
невого цвета, чистый. Пищевод продольной 
складчатости, в нижней трети определяются еди-
ничные варикознорасширенные вены. Желудок 
обычного вида, в просвете около 30 мл мутной 
жидкости, слизистая с сохранной складчатостью, 
серого цвета. Слизистая оболочка тонкого ки-
шечника серо-розового цвета, содержимое соот-
ветствует отделам. Слизистая толстого кишеч-
ника серого цвета, содержимое соответствует 
отделам. Печень массой 2950 г, каменистой 
плотности. Поверхность бугристая, серо-желтого 
цвета. На разрезе паренхима мелкобугристая, се-
ро-коричневая. Желчный пузырь грушевидной 
формы, заполнен оливковой желчью. Слизистая 
пузыря серого цвета, стенка 0,2 см. Внутрипече-
ночные и внепеченочные желчные ходы не расши-
рены. Поджелудочная железа в виде плотного 
тяжа серого цвета 23×4×4,4 см. На разрезе пол-
нокровная, дольчатого строения, массой 60 г. 

Моче-половые органы. Почки равнове-
ликие, несколько атрофичны, правая почка — 
11×6×4 см, левая — 11×5×4,2 см, суммарная 
масса — 270 г. Фиброзная капсула прозрачная, 
гладкая, снимается легко, обнажая гладкую 
коричневую поверхность обоих почек. Парен-
хима почек на разрезе серо-коричневая, лохан-
ки прокрашены коричневым пигментом, слои 
несколько смазаны, с диффузными петехиаль-
ными кровоизлияниями. 

Система кроветворения. Селезенка 12 × 
7,5×5,5 см, массой 310 г, плотно-эластичной 
консистенции. Фиброзная капсула прозрачная. 
На разрезе паренхима светло-вишневого цвета, 
не оставляет соскоб. Лимфоузлы обычного ви-
да, не увеличены, на разрезе серо-синего цвета. 
Костный мозг не исследовался. 

Полость черепа. Мягкие ткани головы и 
кости черепа без видимых повреждений. Твер-
дая мозговая оболочка мутная, перламутрового 
цвета, гладкая. Мягкая мозговая оболочка пол-
нокровная, напряженная, плотно облегает из-
вилины. Полушария головного мозга симмет-
ричные, внешне несколько атрофичны. Масса 
мозга — 1160 г. Борозды углублены, извилины 
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истончены. На разрезе вещество мозга влажное, 
набухшее, умеренно полнокровное. Поверхность 
среза выбухает, прилипает к поверхности ножа. 
Серое и белое вещества определяются четко. 
Полости желудочков содержат умеренное коли-
чество прозрачного ликвора. Эпендима желу-
дочков влажная. Сосудистые сплетения серо-
красного цвета. В среднем мозге (область четве-
рохолмия — левый зрительный бугор, левая пе-
редняя ножка мозга) определяются мелкие очаги 
энцефаломаляции (0,5×0,7 см и 1,0×1,0 см соот-
ветственно). Мост и продолговатый мозг не из-
менены. Сосуды ромбовидной ямки полнокров-
ные. Древовидная структура мозжечка сохране-
на, полушария мозжечка симметричные. Сосуды 
основания мозга (aa. basilaris, superior cerebelli, 
cerebri posterior, communicans posterior, cerebri 
media et cerebri anterior) обычного вида, эла-
стичные, с гладкими стенками, полупрозрачные, 
интима серо-желтого цвета, просвет не изменен. 

При гистологическом исследовании голов-
ного мозга обнаружено: мягкая мозговая обо-
лочка тонкая, без признаков склероза, очаговая 
круглоклеточная инфильтрация сосудов. Пиоин-
тима: круглоклеточная инфильтрация и белковое 
пропитывание стенок сосудов МЦР. Отложение 
белковых преципитатов в просвете с распростра-
нением через сосудистую стенку в периваскуляр-
ные пространства. Кора: послойное строение в 
целом сохранено, диффузный умеренно выра-
женный реактивный глиоз по типу сателлитоза. 
Фокальное выпадение нейронов 3-го и 5-го слоев. 
Очаговый липофусциноз пирамидальных клеток. 
Реактивные изменения микроглии. 

Граница серого и белого вещества в целом 
определяется четко. Белое вещество: очаги, похо-
жие на демиелинизацию, реактивные пролифера-
тивные изменения глии. В просвете микрососудов — 
отложения эозинофильных белковых фибринопо-
добных преципитатов. Отек, диффузная круглок-
леточная инфильтрация и очаговое утолщение со-
судистой стенки с отложением в ней гиалинопо-
добной субстанции без явлений эластофиброза и 
сужением сосудистого просвета артериол мелко-
го и среднего калибра. Расширение пространств 
Вирхова-Робэна с распространением в них бел-
кового субстрата из просвета микрососудов. (Та-
ким образом, наблюдаемые изменения головного 
мозга вне зоны инфаркта соответствуют им-
мунному васкулиту с поражением артерий мел-
кого и среднего калибра с характерными альте-
ративными и дистрофическими проявлениями, 
наблюдаемыми как в сосудистой стенке, так и 
периваскулярных пространствах). 

В области покрышки четверохолмия и левой 
передней ножки мозга определяются участки эн-
цефаломаляции. Выраженный перицеллюлярный 
отек, признаки острого ишемического поврежде-
ния нейронов в сохранных участках. 

Гистологическое исследование печени: 
ткань представлена ложными дольками, гепато-
циты в состоянии белковой и очаговой крупно-
капельной жировой дистрофии, определяются 
фокальные внутридольковые колликвационные 
некрозы и тельца Каунсильмена; выраженный 
мостовидный и перипортальный фиброз с выра-
женной лимфогистиоцитарной инфильтрацией и 
формированием лимфоидных фолликулов в пре-
делах фиброзных септ; маргинальная пролифе-
рация эпителия желчных протоков; умеренно 
выраженная, преимущественно круглоклеточная 
с примесью нейтрофилов инфильтрация внутри 
долек, пролиферация клеток РЭС. Гистологиче-
ская картина соответствует ИГА 24 ГИС 4 (по 
Knodell-Desmet, 1994). 

При гистологическом исследовании почек 
обнаружена морфологическая картина диф-
фузного интракапиллярного мезангиопроли-
феративного гломерулонефрита. Это согласу-
ется с литературными данными об изменениях 
почек у больных HCV-инфекцией с явлениями 
смешанной криоглобулинемии [10, 11]. 

Очевидно, что наблюдаемые патоморфо-
логические изменения головного мозга соот-
ветсвуют лакунарному инфаркту, который со-
ставляет 15–30 % случаев ишемического ин-
сульта. Лакунарные инфаркты, как известно, 
представляют небольшие по величине (до 15 
мм в диаметре) очаги ишемии, которые лока-
лизуются в белом веществе полушарий боль-
шого мозга, в мозговом стволе и мозжечке. 
Своим названием они обязаны тому, что в 
процессе их организации образуется маленькая 
киста — лакуна (франц. lacunarie — «полость», 
«лакуна»). Около 80 % лакун обнаруживается 
в перивентрикулярной области, базальных яд-
рах или таламусе, а 20 % лакун — в мозговом 
стволе и мозжечке. Их развитие связывают с 
поражением мелких (40–80 мкм в диаметре) 
перфорирующих ветвей средней и задней моз-
говых артерий, а также базилярной артерии, 
поскольку коллатеральное кровообращение в 
бассейнах перфорирующих артерий выражено 
слабо. Поэтому стеноз или закупорка этих ар-
терий вследствие липогиалиноза, фибриноид-
ного некроза, васкулита, иммунологического 
поражения, микроатеромы или тромбоза при-
водит к развитию локальной ишемии и не-
большого инфаркта в бассейне пораженной ар-
терии. В качестве основных причин поражения 
мелких перфорирующих артерий мозга счита-
ют возраст, артериальную гипертонию и са-
харный диабет [12]. 

В приведенном же нами случае, как следу-
ет из представленного ранее гистологического 
описания ткани головного мозга вне зоны ин-
фаркта, превалирует морфологическая картина 
диффузного иммунного васкулита, что вполне 
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совпадает с литературными данными по этому 
вопросу [8–12]. Васкулит мозговых артерий, упо-
минавшийся как одна из возможных причин раз-
вития лакунарного инфаркта, способен привести к 
стенозированию артериального просвета вплоть 
до полной окклюзии или стать источником арте-
рио-артериальной тромбоэмболии. Церебральный 
васкулит наблюдается при системной красной 
волчанке, узелковом периартериите, гранулема-
тозном ангиите, височном артериите, болезни Та-
каясу, болезни Бехчета, гранулематозе Вегенера, 
ревматоидном артрите, синдроме Шегрена (кото-
рый, как известно, может являться одной из форм 
внепеченочного проявления НCV-инфекции), а 
также при различных инфекционных заболевани-
ях, включая НCV-инфекцию [10–12].  

Таким образом, обнаруженные признаки це-
ребрального иммунного васкулита позволяют рас-
сматривать его как «первичную» причину, предо-
пределившую развитие у пациентки лакунарного 
инфаркта, и в то же время вторичное состояние, 
поскольку возникновение вакулита связано с 
имевшей место HCV-инфекцией, а его манифеста-
ция представляет собой наиболее частое внепече-
ночное проявление указанной инфекции [8–12]. 

По результатам аутопсии нами был установ-
лен следующий патологоанатомический диагноз: 

Основное заболевание: Острое нарушение 
мозгового кровообращения по типу лакунар-
ного ишемического инфаркта среднего мозга в 
области четверохолмия и левой передней нож-
ки мозга (I 63.5 по МКБ-10). 

Фоновое заболевание: Цирроз печени в ис-
ходе хронического вирусного гепатита С (до-
казанный молекулярно-генетическими иссле-
дованиями) ИГА 24 ГИС 4 (по Knodell-Desmet, 
1994) с внепеченочными проявлениями: ге-
моррагическая пурпура, криоглобулинемиче-
ский васкулит с поражением микрососудов по-
чек с развитием вторичного мезангиопролифе-
ративного гломерулонефрита и поражением 
перфорантных артерий головного мозга. 

Осложнение основного заболевания: Отек 
и набухание вещества головного мозга (G 93.6 
по МКБ-10). Портальная гипертензия: асцит, 
гидроторакс, гепатоспленомегалия, варикозное 
расширение вен пищевода. Печеночно-почечная 
недостаточность. 

Сопутствующие заболевания: Хрониче-
ский гастрит. Хронический панкреатит. 
Хронический холецистит. 

Заключение 
В статье приводится клинико-морфологический 

анализ случая смерти пациентки с хрониче-
ской HCV-инфекцией от ишемического ин-
фаркта головного мозга. Несмотря на то, что 
частота развития ишемического инфаркта голов-
ного мозга у такой категории больных не высока 
по сравнению с таковой в общей популяции, 
данная патология является угрожающей для 
жизни и должна рассматриваться как одно из 
возможных неврологических проявлений хрони-
ческой HCV-инфекции. Очевидно, что развитие 
ишемического инфаркта головного мозга среди 
пациентов с хронической HCV-инфекцией свя-
зано с церебральным проявлением смешанной 
криоглобулинемии, являющейся наиболее час-
тым внепеченочным проявлением HCV. Однако 
этиология криоглобулинемии и особенности ее 
висцеральных проявлений при хронической 
HCV-инфекции нуждаются в уточнении, что 
представляется особо актуальной задачей на со-
временном этапе лечения гепатита С [8–11].  
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(краткий обзор литературы по данной проблеме, с указанием нерешенных ранее вопросов, сфор-
мулирована и обоснована цель работы), основная часть: «Материалы и методы», «Результаты и 
обсуждение», «Заключение», завершаемое четко сформулированными «Выводами», «Список ис-
пользованной литературы». Полученные результаты должны быть обсуждены с точки зрения их 
научной новизны и сопоставлены с соответствующими данными. 

8. В разделе «Заключение» должны быть в сжатом виде сформулированы основные получен-
ные результаты с указанием их новизны, преимуществ и возможностей применения. При необхо-
димости должны быть также указаны границы применимости полученных результатов. 

9. Сокращение слов не допускается, кроме общепринятых сокращений химических и математиче-
ских величин, мер, терминов. В статьях должна быть использована система единиц СИ. 

10. В таблицах, графиках и диаграммах все цифры и проценты должны быть тщательно выве-
рены автором и соответствовать цифрам в тексте. В тексте необходимо указать их место и поряд-
ковый номер. Все таблицы, графики и диаграммы должны иметь названия. 

11. Обязательна статистическая обработка данных с применением современных методов. 
12. Количество графического материала должно быть минимальным. Иллюстрации (фотогра-

фии, графики, рисунки, схемы) должны быть обозначены как рисунки и пронумерованы последо-
вательно арабскими цифрами. К публикации в журнале принимаются статьи, иллюстрированные 
черно-белыми (с градациями серого цвета) рисунками высокого качества. Фотографии, фотокопии 
с рентгенограмм  в позитивном изображении должны подаваться в электронном виде, записан-
ными в одном из форматов, предпочтительно  TIFF, JPG, PSD. В подписях к микрофотографиям 
указываются увеличение (окуляр, объектив) и метод окраски или импрегнации материала. 

13. В конце каждой оригинальной статьи должен быть приложен «Библиографический спи-
сок» работ (не более 15), оформленный в соответствии с ГОСТ 7.1.-2003 «Библиографическое 
описание документа», для обзорной статьи и лекции (не более 50), ссылки нумеруются согласно 
порядку цитирования в тексте. В тексте дается ссылка на порядковый номер списка в квадратных 
скобках. Статьи без литературных ссылок не принимаются. Ссылки на авторефераты диссер-
таций и сами диссертации не допускаются, так как они являются рукописями. 

14. К статье прилагаются сведения об авторах (Ф.И.О., звание, ученая степень, должность, уч-
реждение, город, адрес электронной почты и контактный телефон). 

15. Статья должна быть изложена на русском или английском языке для иностранных авторов. 
16. В конце статьи должны быть подписи всех авторов. 
17. Научные статьи аспирантов последнего года обучения (включая статьи, подготовленные 

ими в соавторстве) при условии их полного соответствия требованиям, предъявляемым редакцией 
публикуются вне очереди. 
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18. Статьи рецензируются независимыми экспертами. Специалисты, осуществляющие рецен-
зирование, назначаются редколлегией журнала. Редакция в обязательном порядке высылает рецен-
зии авторам статей в электронном или письменном виде без указания фамилии специалиста, прово-
дившего рецензирование. В случае отказа в публикации статьи редакция направляет автору мотиви-
рованный отказ. По запросам экспертных советов редакция предоставляет копии рецензий в ВАК.  

19. Обязательно предоставление материалов на магнитных носителях с соблюдением выше-
указанных правил. Надпись на дискете должна содержать Ф.И.О. автора и название статьи. 

20. Направление в редакцию ранее опубликованных или уже принятых в печать в других из-
даниях работ не допускается. 

21. Статья должна быть тщательно отредактирована и выверена автором. Обязательна виза 
руководителя подразделения. 

22. Статьи рецензируются членами редколлегии и редакционного совета. 
23. Редакция оставляет за собой право сокращать и редактировать статьи. 
24. При нарушении указанных правил статьи не рассматриваются. Рукописи не возвращаются. 
25. Обязательным условием опубликования статьи является наличие квитанции (ксерокопии) 

о подписке на журнал «Проблемы здоровья и экологии». 
 
 
 

Уважаемые коллеги! 

Обращаем Ваше внимание, что правила для авторов соответствуют требованиям ВАК Респуб-
лики Беларусь, предъявляемым к научным изданиям, в которых должны быть опубликованы ре-
зультаты научных исследований.  
Рукописи, не соответствующие требованиям, редакцией не принимаются. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 


