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ма относительной энергетической недостаточ-
ности спортсменов, включающего нарушение 
многих физиологических функций, таких как 
интенсивность метаболизма и синтез белка, 
репродуктивная функция, состояние костной 
ткани, системы иммунитета, сердечно-сосу-
дистой системы и психоэмоционального со-
стояния [4]. Причиной развития клинических 
проявлений данного синдрома является дефи-
цит энергии, связанный с нарушением баланса 
между потребляемой с пищей энергией и энер-
гозатратами организма, и как следствие, не-
хватка энергии для поддержания функций ор-
ганизма, необходимых для оптимального здо-
ровья и работоспособности [4, 5]. 

В настоящее время для оценки энергетиче-
ского дефицита у спортсменов предложено по-
нятие «количество доступной энергии», под ко-
торым понимается та часть потребленной с пи-
щей энергии, которая остается доступной для 
физиологических процессов и жизнедеятельно-
сти организма после вычитания энергозатат на 
физические нагрузки. Количество доступной 
энергии рассчитывается как количество потреб-
ленной энергии минус количество энергии, по-
траченной на выполнение физических упражне-
ний/кг безжировой массы тела. Измерение коли-
чества доступной энергии позволяет более точно 
оценить относительный энергетический дефи-
цит, поскольку он может наблюдаться даже в 
том случае, когда потребление энергии с пищей 
и общие энергозатраты сбалансированы [2, 5]. 

У молодых здоровых лиц количество до-
ступной энергии в норме составляет 45 ккал на 
кг безжировой массы тела в сутки. При сниже-
нии количества потребляемой энергии и (или) 
увеличении физических нагрузок уменьшение 
данного показателя приводит к приспособи-
тельным реакциям организма, направленным 
на снижение энергозатрат, и ведет к разрегу-
лировке многих гормональных, метаболиче-
ских и функциональных процессов. В частно-
сти, продемонстрировано, что нарушения ре-
продуктивной функции и процессов формиро-
вания костной ткани наблюдаются, если коли-
чество доступной энергии составляет менее 
30 ккал/кг безжировой массы тела в сутки [6, 7]. 

Исследования частоты встречаемости нару-
шений энергетического баланса выявили, что 
состояние относительного дефицита энергии у 
спортсменов наблюдается преимущественно в 
тех видах спорта, где низкая масса тела имеет 
значение для спортивной результативности 
(бег на длинные дистанции, гимнастика, фи-
гурное катание) либо является критерием от-
несения к определенной весовой категории 
(бокс и др.) [4, 5]. По данным различных авто-
ров, средняя величина количества доступной 
энергии в организме взрослых спортсменов  

составляет от 12 до 29 ккал/кг безжировой 
массы тела в сутки, в некоторых видах спорта 
достигая критических величин (8 ккал/кг без-
жировой массы тела в сутки) [3, 8, 9]. 

Основные причины развития нарушений 
энергетического баланса различаются в зави-
симости от вида спорта. В тех, которые требу-
ют выносливости, главную роль в развитии 
энергетического дефицита играет длитель-
ность тренировок, в то время как в видах спор-
та с меньшими энергозатратами на физические 
нагрузки доминируют диетические ограниче-
ния и нарушения пищевого поведения (анорек-
сия, ограничение в пище, прием низкокалорий-
ной пищи, слабительных, диуретиков и др.). 
Средняя частота встречаемости нарушений 
пищевого поведения, по данным различных 
авторов, составляет 13–20 % у женщин, зани-
мающихся спортом, и 3–8 % у мужчин-
спортсменов, однако может достигать 40 % в 
показательных видах спорта (гимнастика, фи-
гурное катание) и 30 % — в видах спорта, учи-
тывающих весовые категории [4, 10]. 

Гормональные и метаболические нару-
шения при относительном дефиците энергии 

Снижение количества доступной энергии 
при энергетическом дефиците сопровождается 
изменениями метаболизма, направленными на 
снижение энергозатрат: уменьшение основного 
обмена, снижение утилизации глюкозы, запасов 
гликогена и синтеза белка в мышечной ткани. 
Это не только оказывает негативное влияние на 
спортивную результативность посредством сни-
жения выносливости и уменьшения мышечной 
силы, но и посредством различных нейроэндо-
кринных механизмов приводит к нарушению ре-
продуктивной функции, структуры костной тка-
ни и другим изменениям функционального со-
стояния спортсменов [5, 11]. 

На сегодняшний день в ряде видов спорта 
распространенность нарушений менструально-
го цикла (первичная и вторичная аменорея, от-
сутствие овуляции и дефекты лютеиновой фа-
зы) у спортсменок достигает 70 % особенно в 
видах спорта, где важную роль играет неболь-
шая масса тела (фигурное катание, бег на 
длинные дистанции, гимнастика). Одной из 
ранних теорий происхождения менструальной 
дисфункции у спортсменок является теория 
изменения состава тела, согласно которой 
нарушения репродуктивной системы обуслов-
лены связью метаболизма половых гормонов с 
жировым обменом и наступают при снижении 
жировой ткани в организме ниже определенно-
го уровня (менее 22 % массы тела) [6, 12]. Од-
нако результаты последних исследований про-
демонстрировали, что нарушения менструально-
го цикла, обусловленные физической нагрузкой, 
выявляются у женщин с различной массой тела 
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и количеством жировых отложений. Примене-
ние разнообразных современных эксперимен-
тальных подходов показало, что именно дефи-
цит энергии в организме спортсменок является 
ключевым фактором подавления репродуктив-
ной функции. Показана зависимость наруше-
ний менструального цикла от степени сниже-
ния количества доступной энергии в целом 
независимо от того, было ли оно обусловлено 
физическими нагрузками или ограничением 
рациона питания, либо и тем и другим [12, 13]. 

При изучении патофизиологических меха-
низмов подавления репродуктивной функции 
на фоне дефицита энергии выявлено, что 
уменьшение количества доступной энергии в 
организме приводит к нарушениям нейромеди-
аторного обмена в центральной нервной си-
стеме, подавлению пульсирующей секреции 
гонадолиберина, что ведет к уменьшению сек-
реции лютеинизирующего и фолликулостиму-
лирующего гормонов и, как следствие, сниже-
нию продукции половых гормонов. Хотя спе-
цифические нейрогуморальные механизмы 
развития данных изменений еще не выявлены, 
показано, что ингибирование высвобождения 
гонадолиберина в основном зависит от низких 
концентраций гормона лептина, синтезируемо-
го адипоцитами. Роль лептина в функциониро-
вании репродуктивной системы подтверждает-
ся рядом исследований, в которых было пока-
зано, что его концентрация коррелирует с 
уровнем секреции гипофизарных гормонов. 
Предполагается, что уровень лептина является 
важным индикатором энергетического дефи-
цита, отражающим пищевой статус и калори-
ческий баланс. В качестве дополнительных 
гормональных механизмов, вносящих вклад в 
развитие репродуктивных нарушений при фи-
зических нагрузках, рассматривается измене-
ние секреции глюкокортикоидов и катехола-
минов (при стрессовых реакциях) и увеличе-
ние концентрации грелина [6, 14]. 

Хотя в литературных источниках представ-
лены преимущественно сведения о влиянии из-
менений энергообмена на возникновение нару-
шений менструальной функции у спортсменок, 
негативные последствия энергетического дефи-
цита в отношении репродуктивной функции при 
высокоинтенсивных физических нагрузках заре-
гистрированы также и у мужчин, занимающихся 
спортом. Так, у спортсменов при тренировках на 
выносливость было выявлено снижение секре-
ции гонадолиберина и лютеинизирующего гор-
мона, уменьшение уровней тестостерона и про-
лактина [5, 15]. 

Влияние энергетического дефицита на 
состояние костной системы 

Несмотря на то, что умеренная двигатель-
ная активность оказывает положительное вли-

яние на состояние костной ткани, различные 
исследователи неоднократно сообщали о по-
ниженной плотности костной ткани у спортс-
менов с нарушением энергетического баланса. 
По данным денситометрии распространенность 
остеопении у спортсменок с аменореей оцени-
вается в диапазоне 1,4–50 % в зависимости от 
вида спорта [12, 16]. Снижение плотности 
костной ткани было выявлено также у спортс-
менок с нарушениями пищевого поведения и 
отсутствием изменений менструального цикла, 
а также у мужчин, занимающихся спортом [5, 
17]. В отличие от других проявлений относи-
тельного дефицита энергии нарушение состоя-
ния костной ткани часто развивается незамет-
но для спортсмена и, вероятнее всего, является 
необратимым, поскольку отсутствие нормаль-
ного прироста костной массы в юношеский 
период, как правило, в дальнейшем не может 
быть полностью скорректировано [7, 14]. К 
числу клинических последствий низкой массы 
костной ткани можно отнести повышенный 
риск усталостных переломов. Эти поврежде-
ния происходят в результате накопления мик-
ротрещин костной ткани в условиях повторя-
ющихся механических воздействий при трени-
ровках, когда должное заживление микротре-
щин не может быть реализовано при наруше-
нии метаболизма кости. Усталостные перело-
мы могут привести к серьезным медицинским 
последствиям, таким как полный перелом и 
неправильное сращение кости, уменьшение 
подвижности суставов и, как следствие, огра-
ничение участия в спортивных состязаниях [7]. 

Первоначально низкая плотность костной 
ткани у спортсменок связывалась исключи-
тельно с гипоэстрогенизмом при менструаль-
ной дисфункции. Но в настоящее время пока-
зано, что дефицит энергии является независи-
мым фактором, вызывающим нарушение про-
цессов ремоделирования костей и его влияние 
основано на подавлении формирования кост-
ной ткани посредством снижения секреции ин-
сулиноподобного фактора роста 1 и хрониче-
ским недостатком других гормонов, влияющих 
на костную ткань, таких как тироксин, инсулин, 
тестостерон и др. Однако взаимосвязь наруше-
ний энергообмена при физических нагрузках и 
состояния костной ткани требует дальнейшего 
изучения с целью разработки эффективных ме-
тодов восстановления нарушенной структуры 
костной ткани и предотвращения отдаленных 
медицинских последствий [4, 7]. 

Другие нарушения функционального со-
стояния организма спортсменов, ассоцииро-
ванные с энергетическим дефицитом 

Снижение величины доступной энергии и 
гормональные изменения могут вызвать много-
численные осложнения, включающие не только 
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нарушение репродуктивной функции и сниже-
ние плотности костной ткани, но и подавление 
функции иммунной системы и щитовидной же-
лезы, потерю кардиопротекторных воздействий 
на стенки сосудов, нарушение процессов восста-
новления мягких тканей, а также психоэмоцио-
нальные изменения, включая депрессию [4, 5]. 

Проведенные исследования продемон-
стрировали, что энергетический дефицит при 
физических нагрузках у спортсменок приводит 
к негативным влияниям на функцию сердечно-
сосудистой системы, в частности, к изменению 
липидного профиля (увеличение содержания 
общего холестерина и липопротеинов низкой 
плотности) и эндотелиальной дисфункции [18]. 
Так, у спортсменок с аменореей и энергетиче-
ским дефицитом было выявлено снижение пе-
риферического кровообращения и ослабление 
эндотелий-зависимого расширения сосудов, что 
уменьшает перфузию работающих мышц и уве-
личивает риск развития сердечно-сосудистых 
заболеваний и является последствием гипоэст-
рогенизма, поскольку эстроген играет важную 
роль в стимуляции активности эндотелиальной 
синтазы оксида азота и последующей продук-
ции оксида азота — важного релаксирующего 
фактора эндотелиального происхождения [19, 
20]. У спортсменок с аменореей также наблю-
дается пониженная ЧСС в состоянии покоя и 
пониженное систолическое артериальное дав-
ление, что может свидетельствовать об изме-
нении автономной регуляции сердечной дея-
тельности [12]. 

Установлено влияние дефицита энергии на 
иммунную систему. Экспериментальные и 
клинические данные подтверждают, что сни-
жение количества доступной энергии приводит 
к подавлению Th1-зависимого иммунитета, 
обеспечивающего защиту от внутриклеточных 
патогенов. Так, Lancaster et al. выявили сниже-
ние относительного и абсолютного количества 
CD4+ и CD8+ Т-лимфоцитов и уменьшение 
продукции ими IFN-γ после интенсивной фи-
зической нагрузки и продемонстрировали, что 
увеличение потребления углеводов предот-
вращает данные изменения [21]. 

Принципы выявления и коррекции нару-
шений функционального состояния, связан-
ных с относительным дефицитом энергии у 
спортсменов 

Для раннего выявления признаков дефи-
цита энергии у спортсменов на первом этапе 
рекомендуется использовать анкетирование, 
причем вопросы, включенные в анкету, долж-
ны содержать пункты, связанные с нарушени-
ями питания, репродуктивной системы, нали-
чием усталостных переломов в анамнезе. При 
выявлении лиц с высокой степенью риска 
энергетического дефицита рекомендуется про-

вести определение количества доступной энер-
гии в организме, которое предполагает подсчет 
количества потребленной энергии с пищей и 
оценку расхода энергии. Стандартным крите-
рием оценки типичного потребления калорий у 
спортсменов является оценка пищевого рацио-
на за 72 часа, включая 2 рабочих дня и 1 вы-
ходной день [3]. Поскольку дефицит энергии 
приводит к замедлению метаболизма и умень-
шению основного обмена, изолированное опре-
деление общих энергозатрат или величины ос-
новного обмена может приводить к недооцен-
ке энергетических потребностей организма 
спортсмена. Для определения количества до-
ступной энергии необходимо учитывать коли-
чество безжировой массы, для оценки которой 
используется денситометрия или методы биоим-
педансного анализа состава тела [5, 22]. 

Лабораторными маркерами для выявления 
дефицита энергии являются снижение концен-
трации трийодтиронина, инсулина и лептина и 
увеличение концентрации кортизола. При 
наличии клинических признаков нарушения 
репродуктивной системы рекомендуется опре-
деление концентрации фолликулостимулиру-
ющего, лютеинизирующего и половых гормо-
нов. Наиболее доступным и простым лабора-
торным методом оценки дефицита энергии яв-
ляется определение концентрации кетоновых 
тел в сыворотке крови и моче. Показано, что 
кетоновые тела в моче выявляются при умень-
шении количества доступной энергии до уров-
ня ниже 30 ккал/кг безжировой массы тела в 
сутки и их количество коррелирует со степе-
нью дефицита энергии [22, 23]. 

Оценку плотности костной ткани с помо-
щью двухэнергетической рентгеновской аб-
сорбциометрии рекомендуется проводить при 
наличии других признаков дефицита энергии, 
особенно спортсменкам с менструальной дис-
функцией или при наличии усталостных пере-
ломов в анамнезе [23]. 

Принципы коррекции нарушений функци-
онального состояния, связанных с дефицитом 
энергообеспечения, включают как нефармако-
логические способы, так и применение лекар-
ственной терапии. В первую очередь рекомен-
дуется сокращение объема тренировочных заня-
тий и увеличение энергетической ценности ра-
циона питания. Поскольку ощущение аппетита у 
спортсменов часто бывает нарушено, система 
питания должна определяться в большей степени 
дисциплинарными методами, чем аппетитом. 
Как правило, набор веса на 2–3 % или уменьше-
ние физических нагрузок по продолжительности 
или интенсивности на 10 % приводит к восста-
новлению репродуктивной функции и к прогрес-
сирующему увеличению плотности костной тка-
ни примерно на 5 % в год [3, 6]. 
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При отсутствии эффекта от нефармакологи-
ческих методов лечения спортсменкам старше 16 
лет, у которых имеется постоянная первичная или 
вторичная аменорея и снижение плотности кост-
ной ткани, рекомендуется применение гормо-
нальной заместительной терапии с использова-
нием оральных контрацептивных препаратов. 
Для улучшения минерализации костной ткани не-
обходимым также является адекватное потреб-
ление кальция (1000–1300 мг/сутки) и витамина 
D (600–1000 МЕ/сутки) [3]. Проводятся иссле-
дования о возможности применения для вос-
становления структуры костной ткани реком-
бинантного человеческого инсулиноподобного 
фактора роста 1 и рекомбинантного человече-
ского лептина, долгосрочные эффекты приме-
нения которых еще не установлены оконча-
тельно [7, 23]. 

Заключение 
Относительный дефицит энергетических 

субстратов при физических нагрузках является 
распространенным синдромом и включает 
нарушение таких физиологических функций, как 
интенсивность метаболизма, синтез белка, ре-
продуктивная функция, состояние костной тка-
ни, системы иммунитета, сердечно-сосудистой 
системы. Одним из главных патофизиологиче-
ских механизмов развития данных изменений 
функционального состояния спортсменов яв-
ляется нарушение энергетического баланса и 
дефицит энергии, доступной для физиологиче-
ских процессов и жизнедеятельности организ-
ма после расхода значительной части потреб-
ленной с пищей энергии на выполнение физи-
ческих нагрузок. 

Состояние энергетического дефицита при-
водит к снижению спортивной результативно-
сти вследствие изменений метаболизма, сни-
жению запасов гликогена, синтеза белка, по-
следующему снижению выносливости и мы-
шечной силы, а также по причине большей 
подверженности скелетно-мышечным повре-
ждениям и инфекционным заболеваниям. 

Патофизиологические изменения при де-
фиците энергии ассоциированы с серьезными 
медицинскими последствиями, особенно в от-
ношении состояния костной ткани, что обу-
славливает необходимость их раннего выявле-
ния и профилактики. Проблема соответствую-
щей стратегии лечения сниженной плотности 
костной ткани у спортсменов все еще остается 
нерешенной. Своевременная диагностика и 
коррекция состояния относительного дефицита 
энергии у спортсменов предполагает мульти-
дисциплинарный подход к данной патологии, 
включающий спортивную медицину, диетоло-
гию, наблюдение за психическим здоровьем, 
физиотерапию, тренировочный и образова-
тельный процесс. Повышение информирован-

ности спортсменов и тренеров о признаках и 
последствиях нарушений энергетического ба-
ланса позволит обеспечить эффективную про-
филактику развития отдаленных клинических 
последствий. Актуальным также является раз-
работка практических рекомендаций по опти-
мальному сочетанию количества потребленной 
энергии и энергозатрат в конкретных видах 
спорта с целью обеспечения высокой спортив-
ной результативности при отсутствии негатив-
ных последствий для здоровья спортсменов. 
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СОВРЕМЕННЫЙ ВЗГЛЯД НА ЭТИОЛОГИЮ 

И ПАТОГЕНЕЗ ЭНДОКРИННОЙ ОФТАЛЬМОПАТИИ 

О. П. Садовская, Л. В. Дравица 

Учреждение образования  
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Эндокринная офтальмопатия (ЭОП) — аутоиммунная прогрессирующая патология, в большинстве слу-

чаев протекающая на фоне болезни Грейвса (БГ), реже — при аутоиммунном тиреоидите и при эутиреозе 
без признаков заболевания щитовидной железы. Несмотря на наличие доказанной взаимосвязи между пато-
логией щитовидной железы и ЭОП, механизмы патогенеза изучены недостаточно. В статье освещены со-
временные теории этиопатогенеза, генетической предрасположенности к развитию ЭОП, факторы риска, 
особенности клинического течения и основные осложнения данной патологии. ЭОП может стать причиной 
значительного снижения остроты зрения, утраты профессиональной трудоспособности и инвалидности, по-
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этому только междисциплинарный подход, своевременная диагностика и лечение позволят избежать ослож-
нений и сохранить качество жизни пациентов. 

Ключевые слова: эндокринная офтальмопатия, болезнь Грейвса, компрессионно-ишемическая оптико-
нейропатия, глаукома. 

 
Endocrine ophthalmopathy (EOP) is an autoimmune progressing pathology, which in most cases is associated 

with Graves’ disease (GD), but also occurs in patients with autoimmune thyroiditis and euthyroidism without symp-
toms of thyroid disease. Despite the existence of the proven interconnection between thyroid pathology and EOP, 
the mechanisms of its pathogenesis have not been studied completely. The article covers the modern theories of eti-
ology and pathogenesis, genetic predisposition to the development of EOP, the risk factors, features of the clinical 
course and major complications of this pathology. EOP may cause significant loss of visual acuity and lead to disa-
bility, so only the multidisciplinary approach, timely diagnosis and treatment may prevent the complications and 
preserve the quality of life of patients. 

Key words: endocrine ophthalmopathy, Graves' disease, compression ischemic optic neuropathy, glaucoma. 
 
Problemy zdorov'ya i ekologii. 2019 Jan-Mar; Vol 59 (1): 9-14 
Modern View on the Etiology and Pathogenesis of Endocrine Ophthalmopathy 
O. P. Sadovskaya, L. V. Dravitsa 

 
 
Эндокринная офтальмопатия (ЭОП) 

(МКБ 10 — H 06.2) — аутоиммунный воспали-
тельный процесс, характеризующийся первич-
ным поражением экстраокулярных тканей (гла-
зодвигательных мышц и ретробульбарной клет-
чатки (РБК)) с последующим вовлечением в па-
тологический процесс структур глаза и нередко 
сопровождающийся повышением уровня внут-
риглазного давления (ВГД) [7, 8]. Согласно со-
временным исследованиям ЭОП — патология, 
которая развивается в результате сочетания эндо-
генных, генетических и экологических факторов. 

Заболевание первоначально известно как 
«экзофтальмический зоб», оно описано еще 
Аристотелем и Авиценной. Занимаясь изуче-
нием этой патологии, К. H. Perry, R. J. Graves, 
C. A von Basedov опубликовали клинические 
случаи сочетания симптомов диффузного зоба 
и протрузии глаз, а также выдвинули первые 
гипотезы причин развития патологических из-
менений в орбите [7]. R. J. Graves принадлежит 
инициатива введения термина «эндокринная 
офтальмопатия», с точки зрения А. Ф. Бровки-
ной, этот термин отражает все те патологиче-
ские изменения, которые могут возникать в мяг-
ких тканях орбиты и глаза на фоне нарушенной 
функции щитовидной железы [7]. Во взглядах на 
терминологию и в настоящее время нет единого 
мнения, поэтому в литературных источниках 
встречается множество синонимов данной пато-
логии: аутоиммунная офтальмопатия, офтальмо-
патия Грейвса, орбитопатия Грейвса, тиреоид-
ассоциированная орбитопатия, офтальмопатия 
Грейвса-Базедова, тиреоидный экзофтальм, 
отечный экзофтальм, злокачественный экзоф-
тальм, нейродистрофический экзофтальм, ин-
фильтративная офтальмопатия, эутиреоидная 
офтальмопатия, дистиреоидная офтальмопатия, 
эндокринная офтальмопатия, конгестивная оф-
тальмопатия и др. [7]. 

В 80 % случаев ЭОП развивается при 
диффузном токсическом зобе (ДТЗ), из них в 
40 % случаев ЭОП манифестирует за несколь-
ко месяцев до проявления клинических симп-
томов поражения щитовидной железы [1, 2]. В 
10 % случаев диагностируется при аутоиммун-
ном тироидите (АИТ) и гипотиреозе. Тяжесть 
течения и симптоматика ЭОП на фоне АИТ 
более выраженные, чем у пациентов при ДТЗ 
[1, 3]. В 10–15 % случаев проявляется без при-
знаков заболевания щитовидной железы (эути-
реоидная болезнь Грейвса). Данная группа па-
циентов в 50 % случаев в течение последую-
щих 18 месяцев находится в группе риска по 
развитию гипертиреоза [10]. 

В настоящее время продолжается изучение 
причин и механизмов развития ЭОП. Доказано 
наличие перекрестно-реагирующих комплек-
сов антиген-антитело общих для щитовидной 
железы и экстраокулярных тканей, запускаю-
щих каскад аутоиммунных реакций в орби-
тальных тканях [1, 4, 10]. Основную роль в ме-
ханизме активации аутоантител отводится ти-
реотропин-рецепторному антигену (TSHR) 
[11]. Согласно исследованиям М.Ю. Свири-
денко (2011), повышенный уровень антител к 
рецептору ТТГ является фактором риска про-
грессирования и маркёром прогнозирования 
клинического исхода заболевания [12]. Тем не 
менее ЭОП может развиваться при отсутствии 
аутоантител к рецептору тиреотропного гор-
мона (TSHR) и клинических проявлений бо-
лезни Грейвса (эутиреоидная форма). По-
видимому, лежащий в основе ЭОП механизм 
патогенеза намного сложнее. Данный вопрос 
заставил многих исследователей рассмотреть 
ЭОП с позиции генетической предрасполо-
женности и восприимчивости различных генов 
или групп генов к аутоиммунным атакам [13, 
9]. Согласно публикациям Jacobson, Tomer, 
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большинство генов, влияющих на развитие 
ЭОП, являются частью иммунной системы, к 
ним относятся сигнальные рецепторы, молеку-
лы и пептиды [14]. На данный момент иссле-
довано и доказано участие в патогенезе ЭОП 
следующих иммуномодулирующих генов: че-
ловеческий лейкоцитарный антиген HLA DR3, 
HLA-B8, цитотоксический Т-лимфоцитарный 
антиген (CTLA-4), интерлейкин-1 (IL-1), ре-
цептор IL-23, CD40, белковая тирозинфосфата-
за, PTPN22, бета-рецептор Т-клеток, фактор 
некроза опухолей бета (TNF beta) и представи-
тели семейства цитокинов (трансформирую-
щий фактор роста (TGF-β, FGF-2, VEGF-A)) 
[13, 15]. Также рассматривается влияние груп-
пы антигенов системы тканевой совместимости 
(HLA) на предрасположенность к развитию 
ЭОП, тяжесть течения и склонность к адипоге-
незу [1, 13, 14]. Установлено, что ЭОП встреча-
ется чаще у пациентов с гаплотипами HLA-B8, 
DR3, и DQA*0501; тогда как гаплотип HLA-DR 
B1*07 наоборот препятствует развитию данной 
патологии [1, 13, 14]. Akaishi et al. в 2008 г. 
опубликовали исследования, согласно которым 
поражение экстраокулярных мышц чаще связа-
но с аллелем 16 HLA-DRB1 и реже встречается 
с аллелем 03 HLA-DRB1 [14]. Также проводят-
ся исследования генов, кодирующих тиреотро-
пиновый рецептор, которые обнаружены не 
только в экстраокулярных тканях, но и на эндо-
телиальных и гладкомышечных клетках сосу-
дов хориоидеи и зрительного нерва, обуславли-
вающих участие в сложных механизмах нейро-
гуморальной регуляции [13, 16]. 

Установлено участие в регуляции адипоге-
неза факторов транскрипции Forkhead (FOXOs) 
[9]. При блоке данного фактора ингибитором 
FOXO AS1842856 или его активации гидрохло-
рид трифторперазином обнаружено, что увели-
чение количества факторов транскрипции при-
водит к подавлению адипогенеза в орбите. 

Таким образом, все проводимые исследова-
ния в настоящее время доказывают наличие слож-
ной генетической основы и сочетанного влияния 
негенетических факторов, которые и обуславли-
вают полиморфизм и тяжесть течения ЭОП. 

Первичным звеном в иммунопатогенезе 
ЭОП являются активированные В- и Т-лимфо-
циты, запускающие каскад аутоиммунных ре-
акций. Активированные Т-лимфоциты подтипа 
Th17 (данный подтип обнаружен также при та-
ких аутоиммунных заболеваниях, как рассеян-
ный склероз, артрит и псориаз) мигрируют в 
орбиту и продуцируют цитокины (IL-23R). 
Подтип Т-лимфоцитов Th17, в свою очередь, 
стимулируют В-лимфоциты в орбите к про-
дукции аутоантител к рецептору тиреотропно-
го гормона (р-ТТГ (TSH-R)) и рецептору инсу-
линоподобного фактора роста 1 (IGF-IR), экс-

прессируемых на поверхности орбитальных 
фибробластов [13, 21]. Рецепторы ТТГ присут-
ствуют на орбитальных фибробластах в норме, 
но иммунореактивный ответ проявляется только 
при ЭОП [13]. В отличие от р-ТТГ увеличение 
плотности и активация рецепторов инсулинопо-
добного фактора роста 1 (IGF-IR) на поверхно-
сти орбитальных фибробластов наблюдается при 
повышении уровня иммуноглобулина класса G 
(Ig G) в сыворотке крови [12, 17]. Поэтому нали-
чие данных рецепторов (IGF-IR) можно рассмат-
ривать как еще один важный аутоантиген при 
ЭОП, активация которого вызывает дополни-
тельную Т-клеточную хемоадтракцию. 

Согласно многим исследованиям, основ-
ную роль в патогенезе ЭОП отводят орбиталь-
ным фибробластам, функция которых наруша-
ется в ответ на аутоиммунное воспаление. 
Участвуя в каскаде аутоиммунных реакций в 
ответ на стимуляцию аутоантителами, они 
начинают продуцировать цитокины, такие как 
IL-16, RANTES (Regulated on Activation, Normal 
T-cell Expressed and Secreted) и human interferon-
inducible protein 10 (IP-10 or CXCL10), которые 
способствуют миграции в орбитальные ткани 
ещё большего количества Т-лимфоцитов [14]. 
Цитокины, в свою очередь, способствуют ак-
тивации орбитальных фибробластов, стимули-
руя их к синтезу гиалуроновой кислоты и 
адипогенезу [1]. Выделено две гетерогенных 
популяции орбитальных фибробластов, кото-
рые дифференцируются по наличию клеточ-
ных поверхностных маркеров (Thy-1+ или 
Thy-1−) [14]. Популяция Thy-1− дифференци-
руется в зрелые жировые клетки, способствуя 
избыточному адипогенезу в орбите. Thy-1 + 
фибробласты под воздействием трансформиру-
ющего ростового фактора бета (transforming 
growth factor beta, TGF-β) дифференцируются в 
миофибробласты с высоким содержанием ак-
тина, коллагена типа 1 и фибронектина [12, 
14]. Таким образом, орбитальные фибробласты 
играют важную роль не только в раннем вос-
палительном процессе орбиты, но и являются 
основным субстратом тканевого ремоделиро-
вания с развитием фиброза экстраокулярных 
мышц [7, 14]. 

При гистологическом исследовании биоп-
татов экстраокулярных мышц в активную фазу 
заболевания обнаружена фокальная или диф-
фузная инфильтрация межфибриллярных про-
странств лимфоцитами, макрофагами и туч-
ными клетками, а также скопление гиалуроно-
вой кислоты [7]. Это основная причина отёка и 
увеличения размера глазодвигательных мышц. 
При длительном течении на более поздних 
стадиях ЭОП обнаружено замещение моно-
нуклеарных воспалительных клеток на колла-
геновые волокна, что приводит к нарушению 
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сократительной способности мышцы и разви-
тию рестириктивной миопатии [7]. 

Эти особенности течения аутоиммунного 
воспалительного процесса лежат в основе разно-
образия симптомов и клинических форм ЭОП. 

В настоящее время достаточно изучены фак-
торы риска развития и прогрессирования ЭОП. 

Установлено, что ЭОП развивается чаще у 
женщин, по данным А. Ф. Бровкиной — до 
75 % случаев [7]. Однако при сравнительном 
анализе по степени тяжести выявлено, что для 
мужчин характерно увеличение частоты встре-
чаемости при средне-тяжелом и тяжелом тече-
нии (3,2:1 и 1,4:1 соответственно) [4, 5]. Уста-
новлено два возрастных пика заболеваемости, 
имеющих гендерные различия: для женщин 
40–44 года и 60–64 года, а для мужчин 45–
49 лет и 65–69 лет [10]. В последнее время по-
является все больше публикаций о случаях 
ЭОП в педиатрической практике, свидетель-
ствующих об «омоложении» данной патоло-
гии. С. В. Саакян с соавторами (2014) отмеча-
ет, что заболевания ЩЖ занимают ведущее 
место в структуре эндокринной патологии у 
детей и подростков [20]. Это может являться 
основной причиной роста ЭОП среди детей. 
Согласно их исследованию, частота встречаемо-
сти ЭОП при соотношении взрослого и детского 
контингента составила 1:0,008; частота активной 
стадии ЭОП не различалась среди взрослых и 
детей, также среди детей выявлены симптомы 
оптической нейропатии [20]. W. Сhan et al. 
(2002) провели анализ заболеваемости ЭОП 
среди пациентов эндокринологической педи-
атрической клиники (paediatric endocrine clinic 
of the Prince of Wales Hospital, Hong Kong) [14]. 
Положительные симптомы ЭОП присутство-
вали у 62,7 % пациентов, однако ни у одного 
из пациентов не было выявлено значительного 
отека глазодвигательных мышц и тяжелой 
формы компрессионно-ишемической оптико-
нейропатии. Также был установлен положи-
тельный семейный анамнез болезни Грейвса в 
19,3 % случаев, что подтверждает теорию наслед-
ственной предрасположенности к ЭОП. 

Этническая принадлежность. Впервые Tellez 
et al. (1992) выявили, что риск развития ЭОП сре-
ди европейской популяции выше в 6,4 раза в 
сравнении с азиатской [6]. Однако данный вопрос 
остается спорным, так как необходимо учитывать 
влияние смежных факторов, таких как распро-
страненность курения, экология и различие норм 
протрузии глазных яблок по данным экзофталь-
мометрии при сравнении каждой из популяций. 

Курение — сильный модифицирующий 
фактор риска развития и прогрессирования 
ЭОП (отношение шансов (ОШ) от 5 до 8,9) [7, 
9, 14]. Курение утяжеляет течение не только в 
дебюте ЭОП, но и снижает эффективность 

глюкокортикостероидной (ГКС) терапии, об-
лучения орбит и лечение антитиреоидными 
препаратами, а также увеличивает риск про-
грессирования после радиойодтерапии [14, 19]. 
Риск развития ЭОП увеличивается пропорцио-
нально количеству выкуренных сигарет в день 
[16]. Поэтому всех пациентов необходимо ин-
формировать о рисках развития и течения ЭОП, 
связанных с активным и пассивным курением. 
При проведении опроса в европейских странах 
Krassas et al. (2015) определили, что высокий 
риск развития ЭОП (52 %) выявлен у детей 
младше 10 лет в странах, где распространенность 
курения превышает 25 %. Напротив, в странах с 
низким распространением курения доля ЭОП 
среди детей не превышает 19 %. 

Отмечена зависимость течения ЭОП при 
лечении заболеваний щитовидной железы ра-
диойодтерапией (РЙТ). Имеется множество 
современных публикаций, описывающих раз-
витие и ухудшение течения ЭОП в 15–47,7 % 
случаев после применения ¹³¹I [7, 10, 14]. Объ-
ясняется это радиационным повреждением ти-
роцитов, высвобождением тиреоидных антиге-
нов и дополнительной активацией аутоиммун-
ных реакций в орбите. Согласно принятому 
консенсусу Европейской группы по орбитопа-
тии Грейвса (EUGOGO) в 2008 году, всем па-
циентам с признаками активности и находя-
щимся в группе риска развития ЭОП рекомен-
дуется проведение курса ГКС перорально (в 
расчете 0,3–0,5 мг преднизона/кг массы тела) 
ежедневно длительностью от 1 до 3 месяцев [10]. 

Некомпенсированный уровень гормонов 
щитовидной железы также является доказан-
ным фактором, усугубляющим течение ЭОП. 
Prummel et al. (2016) сравнили течение ЭОП 
среди двух групп пациентов с дисфункцией 
щитовидной железы, находящихся в клиниче-
ском гипер- и гипотиреозе и эутиреозе. В ре-
зультате проведенного исследования было об-
наружено, что пациенты первой группы имели 
более высокий риск развития тяжелой формы 
ЭОП (ОШ-2,8) [9, 10]. Также ухудшает тече-
ние ЭОП медикаментозно индуцированный 
гипотиреоз и тиреотоксикоз при проведении 
РЙТ [9, 10, 16]. Поэтому в клинической прак-
тике необходимо активное участие эндокрино-
лога для своевременной диагностики и лечения 
дисфункций щитовидной железы. 

К факторам риска развития ЭОП у лиц с ге-
нетической предрасположенностью можно отне-
сти загрязнение окружающей среды, стресс, те-
рапия интерфероном и интерлейкином, уровень 
половых гормонов и инфекционные агенты [17]. 

Клиническое течение ЭОП вариабельно, 
зависит от степени тяжести, активности про-
цесса, длительности течения и требует инди-
видуального подхода для каждого пациента. 
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Поэтому термин «эндокринная офтальмопатия» 
в настоящее время следует рассматривать как 
собирательное понятие, объединяющее несколь-
ко самостоятельных клинических форм патоло-
гических изменений мягких тканей орбиты у 
больных с дисфункцией щитовидной железы [7]. 
А. Ф. Бровкина и соавторы на основании клини-
ческой картины и изменений в орбите выделили 
три самостоятельные формы заболевания: тирео-
токсический экзофтальм, отечный экзофтальм и 
эндокринная миопатия, которые способны по-
следовательно переходить одна в другую [7]. 

В течении ЭОП выделяют активную фазу 
клеточной инфильтрации, которая длится от 3–
4 месяцев до нескольких лет с последующим 
переходом в неактивную фазу фиброза [7]. По-
этому определение клинической формы, ста-
дии процесса и активности ЭОП необходимо 
для определения тактики ведения пациента. 

ЭОП во многих случаях проявляется дву-
сторонним экзофтальмом, но в 10 % случаев 
встречается односторонний и асимметричный 
процесс [10]. Большинство пациентов с ЭОП 
предъявляют жалобы на светобоязнь, слезоте-
чение, ощущение сухости и песка в глазах, 
ощущение тяжести в ретробульбарной обла-
сти, боли при движении глаз и двоение, косме-
тический дискомфорт [7, 11]. Для активной фа-
зы характерно: ретракция верхнего века, экзо-
фтальм, нарушение подвижности глазных яб-
лок, гиперемия и хемоз конъюнктивы, отек 
век. По данным литературных источников, тя-
желое течение с поражением роговицы и ком-
прессионно-ишемической оптиконейропатией 
встречается в 3–5 % случаев, которое сопро-
вождается значительным снижением остроты 
зрения и сильной болью [17]. Неактивная фаза 
характеризуется развитием фиброза экстра-
окулярных тканей, рестриктивной миопатией и 
стойкой диплопией [7, 10]. 

Воспаление и отек мягких тканей орбиты 
является ранним признаком отечной формы 
ЭОП. Выраженный отек РБК может привести к 
пролапсу клетчатки между костной стенкой 
орбиты и глазом «самодекомпрессия орбиты», 
что резко увеличивает степень экзофтальма и 
приводит к натяжению зрительного нерва, 
уменьшению его диаметра и развитию оптиче-
ской нейропатии [7, 10]. Увеличение объема 
экстраокулярных мышц у вершины орбиты 
приводит к механической компрессии зри-
тельного нерва, нарушению гематоофтальми-
ческого барьера и развитию компрессионно-
ишемической оптиконейропатии [18]. Также в 
результате выраженной компрессии глазного 
яблока, нарушения гемодинамики в маги-
стральных сосудах орбиты и глаза, экзофталь-
ма и лагофтальма развивается кератопатия и 
язва роговицы [7]. 

В 5–24 % случаев ЭОП сочетается с по-
вышением уровня ВГД [7, 18]. В. Г. Лихванце-
ва и соавторы (2014,2016) установили основ-
ные факторы, участвующие в развитии оф-
тальмогипертензии и глаукомы у пациентов с 
ЭОП: увеличение объема экстраокулярных тка-
ней при воспалении, сдавление магистральных 
сосудов орбиты и глаза, уменьшение венозного 
дренажа, а также интраокулярное аутоиммун-
ное воспаление структур угла передней каме-
ры и длительный приём ГКС, способствующих 
развитию «стероидной глаукомы» [8, 18]. Так-
же необходимо обратить внимание на общие 
механизмы патогенеза вторичной глаукомы и 
компрессионно-ишемической (дистиреоидной) 
нейропатии при ЭОП. Механическая компрес-
сия зрительного нерва при отёчной форме 
ЭОП приводит к нарушению перфузии, замед-
лению и блокаде аксоплазматического тока 
нервных волокон и является причиной разви-
тия оптической нейропатии с последующим 
торпидным переходом в атрофию зрительного 
нерва, что значительно затрудняет своевре-
менную диагностику вторичной глаукомы. По-
этому вопросы изучения повреждения ЗН при 
различных формах ЭОП, а также при офталь-
могипертензии и вторичной глаукоме на фоне 
ЭОП и сейчас являются актуальными.  

Несмотря на наличие в литературных ис-
точниках описаний проведенных исследований 
и теорий развития вторичной глаукомы при 
ЭОП, до настоящего времени не существует 
эффективных способов профилактики и едино-
го мнения в подходах к диагностике данной 
патологии. Поэтому разработка эффективных 
способов ранней диагностики глаукомы, раз-
вившейся на фоне ЭОП, позволит предотвра-
тить необратимое снижение остроты зрения, 
утрату профессиональной трудоспособности и 
инвалидность в данной группе пациентов. 
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Материал и методы. Проведено динамическое трансвагинальное ультразвуковое исследование шейки 
матки в двух положениях тела (в горизонтальном и в вертикальном) у 30 женщин с физиологическим тече-
нием беременности и последующими срочными родами. 

Результаты. Изменение длины истмико-цервикального отдела происходит за счет разных анатомиче-
ских сегментов, в разное время и с различной скоростью. Изменения утеро-цервикального угла при смене 
положения тела на сроке 28 недель гестации связаны с формированием нижнего сегмента и перераспределе-
нием на него давления, оказываемого предлежащей частью плода. Незадолго до родов происходит центра-
лизация шейки матки. Смена положения тела пациентки не приводит к значимому изменению частоты 
встречаемости форм внутреннего зева. 

Заключение. Выявлены и описаны референтные значения параметров шейки матки, определенные ме-
тодом трансвагинального ультразвукового исследования в вертикальном положении тела при физиологиче-
ском течении беременности. 

Ключевые слова: цервикометрия, утеро-цервикальный угол, трансвагинальное ультразвуковое исследо-
вание, позиционный тест. 

 
Objective: to assess and describe the characteristics of the changes in the cervix uteri according to the data of trans-

vaginal ultrasound conducted in lying and standing body positions in women with the physiological course of pregnancy. 
Material and methods. Dynamic transvaginal ultrasound of the cervix uteri was performed in two body posi-

tions (lying and standing) in 30 women with the physiological course of pregnancy and subsequent urgent labor. 
Results. The changes in the length of the isthmic and cervical region occur due to different anatomical seg-

ments, at different time and at different velocity. The changes in the utero-cervical angle related to the changes of 
body positions at the term of 28 weeks of gestation are associated with the formation of the lower segment and re-
distribution of pressure on it by the presenting part of the fetus. Shortly before birth, the cervix uteri is centralized. 
The changes in body positions of patients does not lead to significant changes in the frequency of occurrence of T- 
and Y-shaped internal os. 

Conclusion. The reference values of the parameters of the cervix uteri found by transvaginal ultrasound in the 
standing position were revealed and described in the women with the physiological course of pregnancy.  

Key words: cervicometry, utero-cervical angle, transvaginal ultrasound, positional test. 
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The Positional Test in Transvaginal Ultrasound in Women with the Physiological Course of Pregnancy 
Yu. D. Kaplan, T. N. Zakharenkova 

 
 
Введение 
Физиологические изменения, происходя-

щие в шейке матки на протяжении беременно-
сти, отражают две ее основные, но принципи-
ально разные функции. В течение большей части 
физиологически протекающей беременности 
шейка матки остается плотной и закрытой, не-
смотря на прогрессивное увеличение размеров 
плода и обусловленное этим растяжение мио-
метрия тела матки. В конце беременности про-
исходят структурные изменения шейки матки 
(размягчение, укорочение и раскрытие), которые 
обеспечивают беспрепятственное рождение пло-
да [1]. Анализ показал, что в большинстве науч-
ных публикаций приводятся данные об изучении 
шейки матки с помощью ультразвука, как 
наиболее точного метода исследования ее состо-
яния [2–5]. Однако трансвагинальная соногра-
фическая оценка шейки матки проводится в по-
ложении лежа, когда у пациентки отсутствует 
естественное механическое давление беремен-
ной матки на область внутреннего зева. В этом 
случае у некоторых пациенток маскируются су-
ществующие признаки ее несостоятельности: 
происходит мнимое удлинение шейки матки, 
«исчезает» пролабирование плодных оболочек, 
закрывается внутренний зев [3–4]. Поэтому 
весьма перспективным представляется метод ис-

следования шейки матки в положении стоя в 
условиях естественного давления содержимого 
матки на шейку, с возможностью оценки ее ком-
пенсаторных возможностей в условиях повы-
шенной нагрузки и прогнозирования спонтанных 
преждевременных родов. На данный момент не 
существует референтных значений параметров 
шейки матки при проведении трансвагинального 
ультразвукового исследования в вертикальном 
положении тела, несмотря на интерес исследова-
телей к этой теме в последнее время. 

Цель исследования 
Оценить и описать особенности изменения 

шейки матки по данным динамического транс-
вагинального ультразвукового исследования, 
проведенного в горизонтальном и вертикаль-
ном положениях тела у женщин с физиологи-
ческим течением беременности.  

Материал и методы 
Исследование проведено на базе учрежде-

ния здравоохранения «Гомельская городская 
клиническая больница № 2» и учреждения 
«Гомельский областной диагностический ме-
дико-генетический центр с консультацией 
«Брак и семья» на аппаратах ультразвуковой 
диагностики, оснащенных трансвагинальным 
датчиком с рабочей частотой 5 МГц. Для по-
строения номограмм размеров шейки матки 
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Смена положения тела приводила к стати-
стически значимому уменьшению длины ИЦО 
только на сроке 36 недель беременности (Z = 

2,0; р = 0,041). В таблице 2 представлены дан-
ные изменения истмического отдела при фи-
зиологическом течении беременности. 

Таблица 2 — Длина истмического отдела (ИО) у женщин с физиологическим течением беремен-
ности при проведении ТВУЗИ в вертикальном и горизонтальном положении (n = 30) 

Срок гестации 
ИО, мм 

Me (Q1; Q3) 
В положении лежа

ИО, мм
Me (Q1; Q3) 

В положении стоя

Уровень статистической 
значимости, р 

12 недель 15 (12; 15) 16 (12; 17) Z = 0,5; р = 0,49
16 недель 11 (10; 14) 12 (11; 15) Z = 0,87; р = 0,36
20 недель 10,5 (10; 12) 12 (10; 17) Z = 0,31; р = 0,81
24 недели 9 (6; 10) 9 (7; 13) Z = 0,41; р = 0,71
28 недель 0 (0; 5) 3 (0; 5) Z = 0,3; р = 0,8
32 недели 0 (0; 0) 0 (0; 5) Z = 1,5; р = 0,24
36 недель 0 (0; 0) 0 (0; 0) Z = 0; р = 1,0

 
 
Статистически значимых изменений длины 

истмического отдела при смене положения тела у 
исследуемых женщин на различных сроках бере-
менности не выявлено. В таблице 3 представлены 
данные изменения цервикального отдела у жен-
щин с физиологическим течением беременности. 

Статистически значимое уменьшение дли-
ны цервикального отдела при смене положе-
ния тела на сроке 36 недель объясняется 
структурными изменениями, происходящими в 
шейке матки перед родами. В горизонтальном 
положении женщины предлежащая часть пло-
да оказывает давление на заднюю стенку мат-
ки и в меньшей степени на шейку матки, а в 

вертикальном положении давление предлежа-
щей части оказывается только на шейку матки, 
что приводит к ее уменьшению и способствует 
ее дальнейшей подготовке к родам. 

Учитывая особенности изменения истми-
ко-цервикального отдела по неделям гестации, 
нами определена скорость укорочения в каж-
дом из отделов при физиологическом течении 
беременности. 

В таблице 4 представлены данные скоро-
сти укорочения ИЦО по данным ТВУЗИ, про-
веденного в горизонтальном и вертикальном 
положении тела у женщин с физиологическим 
течением беременности. 

Таблица 3 — Длина цервикального отдела (ЦО) у женщин с физиологическим течением беремен-
ности при проведении ТВУЗИ в вертикальном и горизонтальном положениях (n = 30) 

Срок гестации 
ЦО, мм 

Me (Q1; Q3) 
В положении лежа

ЦО, мм
Me (Q1; Q3) 

В положении стоя

Уровень статистической 
значимости, р 

12 недель 39 (37; 40) 39 (37; 41) Z = 1,5; р = 0,24
16 недель 38 (37; 39) 38 (36; 40) Z = 1,25; р = 0,21
20 недель 37,5 (37; 38) 37 (37; 38) Z = 0,71; р = 0,5
24 недели 37 (37; 38) 37 (36; 38) Z = 0,41; р = 0,68
28 недель 37 (36; 38) 37 (36; 39) Z = 0,32; р = 0,81
32 недели 37 (36; 38) 38 (34; 41) Z = 1,5; р = 0,24
36 недель 33 (32; 35) 30 (29; 38)* Z = 2,0; р = 0,041

* — различия статистически значимы по сравнению с аналогичными данными, полученными при про-
ведении ТВУЗИ в положении лежа. 

Таблица 4 — Динамика скорости укорочения ИЦО по данным ТВУЗИ, проведенного в горизонталь-
ном и вертикальном положениях тела у женщин с физиологическим течением беременности (n = 30) 

Период гестации 

Скорость укорочения
ИЦО, мм/нед. 
Me (Q1; Q3)

Скорость
укорочения ИЦО, мм/нед. 

Me (Q1; Q3)
Статистический 

уровень значимости 
в горизонтальном положении в вертикальном положении 

С 12 по 16 неделю 0,25 (0; 0,75) 0,20 (0; 1) Z = 0,42; р = 0,67
С 16 по 20 неделю 0,75 (0,25; 1) 0,55 (0,25; 1,25) Z = 0,61; р = 0,59
С 20 по 24 неделю 0,75 (0,25; 1,5) 0,5 (0,25; 1,25) Z = 1,22; р = 0,21
С 24 по 28 неделю 1,5 (0,5; 2,5) 1,5 (1; 2,5) Z = 1; р = 0,67
С 28 по 32 неделю 0 (0; 0,5) 0 (0; 0,25) Z = 0,32; р = 0,82
С 32 по 36 неделю 0,88 (0,5; 1,5) 1,25 (1; 2,25)* Z = 2,6; р = 0,024

* — различия статистически значимы по сравнению с аналогичными данными, полученными при про-
ведении ТВУЗИ в положении лежа. 



18                                                                                                Проблемы здоровья и экологии 

На сроках 24–28 недель зафиксирована 
максимальная скорость, с которой проходило 
уменьшение длины истмико-цервикального от-
дела, обусловленное в первую очередь измене-
ниями в истмическом отделе. Данный факт 
описывает изменения, связанные с началом 
формирования нижнего сегмента матки. У 
женщин с физиологическим течением беремен-
ности при исследовании пациенток в верти-
кальном положении скорость укорочения ИЦО 

была статистически значимо больше по сравне-
нию с горизонтальным исследованием только 
на сроке с 32-й по 36-ю неделю гестации (Z = 
2,6; р = 0,024), что свидетельствует о начале 
процессов подготовки шейки матки к родам. 

Проанализированы данные изменения уте-
ро-цервикального угла в течение физиологиче-
ски протекающей беременности при исследо-
вании пациенток в положении лежа и стоя. 
Данные представлены в таблице 5. 

Таблица 5 — Изменение утеро-цервикального угла у женщин с физиологическим течением бере-
менности при проведении ТВУЗИ в горизонтальном и вертикальном положениях пациентки 

Срок гестации 
УЦУ, 

Me (Q1; Q3) 
УЦУ,

Me (Q1; Q3) 
Уровень статистической 

значимости, р 
в положении лежа в положении стоя 

Небеременные 140 (135; 150) 140 (130; 155) Z=0,4; р=0,79 
12 недель 70 (60; 120) 65 (60; 110) Z=0,7; р=0,45 
16 недель 55 (40; 65) 51 (37; 70) Z=1,25; р=0,21 
20 недель 90 (75; 115) 80 (65; 90) Z=0,3; р=0,69 
24 недели 70 (53; 102) 75 (50; 95) Z=0,49; р=0,51 
28 недель 100 (80; 110) 65 (55; 85)* Z=4,21; р=0,0007 
32 недели 95 (78; 110) 70 (60; 100)* Z=5,16; р=0,0001 
36 недель 95 (75; 110) 100 (85; 120) Z=0,46; р=0,51 

* — различия статистически значимы по сравнению с аналогичными данными, полученными при про-
ведении ТВУЗИ в положении лежа 

 
 
Значение УЦУ различно вне и во время 

беременности: максимальное значение УЦУ 
было выявлено у небеременных женщин и со-
ставило 140° (135°; 150°). По мере увеличения 
срока гестации происходило уменьшение УЦУ 
к 16-й неделе гестации до 55° (40°; 65°) и 51° 
(37°; 70°) при проведении исследования в по-
ложении пациентки лежа и стоя соответствен-
но. Минимальные значения угла на сроке 16 
недель гестации при исследовании в любом 
положении обусловлены изменениями, вы-
званными перегибом матки кпереди (признак 
Гентера) в связи с размягчением области пе-
решейка (симптом Горвица-Гегара) и увеличе-
нием подвижности шейки матки (признак Гу-
барева и Гауса). В результате таких изменений 
происходит снижение давления на шейку мат-
ки, тем самым препятствуя ее преждевремен-
ному раскрытию. До 24-й недели гестации у 
женщин с физиологическим течением бере-
менности не происходило статистически зна-
чимого изменения утеро-цервикального угла 
при смене положения тела. В последующем, на 
сроках 28–32 недели при принятии женщиной 
вертикального положения сохранялся острый 
утеро-цервикальный угол, образовавшийся в 
результате перераспределения давления с шей-
ки матки на передний нижний сегмент (Z28 = 
4,21; р = 0,0007; Z32 = 5,16; р = 0,0001). Данный 
факт описывает эволюционный приспособи-

тельный механизм сохранения беременности, 
проявляющийся в уменьшении нагрузки на 
шейку матки в процессе перехода к прямохож-
дению. На рисунке 2 представлены сонограм-
мы изменения значения утеро-цервикального 
угла при смене положения у беременной с фи-
зиологическим течением беременности, выяв-
ленного на 204 день гестации. 

При проведении ТВУЗИ в положении 
женщины стоя возможно определение такого 
критерия, как «централизация» шейки матки. В 
конце беременности из-за структурных измене-
ний шейки матки происходит перераспределе-
ние давления, оказываемого предлежащей ча-
стью, уже с нижнего маточного сегмента на 
цервикальный отдел, то есть происходит цен-
трализация шейки матки, что способствует ее 
дальнейшему созреванию. Так, до 32-й недели 
беременности у женщин с физиологическим те-
чением беременности при проведении ТВУЗИ в 
вертикальном положении централизация шейки 
матки не наблюдалась. На сроке 32 недели, цен-
трализация выявлена у 20 % пациенток (6 из 
30), а на сроке 36 недель — у 53,3 % пациенток 
(16 из 30). Таким образом, частота встречаемо-
сти централизации шейки матки увеличивалась 
по мере увеличения срока гестации. 

Нами проведена оценка формы внутренне-
го зева по данным ТВУЗИ у пациенток в гори-
зонтальном положении (рисунок 3). 
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5. У женщин с физиологическим течением 
беременности происходит изменение формы 
внутреннего зева с Т-образной на Y-образную в 
30 % случаев. Другие формы внутреннего зева на 
36-й неделе беременности в норме не встреча-
лись. Смена положения тела пациентки не приво-
дит к значимому изменению частоты встречаемо-
сти Т- и Y-образных форм внутреннего зева. 
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ПЛЕЙОТРОПНЫЕ ЭФФЕКТЫ АТОРВАСТАТИНА У ПАЦИЕНТОВ 

С ХРОНИЧЕСКОЙ ОБСТРУКТИВНОЙ БОЛЕЗНЬЮ ЛЕГКИХ: ВЛИЯНИЕ 
НА ПОКАЗАТЕЛИ ОКСИДАТИВНОГО СТРЕССА 

М. В. Шолкова, Э. А. Доценко, И. И. Бураков, А. В. Гончарик, Ж. А. Ибрагимова 

Учреждение образования 
«Белорусский государственный медицинский университет» 

г. Минск, Республика Беларусь 
 
Цель: изучить динамику маркеров оксидативного стресса у пациентов с хронической обструктивной 

болезнью легких (ХОБЛ) при приеме аторвастатина. 
Материал и методы. В исследование было включено 52 пациента с ХОБЛ в сочетании с гиперлипи-

демией. Основная группа (n = 30) в дополнение к стандартной терапии получала аторвастатин в дозе 20 мг в 
сутки. Группа сравнения (n = 22) получала только стандартное лечение ХОБЛ. Наблюдение за пациентами 
велось на протяжении 24 недель. Для оценки оксидативного стресса оценивали уровень малонового диаль-
дегида, супероксиддисмутазы и каталазы. 

Результаты. В группе пациентов, принимавших аторвастатин, уровень супероксиддисмутазы снизился 
с 949 [608; 1042] ед/мл исходно до 406 [319; 478] ед/мл через 24 недели (р = 0,035). Уровень каталазы и ма-
лонового диальдегида существенно не изменился как в опытной группе, так и в группе сравнения. 

Заключение. При приеме аторвастатина уровень супероксиддисмутазы снижается, что может указывать 
на уменьшение уровня оксидативного стресса у пациентов с ХОБЛ. 

Ключевые слова: аторвастатин, дислипидемия, хроническая обструктивная болезнь легких, оксидатив-
ный стресс. 

 
Objective: to evaluate the dynamics of the markers of oxidative stress in patients with chronic obstructive pul-

monary disease (COPD) during the application of atorvastatin. 
Material and methods. The study included 52 COPD patients with concomitant hyperlipidemia. The main group 

(n = 30) were given atorvastatin at a dosage of 20 mg per day in addition to the standard COPD treatment. The compari-
son group (n = 22) only underwent the standard COPD treatment. The patients were monitored for 24 weeks. The levels of 
superoxide dismutase, catalase and malondialdehyde were evaluated for the assessment of oxidative stress. 

Results. In the group of the patients taking atorvastatin, the level of superoxide dismutase decreased from 949 
[608; 1042] units/ml initially to 406 [319; 478] u/ml after 24 weeks (p = 0.035). The levels of catalase and 
malondialdehyde did not change significantly both in the experimental and comparison groups. 

Conclusion. The intake of atorvastatin decreases the level of superoxide dismutase, which may indicate a de-
crease in the level of oxidative stress in COPD patients. 

Key words: atorvastatin, hyperlipidemia, chronic obstructive pulmonary disease, oxidative stress. 
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The Pleoitropic Effects of Atorvastatin in Patients with Chronic Obstructive Pulmonary Disease: the Influ-
ence on the Indicators of Oxidative Stress 
M. V. Sholkova, E. A. Dotsenko, I. I. Burakov, A. V. Goncharik, Zh. A. Ibragimova 
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Введение 
Хроническая обструктивная болезнь лег-

ких (ХОБЛ) характеризуется необратимой или 
частично обратимой бронхиальной обструкци-
ей, в основе которой лежит персистирующий 
воспалительный процесс в бронхах [1, 2]. Важ-
ным звеном прогрессирования заболевания 
служит окислительный стресс, усиливающийся 
за счет снижения антиоксидантной защиты и 
(или) активизации про-оксидантов [3]. 

Одной из основных причин повреждения 
клеток и тканей при патологических процессах в 
легких служат активные формы кислорода 
(АФК) (ионы кислорода, свободные радикалы, 
перекиси), образующиеся в результате прямого 
контакта с кислородом воздуха и экзогенными 
источниками оксидативного стресса [5]. Факто-
рами, влияющими на развитие оксидативного 
стресса, являются курение, промышленные пол-
лютанты, дефицит витаминов и антиоксидантов 
[3, 5, 6]. В дальнейшем оксидативный стресс 
поддерживается эндогенными факторами, 
например, АФК, продуцируемые митохондрия-
ми при хроническом воспалении; важную роль 
может играть и мутация генов антиоксидантных 
ферментов [3, 6]. Для оценки уровня оксидатив-
ного стресса используются такие маркеры, как 
каталаза, супероксиддисмутаза, глутатионперок-
сидаза, глутатионредуктаза, церулоплазмин, ме-
таболиты оксида азота и др. Другим аспектом 
оценки состояния оксидативной системы являет-
ся активность перекисного окисления липидов, 
которую можно оценить по уровню диеновых 
коньюгатов, малонового диальдегида, окислен-
ных липопротеидов низкой плотности. 

Воздействие АФК на эндотелий приводит к 
развитию эндотелиальной дисфункции, которая 
способствует прогрессированию атеросклероза. 
Возможно, это является причиной высокой ко-
морбидности ХОБЛ с сердечно-сосудистыми за-
болеваниями: при ХОБЛ риск развития инфаркта 
миокарда повышается в 1,5–2 раза [7]. С другой 
стороны, ингибиторы 3-гидрокси-3-метилглюта-
рил-КоА-редуктазы, которые входят в стандарт 
первичной и вторичной профилактики сердечно-
сосудистых заболеваний, обладают плейотроп-
ными эффектами, среди которых выделяют анти-
оксидантный [8, 9]. Вместе с тем динамика изме-
нения оксидативного статуса на фоне примене-
ния статинов неоднозначна: наряду с антиокси-
дантными свойствами препаратов отмечена и 
прооксидантная активность. Сообщается о связи 
оксидативного стресса и статин-индуцированной 
миопатии, синергизме статинов с другими про-
оксидантами [10, 11]. 

Цель исследования 
Изучить динамику маркеров оксидативно-

го стресса у пациентов с ХОБЛ при приеме 
аторвастатина. 

Материалы и методы 
В исследование включены пациенты с 

ХОБЛ в сочетании с гиперлипидемией. Иссле-
дование проводилось на базе учреждения здра-
воохранения «6-я городская клиническая боль-
ница» г. Минска после одобрения этического 
комитета клиники. Все пациенты подписали 
добровольное информированное согласие. 

Критерии включения: возраст пациентов 
40–65 лет; хроническая обструктивная болезнь 
легких вне обострения; гиперлипидемия, ин-
формированное согласие на участие в исследо-
вании. Критерии исключения: возраст до 40 
или старше 65 лет; гиперчувствительность к 
препаратам группы статинов; хроническая сер-
дечная недостаточность (IV класс по NYHA); 
хроническая болезнь почек (стадия 4 и выше); 
печеночная недостаточность; острое сердечно-
сосудистое событие (инфаркт миокарда, неста-
бильная стенокардия, острое нарушение мозго-
вого кровообращения) на протяжении послед-
них 6 месяцев; декомпенсация других хрониче-
ских заболеваний; регулярный прием статинов; 
иммуносупрессивная терапия. 

Пациенты получали стандартную терапию 
ХОБЛ. В исследование включено 52 пациента, 
которые случайным образом были разделены 
на две группы. В группе 1 (группа вмешатель-
ства, n = 30) в дополнение к стандартной тера-
пии назначался аторвастатин в дозе 20 мг в 
сутки (производство РУП «Белмедпрепараты», 
Беларусь). В группе 2 (группа сравнения, n = 22) 
пациенты получали только стандартное лече-
ние ХОБЛ. Титрование дозы аторвастатина не 
проводилось. Наблюдение за пациентами ве-
лось на протяжении 24 недель. 

Пациентам проводилось общеклиническое 
обследование, при каждом визите у них нато-
щак измерялся уровень общего холестерина 
(ОХС), холестерина липопротеинов высокой 
плотности (ХС-ЛПВП), триглицеридов (ТГ), 
рассчитывался уровень холестерина липопро-
теинов низкой плотности (ХС-ЛПНП). Биохи-
мические исследования проводились на полу-
автоматическом анализаторе «Clima MC 15» 
(Испания) с использованием биохимических 
наборов «Анализ Мед» (Беларусь). Показатели 
оксидативного стресса: малоновый диальдегид 
(МДА), супероксиддисмутаза (СОД), каталаза 
(КАТ) оценивались фотоколориметрическим ме-
тодом по методике Т. Asakawa с соавторами [12]. 

Статистическая обработка проводилась 
при помощи программы «Statistica», 10. Для 
сравнения двух групп из совокупностей с нор-
мальным распределением применялся t-
критерий Стьюдента. При анализе данных, 
имеющих распределение, отличное от нор-
мального, использовались непараметрические 
статистические методы. Статистически значи-
мыми считались различия данных при р < 0,05. 
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Результаты исследования 
Средний возраст пациентов составил 57,8 ± 

6,7 года, в исследовании принимали участие 

41 мужчина и 11 женщин. Группы не различа-
лись по демографическим и клиническим ха-
рактеристикам (таблица 1). 

Таблица 1 — Демографическая и клиническая характеристика групп* 

Показатель* 
Группа 1 

(аторвастатин), n = 30 
Группа 2 

(сравнение), n = 22 
Пол (n, %)    

мужской 25 (83 %) 16 (73 %) 
женский 5 (17 %) 6 (27 %) 

Возраст 59,5 ± 5,1 55,1 ± 7,9 
Статус курения (n, %)   

не курят 14 (47 %) 11 (50 %) 
курят  16 (53 %) 11 (50 %) 
Пачко-лет, Ме [25 %; 75 %] 25 [15; 40] 20 [12,5; 40] 

Сопутствующие заболевания   
ишемическая болезнь сердца 10 (33 %) 5 (23 %) 
артериальная гипертензия 22 (73 %) 19 (86 %) 
сахарный диабет 4 (13 %) 3 (14 %) 
злокачественные новообразования в анамнезе 1 (3 %) 1 (5 %) 

ИМТ (кг/м2) 26,7 ± 5,3 27,2 ± 6,0 
Систолическое АД (мм рт. ст.) 134 ± 13 128 ± 12 
Диастолическое АД (мм рт. ст.) 83 ± 9 80 ± 9 
Частота сердечных сокращений (уд/мин) 76 ± 10 78 ± 9 

Примечание. ИМТ — индекс массы тела; АД — артериальное давление; * — для всех показателей р > 0,05. 
 
Исходные показатели (1-й визит): ОХС, 

ХС-ЛПВП, ХС-ЛПНП, ТГ в обеих группах не 
различались. При сравнении уровня липидов в 
динамике на протяжении 24 недель (таблица 2) 
у пациентов группы 1 (прием аторвастатина) 
было выявлено достоверное снижение уровня 
ОХС с 6,2 до 4,5 ммоль/л (р = 0,018). Уровень ХС-
ЛПНП снизился с 3,4 до 2,6 ммоль/л (р = 0,287). 

Уровень ТГ при 1-м визите составил 1,7 ммоль/л, 
через 24 недели — 1,1 ммоль/л (р = 0,045). 
Уровень ХС-ЛПВП снизился на протяжении 
24 недель преимущественно в группе 2 (группа 
сравнения): с 1,9 до 1,2 ммоль/л (р = 0,055), то-
гда как в группе 1 почти не изменился и соста-
вил 1,5 ммоль/л исходно и 1,4 ммоль/л через 
24 недели (р = 0,169). 

Таблица 2 — Динамика показателей уровня липидов на протяжении 24 недель, Me [25 %; 75 %] 

Показатель Визит 
Группа 1 

(аторвастатин), n = 30 
Группа 2 

(сравнение), n = 22 

ОХС, ммоль/л 
Исходно 6,2 [5,3; 6,9] 6,4 [5,6; 7,6] 
Через 24 недели 4,6 [4,1; 6,4]* 5,5 [4,5; 6,0] 

ХС-ЛПВП, ммоль/л  
Исходно 1,5 [1,3; 2,5] 1,9 [1,2; 3,0] 
Через 24 недели 1,4 [1,1; 2,0] 1,2 [1,0; 1,7] 

ХС-ЛПНП, ммоль/л  
Исходно 3,4 [2,8; 4,7] 3,0 [2,0; 3,9] 
Через 24 недели 2,6 [1,5; 4,0] 3,7 [2,5; 4,1] 

ТГ, ммоль/л  
Исходно 1,7 [1,3; 2,5] 1,9 [1,3; 2,4] 
Через 24 недели 1,1 [0,6; 1,4]* 1,1 [0,7; 2,1]* 

* — достоверность различий между 1-м и последним визитом р < 0,05 
 
 
Полученные результаты по влиянию ато-

рвастатина на липидный спектр близки к из-
вестным из литературных источников: препа-
рат в дозе 10–20 мг в сутки снижал ОХС и ХС-
ЛПНП на 25–45 %, триглицериды — на 10–
20 % [13, 14]. 

Таким образом, прием аторвастатина у па-
циентов с хронической обструктивной болез-

нью легких приводит к улучшению показате-
лей липидного спектра крови. 

Показатели оксидативного стресса пред-
ставлены в таблице 3. В группе 1 (прием ато-
рвастатина) уровень СОД снизился с 949 [608; 
1042] ед/мл исходно до 406 [319; 478] ед/мл че-
рез 24 недели (р = 0,035). В группе сравнения за 
этот период времени уровень СОД не изменился. 
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Уровень КАТ несколько снизился в обеих 
группах: в группе 1 исходно составил 60,1 
[48,7; 63,6] мкмоль/Нb*мин, через 24 недели — 
55,2 [39,1; 57,8] мкмоль/Нb*мин, в группе срав-
нения исходно — 61,4 [48,9; 68,5] мкмоль/Нb * 
мин и через 24 недели — 50,0 [33,2; 
67,2] мкмоль/Нb*мин (р > 0,05). 

МДА возникает при взаимодействии поли-
ненасыщенных жиров с активными формами 
кислорода и расценивается как показатель ак-
тивности перекисного окисления липидов. Уро-
вень МДА практически не изменился в обеих 
группах (с 10,2 до 10,9 мкмоль/мл в группе 1 и с 
7,5 до 8,5 мкмоль/мл в группе 2 (р > 0,05)). 

Таблица 3 — Динамика показателей оксидативного стресса на протяжении 24 недель, Me [25 %; 75 %] 

Показатель Визит 
Группа 1 

(аторвастатин), 
n = 30 

Группа 2 
(сравнение), 

n = 22 

Малоновый диальдегид, мкмоль/мл 
Исходно 10,2 [7,5; 10,8] 7,5 [6,9; 10,8] 
Через 24 недели 10,9 [7,5; 12,1] 8,5 [3,7; 12,3] 

Супероксиддисмутаза, ед/мл цельной 
крови 

Исходно 949 [608; 1042] 406 [304; 855] 
Через 24 недели 406 [319; 478]* 406 [289; 435] 

Каталаза, мкмоль/Нb*мин 
Исходно 60,1 [48,7; 63,6] 61,4 [48,9; 68,5] 
Через 24 недели 55,2 [39,1; 57,8] 50,0 [33,2; 67,2] 

* — достоверность различий между 1-м и последним визитом р < 0,05. 
 
 

Полученные нами данные неоднозначны. 
Снижение уровня СОД может свидетельство-
вать об уменьшении уровня оксидативного 
стресса, и тогда мы должны признать, что 
МДА не является оптимальным маркером ок-
сидативного стресса при приеме статинов у 
пациентов с ХОБЛ. Либо аторвастатин облада-
ет прямым ингибирующим влиянием на СОД, 
что не совсем логично с патобиохимической 
точки зрения. Кроме того, в период 24 недель 
прирост уровня МДА все-таки был несколько 
выше у пациентов группы сравнения, не при-
нимавших аторвастатин. Поэтому мы полага-
ем, что наши данные поддерживают точку зре-
ния о благоприятном эффекте аторвастатина 
на оксидативный стресс у пациентов с ХОБЛ. 

Е. Pytel и соавторы [15] отметили сниже-
ние показателей перекисного окисления липи-
дов, в частности, МДА у пациентов с ИБС на 
фоне интенсивной статинотерапии. В то же 
время Т. Nikolic и соавторы [16] показали, что 
антиоксидантная активность аторвастатина за-
висит от диеты (уровня метионина и дефицита 
витаминов группы В). Пациенты, включенные 
в наше исследование, не придерживались спе-
циальной диеты, кроме того, доза аторвастати-
на была невысокой, однако полученные ре-
зультаты, по нашему мнению, подтверждают 
благоприятное влияние препарата на оксида-
тивный стресс у пациентов с ХОБЛ. 

Полученные нами результаты подтвер-
ждают исследования T. S. Ferreira и соавторов 
[17], которые изучали воздействие статинов на 
уровни маркеров оксидативного стресса, вы-
званного курением. Все статины в разной сте-
пени снижали уровень СОД, активность же 
КАТ снижалась избирательно только при 
назначении симвастатина. 

Возможно, существуют другие, неизвест-
ные еще факторы, влияющие на эффект стати-
нов в отношении оксидативного стресса. Так, 
А. С. Melo с соавторами [18] показал в экспе-
рименте, что при токсическом повреждении 
легкого (введение липополисахаридов клеточ-
ной стенки бактерий интраперитонеально) 
применение аторвастатина после введения по-
вреждающего агента значительно снижало па-
тологически повышенный уровень СОД. В то 
же время уровень каталазы снижался, только 
если аторвастатин вводился до введения по-
вреждающего агента. 

Заключение 
Прием аторвастатина у пациентов с хро-

нической обструктивной болезнью легких мо-
жет оказаться полезным за счет плейотропного 
эффекта препарата, в частности, влияния на 
окислительный стресс. У пациентов с ХОБЛ 
прием аторвастатина в дозе 20 мг в сутки на про-
тяжении 24 недель приводит к снижению уровня 
супероксиддисмутазы с 949 [608; 1042] ед/мл 
исходно до 406 [319; 478] ед/мл через 24 неде-
ли (р = 0,035), что можно трактовать, как 
уменьшение уровня оксидативного стресса. 
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Цель: изучить феноменологию постаддиктивной ипохондрии на новых клинических примерах. 
Материал и методы. В исследование были включены 4 пациента с затяжной небредовой ипохондрией 

отделений пограничных состояний. 
Методы исследования — психопатологический, анамнестический, динамический. 
Результаты. Установлено ведущее звено конституциональной аномалии в виде соматотонии как рас-

стройства влечений при последующем формировании постаддиктивной ипохондрии в ассоциации с акцен-
туациями психотипов. 

Заключение. Подтверждена принадлежность постаддиктивной ипохондрии к регистру личностной пси-
хопатологии. 

Ключевые слова: экзистенциальный криз, соматотония, аномический сдвиг, постаддиктивная ипохондрия. 
 
Objective: to study the phenomenology of postaddictive hypochondria on new clinical cases.  
Material and methods. 4 patients of the Borderline Personality Disorders Ward suffering from lingering non-

delusional hypochondria were included into the study. The methods of the study — psychosomatic, anamnestic, dynamic. 
Results. The study has found the leading link of the constitutional anomaly in the form of somatonia as a dis-

turbance of drives with the subsequent formation of postaddictive hypochondria in association with the accentua-
tions of psychotypes. 

Conclusion. The study has proved that postaddictive hypochondria is on the register of personal psychopathologies. 

Key words: existential crisis, somatotonia, anomalous shift, postaddictive hypochondria. 
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Введение 
Ипохондрия еще со времен Гиппократа и 

Галена считается тяжелым недугом. С развитием 
психиатрии выделены нозологически различные 
формы ипохондрии: бредовая ипохондрия, де-
прессивная (сенесто-ипохондрический вариант), 
обсессивная ипохондрия. Невротический ре-
гистр представлен вариантом соматоформного 
ипохондрического расстройства. Последние го-
ды ознаменовались интересом и изучением ипо-
хондрии в регистре личностной патологии [1], в 
частности, таким ее вариантом, как постаддик-
тивная ипохондрия [2]. Клиническое значение 
феномена рассматриваемого варианта небредо-
вой ипохондрии определяется «стойким сниже-
нием социального функционирования и знаме-
нующего начало жизненного пути» [3]. 

Цель исследования 
Продолжить изучение феноменологии по-

стаддиктивной ипохондрии на новых клиниче-
ских примерах. 

Материалы и методы 
В первом сообщении [4] содержится ин-

формация об установленных неоднородных 
психотипах. В настоящем - приводятся резуль-
таты обследования 4 пациентов, у которых 
клиническая картина заболевания связана с 
динамикой расстройств личности (фазы, раз-

вития). В рамках продолжающегося исследо-
вания наблюдения нумеруются последователь-
но после первого сообщения (начиная с 4-го). 
Продолжительность заболевания составила 7-
15 лет. Клиническое своеобразие феномена со-
стоит в развитии болезни у лиц в первой поло-
вине жизни стеничных, активных, энергичных, 
однако после перенесенного паникоподобного 
приступа прежний активный стереотип жизни 
у них меняется на противоположный. Приступ 
острой фобии отличается от критериев паниче-
ского расстройства (F41.0) большей продолжи-
тельностью, наличием патологических ощу-
щений по типу сенестопатий, коэнестезиопа-
тий, выраженным отставленным эффектом. 
Подобные приступы соответствуют категории 
экзистенциальных кризов [5], протекают с пе-
реживанием угрозы жизни и здоровью, с тек-
тоническим воздействием на сферу самосозна-
ния. Формируется полярный здоровью болез-
ненный модус поведения с поглощенностью 
болезнью. Клиническая картина постаддик-
тивной ипохондрии наряду с указанными при-
знаками определяется овладевающими пред-
ставлениями об ущербе, нанесенном недугом 
соматическому благополучию [6]. 

Наблюдение 4. Пациент Е. П. К., 48 лет, 
ранее — водитель. Ранний анамнез без особен-
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ностей. Рос, развивался нормально. Служил в 
армии 26 месяцев, из них 21 участвовал в бое-
вых действиях. О последних после службы «не 
думал» (вытеснял), но в последнее время стал 
«задумываться» (переживать). Всю жизнь тру-
дится водителем. До заболевания был соци-
ально адаптирован. Гордится выносливостью, 
тем, что 15 лет трудился в ночную смену. Дли-
тельно курил, в последние годы — бросил. 
Выпивает «немного», но систематически — 
«по-шоферски, в пятницу — 300 г». Толерант-
ность высокая, к опохмелению не прибегает, 
запои отрицает. Первые недомогания появи-
лись 7 лет назад в виде головной боли, после 
алкогольных эксцессов (после чего «соблюдал 
меру») и развития артериальной гипертензии. 
Весной 2015 г. был спонтанный и продолжи-
тельный астенический эпизод с вялостью, с за-
труднением в работе. Летом пришел в себя. 
Заболел с августа 2015 г., когда в дороге (за 
рулем) стало плохо, оставил машину. При 
осмотре систолическая артериальная гипертен-
зия составила 200 мм рт. ст. Организовано ле-
чение на дневном стационаре. С тех пор три-
жды лечился в соматическом стационаре в свя-
зи с артериальной гипертензией. На фоне 
подъема артериального давления участились 
паникоподобные состояния, с патологически-
ми телесными ощущениями по типу коэнесте-
зиопатии («мозг плавает, ноги и руки неме-
ют»). Ошеломляющий характер последних, 
обусловил стойкий ипохондрический сдвиг с 
переосмыслением телесного самосознания, ме-
ста в жизни, погруженностью в болезнь, с про-
тивоположным к долголетней жизненной ак-
тивности сужением ареала поведения, ограни-
чением передвижений («вернусь ли обратно»). 
Состояние усугубилось после смерти пациента 
в терапевтическом отделении. Расстроился 
ночной сон, аппетит, похудел на 15 кг. Актив-
но жалуется на шум в голове, на патологиче-
ские телесные ощущения (мозг плавает, тело 
отчуждается), главным образом на «боязнь». 
При расспросе отмечает неприсущую ему вя-
лость, упадок (нежелание ничего делать), сни-
жение гедонического качества, поглощенность 
болезнью. С детства имел признаки соматото-
нии: физически активный, постоянно в движе-
нии, работе. О себе говорит скупо, как об ис-
ключительно работящем и выносливои, испол-
нительном и аккуратном, «чувствительном к 
чужому горю», но внутренне сдержанном и 
неконфликтном. Личностный склад характери-
зуется чертами мягкой эпилептоидности. До-
минанту сознания определяет болезнь с огра-
ничением поведения щадящего распорядка 
дня. Главной жалобой является «боязнь ухуд-
шения». Феноменологически преобладает тре-
вога как флоттирующая, так и проспективная, 

вторичные фобии (страх смерти, боязнь лифта, 
толпы, оставаться одному) с сужением пове-
денческого ареала. Тревога сочетается с ожив-
лением в постлатентном периоде симптомов 
посттравматического стрессового расстройства 
(ПТСР) — гипербдительности, ирритации ве-
гетативной нервной системы с дрожью, потли-
востью, овладевающими представлениями, ба-
тальными реминесценциями. Фон настроения 
снижен в формате тревожной дистимии. Со-
пряженные с тревогой перманентные проявле-
ния соматодеперсонализации («ноги, как у ро-
бота»). В когнитивном плане — тревожная ри-
гидность, налет застылости в облике. Наряду с 
истощаемостью, невыносливостью к баналь-
ным нагрузкам возникла непереносимость куре-
ния (бросил), жары (прекратил париться), потем-
нение в глазах в ортостазе. Эндокринная стигма-
тизация — избыточный вес (исходный — 115 кг, 
с похудение в последнее время на 15 кг). 

Ведущей представляется симптоматика 
тревожной ипохондрии с симптомами коэне-
стезиопатии, катестезическими идеациями, 
ограничительным модусом поведения. Диа-
гноз, поставленный в стационаре: «Органиче-
ское тревожное расстройство».  

Резюме. Соматотония как ведущая консти-
туциональная характеристика. Акцентуация 
эпитимного психотипа. Заболел после алко-
гольного эксцесса на фоне артериальной гипер-
тензии, и последствий давней боевой психиче-
ской травмы. Панический манифест с картиной 
экзистенциального криза с последующим ипо-
хондрическим развитием. После стационарного 
лечения в 2016 г. на прием не обращался. 

Наблюдение 5. Пациент Ч. В. И., 63 года, 
пенсионер. Наследственность психическими 
заболеваниями не отягощена. Старший из 2 де-
тей. Детство благополучное. В школе успешен. 
Образование высшее техническое. Стойких 
увлечений не было. Не склонен вспоминать 
юношеский период. Работал по специальности. 
Отношения во второй семье хорошие. Имеет 
взрослую дочь. Много трудился, длительно 
руководителем — начальником цеха на «Бело-
руснефти». По натуре честолюбив, что оправ-
дывалось отношением к делу и поглощенно-
стью работой. Соматонический тип акцентуа-
ции, с культом активности, движений. В пре-
морбиде черты экспансивности, мягкой эпи-
лептоидности. Был неуемным в работе, не знал 
покоя и наряду с производственной работой 
всегда был чем-то занят, устраивал чьи-то де-
ла. Спортом не занимался, определенных увле-
чений не было, но и на досуге был активным и 
деятельным. Целиком отдавал себя работе. От-
личается целеустремленностью, скрупулезно-
стью в делах, исполнительностью. Сам требо-
вал отдачи от подчиненных. В самохарактери-
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стике отмечает, что не лишен был «гордыни», 
мог подтрунивать над кем-то. Всегда деятелен, 
с ощущением избытка сил. 

В поле зрения психотерапевтов с 2005 г., 
когда лечился в отделении пограничных состо-
яний (депрессивный эпизод). До этого по настоя-
тельной рекомендации руководства оздоравли-
вался в санатории, но от волнения не находил 
себе места. Вместо отдыха «только отмучил-
ся». После лечения — ремиссия до 2007 г., ко-
гда состояние ухудшилось после конфликта на 
работе. После приступа страха и потрясения 
случившимся (мировоззренческий перелом, 
утраты внутренней опоры) резко изменилась 
направленность поведения: из прежнего ак-
тивной на охранительную. Неоднократно ле-
чился, в том числе стационарно, в отделении 
пограничных состояний. В Республиканском 
научно-практическом центре психического здо-
ровья дважды проходил курсовое лечение элек-
тросудорожной терапией (ЭСТ), однако эффек-
та не было. Признаков очерченной сезонности 
нет. За 10 лет болезни не отмечает определен-
ного улучшения от проводимого лечения. 
Называет заболевание «затяжной депрессией». 
Неоднократно лечился в отделении неврозов. 
Выписывался с парциальным улучшением. 

Автором статьи осмотрен осенью 2016 г. 
Главной жалобой называет унылое состояние. 
Поглощен болезнью, сетует на потерю жиз-
ненной перспективы. Отмечает апатию и от-
сутствие желаний. Некоторое ослабление 
напряжения происходит к вечеру. При ночном 
пробуждении голова занята бесплодными 
мыслями вокруг страдания. Выглядит бесцвет-
ным, с поникшим выражением и застывшей 
мимикой, с монотонным интонированием. По-
глощен мучительной бездушностью, общим 
дискомфортом, ничего не радует. Пациент 
мнестически вполне сохранный при наличии 
идеаторной скованности. Внутреннюю карти-
ну болезни составляют напряжение, ощущение 
подспудного страха и смутного чувства угрозы 
существованию. Психопатология определяется 
картиной ипохондрической дистимии. Фикси-
рован на трудных обстоятельствах на послед-
нем месте работы. Признаков суицидальной 
идеации не обнаруживает. Доминанту созна-
ния составляет болезнь. 

Резюме. После манифестации острой фобии 
с картиной экзистенциального криза формирует-
ся картина постаддиктивной ипохондрии со ста-
новлением полярных к гедонизму и соматотонии 
феноменов самощажения, ухода в болезнь. 
Сложный характер дистимии с неполной эндо-
генной структурой (в том числе в отсутствие эф-
фекта от ЭСТ) и ипохондрической компонентой. 
Катамнез (2 года) — феноменология персисти-
рующей депрессивной ипохондрии. В 2018 г. 

трижды лечился в стационаре с диагнозом: 
«Рекуррентное депрессивное расстройство». 

Наблюдение 6. Пациент Ш. В. Н., 62 года, 
пенсионер.В молодости ничем серьезным не 
болел. В зрелые годы выявлен хронический 
панкреатит (2014 г. — стационарное лечение), 
язвенная болезнь желудка. В последние годы — 
артериальная гипертензия, принимает коронал, 
лизоритин. По натуре — подвижный, энергич-
ный, ответственный, целеустремленный. Ха-
рактеризует себя как прямого («напрямую»), 
эмоционального, любит аккуратность. Спор-
том не занимался, но досуг проводил в движе-
нии. Ранее трудился на кафедре. В 90-е годы 
ушел на производство (геологом). В настоящее 
время на пенсии. Алкоголь потреблял в уме-
ренных дозах, к настоящему времени прекра-
тил. 18 лет назад лечился в психосоматическом 
отделении «по поводу стрессов.., в голову все 
лезло…». Принимал антидепрессанты. С тех 
пор были сезонные субдепрессии, однако за 
медицинской помощью не обращался. Как ска-
зал пациент, 11 лет назад его «подломило», 
подразумевая под этим словом наметившуюся 
вялость, хрупкость, утомляемость. Подчинился 
директивному указанию на оздоровление, но в 
санатории против ожидания было тяжело, «еле 
высидел». Заболел неожиданно, после «криза». 
Был потрясен, до окончания обследования был 
впечатлен случившимся, мыслимыми послед-
ствиями. Тогда же бросил курить (после соро-
ка лет курения). Начало болезни ведет от пере-
несенного приступа по типу раптуса. В после-
дующем появились персистирующая тревож-
ность, «внутренний страх» с абдоминальным 
дискомфортом, снижение побуждений, рас-
стройство сна. Стационарное лечение прохо-
дил в отделении пограничных состояний два-
жды в 2016 году (F06.4). Изменился по натуре: 
прежде жизнерадостный стал «пресным». Мо-
тивация претерпела полярное изменение с по-
гружением в болезнь, ограничительным пове-
дением. Стал «примерять болячки». Лечился у 
целителей, бабок, неоднократно у Федȯры Ко-
нюховой (впечатлен ее проницательностью, 
описаниями чудес). Настоящее ухудшение 
спонтанное — с начала осени 2016 г. Возобно-
вились тревога, боязнь («что-то случилось»), 
вялость, бессонница, патологические телесные 
ощущения. Высказывал жалобы на «паниче-
ский страх», предчувствие угрозы жизни. В 
статусе: витализированная астения с физиче-
ским компонентом (разбитостью), снижением 
мотиваций (с вечерним послаблением), анге-
донией. Дистимия тревожной модальности, 
радикалом тоскливой ажитации. Мысленный 
строй определяется нозофобией, страхом оста-
ваться одному. В связи с последним ранее вы-
зывал бригаду скорой помощи. Мышление с 
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метакогнитивными чертами: эскапизм, стрем-
ление к уединению, щепетильное отношение к 
распорядку и сну. Усматривается ипохондри-
ческий сдвиг, полярное переключение устано-
вок с прежде гедонистических на «жизнь в бо-
лезни». Во внутренней картине болезни пред-
ставления об «исчерпании нервной системы, 
последствия криза». 

Резюме. Соматония как ведущая характе-
ристика темперамента. Преморбид с чертами 
экспансивности. Манифестация в виде пани-
коподобного приступа по типу экзистенциаль-
ного криза с формированием ипохондрическо-
го модуса поведения. Катамнез 2 года. Обра-
щается на прием в связи с перманентной тре-
вогой. Состояние квалифицируется как орга-
ническое тревожное расстройство. Получает 
рексетин 30 мг/сут., кетилепт 50 мг на ночь, 
короткими курсами клоназепам. 

Наблюдение 7. Пациент К. А. В., 47 лет. 
Данных об отягощенной наследственности нет. 
«Рос вспыльчивым и возбужденным», в семье 
были частые конфликты, так как «любил адрена-
лин». Справлялся с учебой. Со школьных лет 
играл в футбол, занимался боксом. Служил в 
армии в стройбате. Окончил техникум по спе-
циальности «техник-механик». Продолжитель-
ное время жил с сожительницей. В настоящее 
время проживает с матерью. Привлекался к от-
ветственности за хулиганство. Из перенесен-
ных заболеваний — простудные без осложне-
ний, множественные сотрясения головного 
мозга, ножевые ранения.  

Субъективно по натуре живой, энергич-
ный, «как живчик», любознательный. С другой 
стороны, «добрый», со стойкой привязанно-
стью в эмоциональных отношениях («одно-
люб»). Усматривается смешанный — диссоци-
альный психотип, с чертами гипертимии. Ис-
ходно-подвижный, с исходной соматотонией, 
неуемной энергией, до 30 лет был «активным». 
Справлялся с учебой, которую совмещал со 
спортом, продолжительно после школы играл в 
футбол, до 30 лет профессионально занимался 
боксом. Характеризует себя «активным», «неле-
нивым», мог себя мобилизовать «в любой час», в 
том числе в ночное время. Был деятельным, 
«внутри все работало», трудился на нескольких 
участках, вел два бизнес-дела. Никогда не курил, 
отрицает злоупотребление алкоголем. Получал 
удовольствие от работы, от самоотдачи. 

Болен с 40 лет, когда после ряда психо-
травм (смерти друга и главным образом - раз-
рыва продолжительных отношений с подругой, 
о чем сильно переживал: «разлука потрясла») 
появилась тревога, раздражительность. «При-
шел в себя» после нескольких месяцев пережи-
ваний. Непосредственно заболеванию предше-
ствовала простуда, после чего возникла тре-

вожная дистимия. Ранее осматривался автором 
статьи — в 2010 г. с квалификацией (эпизода) 
анестетической депрессии. После стационар-
ного лечения «все было очень хорошо». В по-
следующем ремиссионные состояния сокраща-
лись. Признаки очерченного первичного пани-
коподобного приступа не прослеживаются, но 
перманентно нарастают расстройства анесте-
тического круга, с генерализацией сенестоалгий, 
коэнестетических расстройств, на высоте кото-
рых за сравнительно короткое время сформи-
ровался ипохондрический сдвиг. В период 2010–
2015 гг. девять раз лечился в отделениях разно-
го профиля Гомельской областной клинической 
психиатрической больницы. Диагнозы: «Орга-
ническое тревожное расстройство», «Рекуррент-
ное депрессивное расстройство», «Органическое 
депрессивное расстройство» (ГУ «РНПЦ психи-
ческого здоровья»). В 2014 г. наметился некий 
«просвет». Но с 2015 г. и до сих пор (2018 г.) 
пребывает в болезненном состоянии. 

Утверждает, что расстройства всегда одно-
типные. Разбросан в жалобах с аффективной 
иллюстрацией измененности тела (икронож-
ных мышц, рта, шеи, спины). Считает, что ему 
нужно сделать МРТ позвоночника, на замеча-
ние, что обследование проводилось, отвечает: 
«смотрели нижнюю часть, а у меня проблема в 
верхней». Многоречив, перебивает врача. При-
знает вялость, «нет сил». Выглядит безрадост-
ным, не выделяя снижение настроения как 
главную жалобу. На лице — вымученная гри-
маса, но при отвлечении оживляется, адекватно 
реагирует на обращение. Сохранность рефлек-
сии, конгруентность эмоциональных реакций. 
Сожалеет о потере себя. Время от времени по 
привычке (в отделении) хочет провести физи-
ческую разминку. 

Резюме. В преморбиде наблюдаются черты 
соматотонии с явлениями физической аддикции 
на первом, доболезненном, этапе жизни (упоение 
силой, энергетикой, культом движений, трудого-
лизмом). Мягкая акцентуация преимущественно 
диссоциального психотипа. После психотравмы — 
протрагированная депрессивная реакция с 
трансформацией в феноменологию соматизиро-
ванной дистимии, аномический сдвиг самосо-
знания с полярным к прежнему активному пове-
дению модусом затяжной ипохондрии. 

В динамике заболевание протекает в виде 
2 затяжных соматизированных фаз. 

Катамнез 1 год. Редко обращается на при-
ем. Лечился 08.01-23.03.2018 г. в общем отде-
лении и дневном стационаре ГОКПБ с диагнозом: 
«Смешанное расстройство личности F 61.0». Не 
работает. Живет на сбережения и средства матери. 

Результаты и обсуждение 
Все пациенты осматривались на этапе раз-

вернутой ипохондрии или на отдаленном этапе 
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ее формирования. Особенностью случаев было 
резкое изменение самосознания и поведения 
после тяжелого паникоподобного манифеста, 
относимого к формату экзистенциального кри-
за [6]. С другой стороны, такие пациенты ис-
ходно отличались высокими жизненным тону-
сом, выносливостью и работоспособностью. 
Всех обследованных отличало наличие в пре-
морбиде соматотонии [7]. Тем контрастнее к 
прежнему образу жизни выглядела «жизнь в 
болезни». В одном случае патология развива-
лась на фоне последствия давней боевой пси-
хической травмы. В трех случаях определялась 
соматическая патология, главным образом, ар-
териальная гипертензия. Триггером в двух 
случаях был предварительный алкогольный 
эксцесс, в двух — конфликты: производствен-
ный и психотравмирующий. 

Характеристики психотипов. Эпитимная ак-
центуация первых трех наблюдений с радикалом 
экспансивности. Консультативный осмотр усту-
пает возможностям углубленного клиническо-
го обследования, поэтому в этих случаях не 
исключается латентная акцентуация диссоци-
ального типа. Явная акцентуация преимуще-
ственно диссоциального психотипа определяется 
в 1-м наблюдении второго сообщения. Ведущи-
ми проявлениями рассмотренных случаев явля-
ется витализированная астения, множественные 
патологические телесные ощущения, соучастие 
аффективных расстройств, придающих вид тре-
вожно-ипохондрической депрессии. 

По характеру течения. В одном случае за-
фиксированы 2 затяжные соматизированные 
фазы (по 2 г.), в остальных — признаки ипо-
хондрического развития. В 4-м наблюдении (ка-
тамнез 2 г.) пациент после стационарного лече-
ния в 2016 г. на прием не обращался. В 5-м наблю-
дении (катамнез 2 г.) — феноменология перси-
стирующей тревожно-депрессивной ипохон-
дрии. В 2018 г. трижды лечился в стационаре с 
диагнозом: «Рекуррентное депрессивное рас-
стройство». В 6-м наблюдении периодически 
(катамнез 2 г.) обращается на прием в связи с 
перманентной тревогой. Состояние квалифи-
цируется как органическое тревожное рас-
стройство. Катамнез 7-го наблюдения — 1 год. 
Редко обращается на прием. Лечился 08.01-
23.03.2018 г. в общем отделении и дневном 
стационаре ГОКПБ с диагнозом: «Смешанное 
расстройство личности F 61.0». Не работает. 
Находясь в стационаре, пациенты получали 
профильные препараты в рутинных дозах.  

Всем пациентам присущи конституцио-
нальные особенности в виде соматотонии. В 
первые десятилетия жизни это качество не 
привлекает внимания клиницистов, так как это 
социально приемлемо, субъективно — эмоци-
онально положительно, сопровождается куль-

том движений, тела. Помимо динамических 
характеристик соматотония имеет отношение к 
эндотимическому базису личности, сфере ин-
стинктов, влечений, относится к патохаракте-
рологическим аномалиям стенического, экс-
пансивного типа [8], что в наибольшей степени 
характерно для истеро-возбудимой акцентуа-
ции. На имеющемся материале в полной мере 
диссоциативный психотип был в одном случае 
(7-м наблюдении) с его мягкими проявлениями 
и в ассоциации с эпитимными чертами в 
остальных примерах. В нашем исследовании 
не было случаев явной асоциальной направ-
ленности поведения, психотипы представлены 
мягким вариантом диссоциальной акцентуации 
(концепция «успешного психопата») [9]. После-
дующий за экзистенциальным кризом аномиче-
ский сдвиг сопровождается становлением проти-
воположных по отношению к доболезненным 
проявлениям аддикции феноменов (медицинская 
аддикция), заместивших прежние пристрастия. В 
динамике трансформация психопатологических 
комплексов подчинена закономерностям дина-
мики расстройства личности в сфере влечений. 
Прежний культ движений трансформируется в 
медицинскую аддикцию как приверженность 
обращениям за медицинской помощью, много-
численным обследованиям. 

Заключение 
Установление личностного регистра по-

стаддиктивной ипохондрии важно, поскольку 
сообразуется с динамикой, прогнозом. Энер-
гичное купирование панических расстройств, 
адекватная курсовая терапия тревожно-
депрессивной ипохондрии позволяют в даль-
нейшем проводить профильную психологиче-
скую коррекцию. На отдаленных этапах при со-
храняющейся резидуальной симптоматике 
оздоровительная активность пациентов приоб-
ретает формы, сопоставимые с прежними рис-
кованными увлечениями, спортивной аддикци-
ей или экстремальными видами (купание в про-
руби, многокилометровые пробежки, увлечение 
йогой, лечебным голоданием, вегетарианством 
и пр.) [6]. С учетом неизменности конституцио-
нального паттерна можно коррегировать его 
для формирования адаптивного варианта ад-
дикции здоровья («ипохондрия здоровья»). 
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ВЛИЯНИЕ ЭРАДИКАЦИИ МИКРООРГАНИЗМА HELICOBACTER PYLORI 

НА РИСК РАЗВИТИЯ ГАСТРОПАТИИ, АССОЦИИРОВАННОЙ С ПРИЕМОМ 
НЕСТЕРОИДНЫХ ПРОТИВОВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ СРЕДСТВ 

С. И. Пиманов, Е. В. Макаренко, Е. А. Дикарева 

Учреждение образования  
«Витебский государственный ордена Дружбы народов медицинский университет» 

г. Витебск, Республика Беларусь 
 
Цель: провести проспективную оценку эндоскопической картины слизистой оболочки (СО) желудка 

после выполненной эрадикационной терапии среди пациентов c ревматоидным артритом (РА), длительно 
принимающих нестероидные противовоспалительные средства (НПВС). 

Материал и методы. В исследование было включено 116 пациентов с РА, которые в течение длитель-
ного времени принимали НПВС и имели хеликобактерную инфекцию. Повторное обследование для выявле-
ния гастропатии, индуцированной приемом НПВС (НПВС-гастропатии), после проведенного лечения вы-
полнено у 45 пациентов, получавших эрадикационную терапию, и у 16 обследованных из группы сравнения 
через 0,50 (0,25; 0,91) года. 

Результаты. При оценке результатов эндоскопического исследования СО желудка не было выявлено 
статистически значимых различий между группой с успешной эрадикацией H. pylori и группой сравнения по 
частоте возникновения НПВС-гастропатии (χ2=0,03; р=0,863; 1,63; 95% ДИ: 0,30–8,89). 

Заключение. Успешная эрадикация микроорганизма H. pylori, проведенная на фоне длительного прие-
ма НПВС у пациентов с РА, которые и в дальнейшем продолжали принимать эти лекарственные средства, 
не влияла на частоту развития гастродуоденальных эрозий и язв. 

Ключевые слова: ревматоидный артрит, нестероидные противовоспалительные средства, эрадикация, 
Helicobacter pylori. 

 
Objective: to perform the prospective assessment of the endoscopic picture of the gastric mucous membrane 

(MM) after the performed eradication therapy among patients with rheumatoid arthritis (RA) who have been taking 
nonsteroidal anti-inflammatory drugs (NSAIDs) for a long time. 

Material and methods. The study included 116 RA patients who had been taking NSAIDs for a long time and 
were infected with Helicobacter pylori. The re-examination aimed at the identification of gastropathy induced by the 
intake of NSAIDs (NSAIDs-gastropathy) after the treatment was performed in 45 patients who had undergone the 
eradication therapy and in 16 patients from the comparison group after 0.5 (0.25; 0.91) year. 

Results. During the assessment of the results of the endoscopic examination of the gastric MM, no statistically 
significant difference was found in the incidence rates of NSAID gastropathy between the group with the successful 
eradication of Helicobacter pylori and the comparison group (χ2=0.03; р=0.863; 1.63; 95% CI: 0.30–8.89). 

Conclusion. The successful eradication of the Helicobacter pylori microorganisms, which was performed 
against the background of the long-term intake of NSAIDs in the RA patients who continued to take them did not af-
fect the frequency of occurrence of gastroduodenal erosions and ulcers. 

Key words: rheumatoid arthritis, nonsteroidal anti-inflammatory drugs, eradication, Helicobacter pylori. 
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Нестероидные противовоспалительные сред-
ства (НПВС) занимают одно из основных мест 
в симптоматическом лечении у пациентов с 
ревматологическими заболеваниями [1, 2]. В 
последние годы прием данных лекарственных 
средств увеличился в связи с их способностью 
оказывать выраженный противовоспалитель-
ный и анальгетический эффекты [3, 4]. 

В то же время прием НПВС может приво-
дить к развитию эрозивно-язвенных поврежде-
ний желудка и двенадцатиперстной кишки. 
Также использование НПВС может сопровож-
даться развитием тяжелых, угрожающих жиз-
ни осложнений, таких как перфорация, крово-
течение, пенетрация [5, 6, 7, 8, 9]. 

Микроорганизм Helicobacter pylori (H. pylori) 
приводит к развитию эрозий и язв желудка и 
двенадцатиперстной кишки и сейчас рассмат-
ривается как независимый фактор риска разви-
тия гастропатии, индуцированной приемом 
НПВС (НПВС-гастропатии) [10, 11]. 

В настоящее время НПВС и H. pylori яв-
ляются двумя основными причинами эрозив-
но-язвенных повреждений гастродуоденальной 
зоны [12]. В то же время вопрос об одновремен-
ном влиянии НПВС и микроорганизма H. pylori 
на риск развития эрозивно-язвенных поврежде-
ний гастродуоденальной зоны остается предме-
том многочисленных дискуссий [13, 14]. 

Использование НПВС и наличие хелико-
бактерной инфекции являются независимыми 
факторами риска возникновения пептических 
язв, однако механизмы взаимодействия между 
ними нуждаются в дальнейшем изучении. Ха-
рактер влияния взаимосвязи между этими двумя 
факторами на риск развития повреждения слизи-
стой оболочки (СО) гастродуоденальной зоны и 
возникновения морфологических изменений СО 
желудка противоречив. Данные выполненных 
исследований показали, что микроорганизм 
H. pylori может как способствовать неблагопри-
ятному воздействию НПВС и приводить к разви-
тию эрозивно-язвенных осложнений, так и ока-
зывать защитное действие. В настоящее время 
существуют различные механизмы взаимодей-
ствия между микроорганизмом H. pylori и при-
емом НПВС в развитии эрозивно-язвенных по-
вреждений желудка и двенадцатиперстной 
кишки [15, 16, 17, 18]. 

Современные международные рекоменда-
ции гласят о том, что эрадикация микроорганиз-
ма H. pylori необходима всем пациентам при 
планировании терапии НПВС [10]. В настоящее 
время имеются многочисленные доказательства 
тесной взаимосвязи между микроорганизмом 
H. pylori и приемом НПВС. В то же время су-
ществует небольшое количество данных о воз-
действии эрадикации H. pylori на частоту разви-
тия НПВС-гастропатии среди пациентов, дли-

тельно принимающих НПВС. Также пока еще 
остается нерешенным вопрос о необходимости 
проведения эрадикационной терапии среди 
тех, кто уже в течение длительного времени 
применяет НПВС. 

Цель исследования 
Провести проспективную оценку эндо-

скопической картины СО желудка после про-
веденной эрадикационной терапии среди паци-
ентов c ревматоидным артритом (РА), нужда-
ющихся в длительном использовании НПВС. 

Материал и методы 
В проспективное исследование было 

включено 116 пациентов с РА, которые ис-
пользовали НПВС постоянно в течение дли-
тельного времени. Среди них было 94 женщи-
ны и 22 мужчины. Все участники исследова-
ния были старше 18 лет и имели хеликобак-
терную инфекцию. Для постановки диагноза 
РА применялись критерии Американской кол-
легии ревматологов (1987) [19]. Критерии 
включения в исследование: отсутствие приема 
антисекреторных лекарственных средств за две 
недели до исследования и эрадикации микро-
организма H. pylori в анамнезе. Также за четы-
ре недели до начала исследования пациенты не 
должны были принимать антибактериальные 
лекарственные средства и/или препараты, со-
держащие висмут. Все пациенты подписали 
информированное согласие. Данная работа 
была одобрена этическим комитетом. 

Средний возраст участников исследова-
ния был 50,5 (45,5; 56,5) года. В работе для 
описательной статистики применялась медиа-
на (Ме) и интерквартильный интервал (25; 75). 
Все пациенты, включенные в исследование, дли-
тельное время использовали НПВС в стандарт-
ной дозе и продолжали принимать данные ле-
карственные средства в дальнейшем. Участники 
исследования принимали следующие НПВС: 
нимесулид, диклофенак, мелоксикам или индо-
метацин. Длительность приёма НПВС была 5,0 
(3,0; 10,0) года. Медиана длительности заболева-
ния РА составила 6,0 (3,0; 10,0) года. 

Всем обследованным проводилась эзо-
фагогастродуоденоскопия (ЭГДС) с выполне-
нием биопсии СО желудка. При выявлении на 
ЭГДС эрозивно-язвенных повреждений га-
стродуоденальной зоны диагностировали нали-
чие НПВС-гастропатии. 

Для идентификации микроорганизма H. pylori 
применялся быстрый уреазный тест производ-
ства УП «Семпер» (Республика Беларусь) и 
морфологический анализ биоптатов, которые 
были получены во время выполнения ЭГДС. 

Хеликобактерная инфекция диагностирова-
лась при позитивном результате быстрого уреазно-
го теста и/или при выявлении микроорганизма 
H. pylori хотя бы в одном биоптате СО желудка. 
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Для разделения пациентов на группы 
применялась рандомизация методом жребия. 
После проведения рандомизации были сфор-
мированы две группы пациентов. Обследован-
ным, включенным в первую группу (I группа), 
была проведена эрадикация микроорганизма 
H. pylori. Пациентам, вошедшим во вторую 
группу (II группа), антихеликобактерная тера-
пия не выполнялась. Обследованные I и II групп 
до включения в исследование принимали 
НПВС постоянно в течение длительного вре-
мени и продолжили их использование после 
его завершения. 

Участникам исследования I группы, в ко-
торую было включено 57 пациентов, была про-
ведена антихеликобактерная терапия. Для про-
ведения эрадикации микроорганизма H. pylori 
применялось лечение трехкомпонентными ан-
тихеликобактерными схемами. В первую схе-
му (схема ОКА) был включен омепразол в 
стандартной дозе по 20 мг два раза в сутки + 
500 мг кларитромицина два раза в сутки + 
амоксициллин по 1000 мг два раза в сутки. Во 
вторую схему (схема ЛКО) вошел лансопразол 
в стандартной дозе 30 мг два раза в сутки + 
кларитромицин по 500 мг два раза в сутки и 
орнидазол по 500 мг также по два раза в сутки. 
В соответствии с данными схемами пациенты 
принимали одновременно все три лекарствен-
ных средства в течение семи дней. 40 обследо-
ванных получали антихеликобактерную тера-
пию в соответствии с протоколом ОКА, а 
17 участников исследования принимали лече-
ние в соответствии со схемой ЛКО. 

В группу сравнения было включено 
59 участников исследования (II группа), кото-
рые принимали ингибитор протонной помпы 
(20 мг омепразола один раз в сутки). Обследо-
ванным из группы сравнения эрадикационная 
терапия не проводилась. 

Пациенты обеих групп (группа, где вы-
полнялась эрадикационная терапия, и группа 
сравнения) не различались по возрасту (р > 0,05), 
длительности течения РА (р > 0,05) и продол-
жительности использования НПВС (р > 0,05). 

Контроль успешности эрадикации микро-
организма H. pylori выполняли не ранее, чем 
через 2 месяца после проведения эрадикацион-
ной терапии. При этом за две недели до вы-
полнения повторной ЭГДС с биопсией участ-
ники исследования не должны были принимать 
антисекреторные и антибактериальные лекар-
ственные средства. Успешная эрадикация опре-
делялась при одновременном отрицательном 
результате быстрого уреазного теста и гистоло-
гического исследования биоптатов СО желудка. 

Оценка эндоскопических эффектов влия-
ния эрадикационной терапии на риск возник-
новения эрозий и язв гастродуоденальной зоны 

у обследованных, которые длительное время 
используют НПВС, проводилась через 0,50 
(0,25; 0,91) года после эрадикации H. pylori у 
45 участников исследования I группы и у 16 па-
циентов группы сравнения (II группа), где ан-
тихеликобактерная терапия не выполнялась. 

Для cтaтистической обработки данных, 
полученных в ходе выполнения исследования, 
применялась система для статистического ана-
лиза данных «Stаtistiса», 10.0 (разработчик 
корпорация «Dell»). Оценка соответствия нор-
мальному распределению осуществлялась c 
примeнением W-теста Шaпиро-Уилкa (Shаpiro-
Wilk W-test) и теста Кoлмогoрoвa-Cмирнова 
(Kolmogorov-Smirnov one-sample test). Исполь-
зовалась следующая описательная статистика: 
медиана (Mе), 25-й и 75-й процентили (Р25; 
Р75). Анализ двух групп пo количественному 
признаку осуществлялся методом непарамет-
рической статистики U-тecт Манна-Уитни 
(Mаnn-Whitnеу). При статистическом анализе 
бинарных переменных примeнялся непарамет-
рический метод c использованием χ2 и точный 
критерий Фишера (Fisher exact). Если было 
необходимо, то использовалась поправка Йeтca. 
Различия между двумя группами считались 
статистически значимыми при р < 0,05. 

Результаты и обсуждение 
Повторное исследование было проведено 

через 0,50 (0,25; 0,91) года после эрадикацион-
ной терапии. В ходе оценки результатов эра-
дикационной терапии было выявлено, что у 8 
(17,8 %) из 45 пациентов определялся микро-
организм H. pylori. Следовательно, частота 
успешной антихеликобактерной терапии рав-
нялась 82,2 %. 

Таким образом, в данной работе была 
проведена оценка эндоскопических эффектов у 
пациентов с успешной эрадикационной тера-
пией (37 человек, I группа) и среди участников 
исследования, которым не выполняли эради-
кацию микроорганизма H. pylori (16 участни-
ков группы сравнения, II группа). 

Исходно в I группe НПВC-гаcтропатия 
была выявлена у 14 (37,8 %) из 37 учаcтникoв 
исcлeдования, у которых былa диагностирована 
успешная эрaдикaция микрooргaнизмa H. pylori. 
Эрoзии гacтрoдуoденaльнoй зoны были oпрe-
дeлeны у 10 oбcлeдoвaнных (27 %), из них у 
7 пaциeнтoв (18,9 %) выявлялиcь эрoзии 
жeлудкa, a у 3 (8,1 %) — двенадцатиперстной 
кишки. В двух случаях (5,4 %) были зaрeги-
стрирoвaны язвы жeлудкa, a в oднoм (2,7 %) — 
язвa двeнaдцaтипeрстнoй кишки. Тaкже у 1 па-
циента (2,7 %) в ходе проведения ЭГДC одно-
временно былa диагностирована и эрозия желуд-
ка, и эрозия двенадцатиперстной кишки. 

Исходно в группе сравнения, где антихе-
ликобактерная терапия не проводилась (II груп-
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па), эрозивно-язвенные повреждения СО га-
стродуоденальной зоны были диагностирова-
ны у 7 (43,8 %) человек из 16 обследованных. 
Эрозии желудка или двенадцатиперстной киш-
ки были выявлены у 6 (37,5 %) участников ис-
следования. Язва желудка была определена у 1 
(6,3 %) пациента. У 9 (56,2 %) обследованных 
эрозии и язвы гастродуоденальной зоны не 
были диагностированы. До начала лечения 
статистически значимые различия между дву-
мя группами по частоте развития НПВС-
гастропатии отсутствовали (χ2 = 0,01; p = 0,922; 
0,78; 95 % ДИ: 0,24–2,57). 

В группе обследованных с успешной ан-
тихеликобактерной терапией через 0,50 (0,25; 
0,91) года НПВС-гастропатия была определена 
у 7 (18,9 %) из 37 участников исследования. У 
6 (16,2 %) пациентов выявлены эрозии СО же-
лудка, а у 1 (2,7 %) участника исследования 
диагностирована язва двенадцатиперстной киш-
ки. У 30 (81,1 %) обследованных НПВС-
гастропатия отсутствовала. 

Через 0,50 (0,25; 0,91) года среди участ-
ников исследования из группы сравнения 
(II группа) НПВС-гастропатия, а именно, эро-
зия СО желудка была определена у 2 (12,5 %) 
из 16 пациентов. В целом же через 0,50 (0,25; 
0,91) года между группой сравнения и группой 
с успешной антихеликобактерной терапией 
статистически значимые различия по частоте 
возникновения эрозий и язв желудка и двена-
дцатиперстной кишки, индуцированных по-
стоянным длительным использованием НПВС, 
отсутствовали (χ2 = 0,03; р = 0,863; 1,63; 95 % 
ДИ: 0,30–8,89).  

Таким образом, полученные данные ука-
зывают на то, что успешная эрадикация H. py-
lori не приводит к снижению частоты НПВС-
гастропатии. 

F. K. Chan и соавт. [20, 21] оценивали эф-
фект антихеликобактерной терапии среди тех, 
кто только начинал лечение НПВС. В одной 
работе F.K. Chan и соавт. был выявлен поло-
жительный эффект эрадикации микроорганиз-
ма H. pylori у пациентов до начала терапии 
НПВС, который проявлялся в уменьшении 
случаев развития НПВС-индуцированных язв 
[20]. В другой — оценивался эффект антихе-
ликобактерной терапии, которая была выпол-
нена до назначения НПВС, по сравнению с 
лечением омепразолом. В данной работе было 
определено значительное снижение риска 
развития язв гастродуоденальной зоны среди 
лиц с успешной эрадикацией H. pylori по 
сравнению с теми, кому для профилактики 
эрозивно-язвенных повреждений гастродуо-
денальной зоны, индуцированных использо-
ванием НПВС, было рекомендовано прини-
мать омепразол [21]. 

В настоящее время существуют противо-
речивые данные о совместном влиянии микро-
организма H. pylori и продолжительном ис-
пользовании НПВС на частоту возникновения 
НПВС-гастропатии. В мета-анализе J.Q. Huang 
и соавт. было показано, что отношение шансов 
риcка рaзвития язв у пaциeнтoв, принимaющих 
НПВC, у кoтoрых был выявлeн микрo-
oргaнизм H. pylori, cocтaвляeт 61,1 (9,98–373) 
в cрaвнeнии c тeми oбcлeдoвaнными, у 
кoтoрых нe диaгнocтирoвaлacь хeликoбaк-
тeрнaя инфeкция и oтcутcтвoвaл приeм НПВC. 
Среди пaциентoв, испoльзующих НПВC, при-
cутствиe микрooргaнизмa H. pylori coпрo-
вoждалocь вoзрaстaниeм риcкa рaзвития язв в 
3,53 раза. A у учaстникoв исслeдoвaния, 
имeющих микрooргaнизм H. pylori, примe-
нeниe НПВC приводило к увeличeнию риcкa 
рaзвития язв в 3,55 рaзa [1]. 

С другой стороны, в исследовании 
N. Ishikawa и соавт. не было выявлено различий 
по частоте встречаемости НПВС-гастропатии 
среди пациентов с РА, использующих НПВС, в 
зависимости от присутствия или отсутствия 
хеликобактерной инфекции [22]. В другoм 
прocпeктивнoм исслeдoвaнии тaкжe нe 
oпрeдeлялocь рaзличий пo чacтoтe вoзникно-
вeния НПВC-индуцирoвaнных пoврeждeний 
гaстрoдуoдeнaльнoй зoны чeрeз 4–7 лeт мeжду 
группoй, в кoтoрoй былa выпoлнeнa уcпeшнaя 
эрaдикaция микрooргaнизмa H. pylori, и груп-
пoй oбслeдoвaнных, кoтoрым нe прoвoдили aн-
тихeликoбaктeрную тeрaпию [23]. 

Также существует вероятность того, что 
при длительном применении НПВС микроорга-
низм H. рylori может оказывать протективный 
эффект на СО желудка и двенадцатиперстной 
кишки. В работе M. Kunovská и соавт. было 
определено, что у пaциeнтoв, принимaющих 
НПВC, у кoтoрых был выявлeн микрooргaнизм 
H. рylori, нaблюдaлось снижeниe эрoзий и язв 
жeлудка и двeнaдцaтипeрстнoй кишки пo 
срaвнeнию с тeми oбслeдoвaнными, у кoтoрых 
былo диaгнoстирoвaнo oтcутствиe хeликoбaк-
тeрнoй инфeкции [24]. 

Данные противоречия, полученные в раз-
личных работах, возможно связаны со слож-
ным взаимодействием между микроорганиз-
мом H. pylori и использованием НПВС, мето-
дической неоднородностью этих исследований 
и разнообразными ответами хозяина. Следова-
тельно, проблема совместного влияния хели-
кобактерной инфекции и НПВС на риск разви-
тия НПВС-гастропатии имeeт кaк мирoвую aк-
туaльнocть, тaк и рeгиoнaльнoe знaчeниe. 

Заключение 
1. Успешная эрадикация H. pylori у паци-

ентов с РА, длительно использующих НПВС, 
составила 82,2 %. 
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2. Успешная антихеликобактерная терапия 
у пациентов, постоянно принимающих НПВС 
до эрадикации микроорганизма H. pylori и 
продолжавших их прием в дальнейшем, не со-
провождалась уменьшением частоты развития 
НПВС-гастропатии (χ2 = 0,03; р = 0,863). 
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КЛИНИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА ПАЦИЕНТОК С БЕСПЛОДИЕМ 

И ИММУНОГИСТОХИМИЧЕСКАЯ ОЦЕНКА ЭКСПРЕССИИ FoxP3 И CD56 В ЭНДОМЕТРИИ 
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Цель: оценить клинические особенности пациенток с бесплодием и определить иммуногистохимиче-

ские показатели эндометрия с использованием маркеров локального иммунитета.  
Материалы и методы. Изучены клинико-анамнестические особенности, экспрессия FoxP3 и CD56 в 

эндометрии у пациенток с бесплодием. Биопсию эндометрия у пациенток проводили в зависимости от дли-
тельности менструального цикла на 7–9-й день после овуляции с помощью аспирационной кюретки 
ProfiCombi («Симург», Беларусь). 

Результаты. Всего обследовано 55 пациенток репродуктивного возраста. В основную группу вошли 
40 (72,73 %) пациенток с бесплодием, группу сравнения составили 15 (27,27 %) пациенток без патологии 
репродуктивной функции, проходивших обследование с целью прегравидарной подготовки. У пациенток с 
бесплодием отмечена высокая частота внутриматочных манипуляций — 22,50 % (2 = 4,04; p = 0,05), у па-
циенток группы сравнения указанные хирургические операции не проводились. При иммуногистохимиче-
ском исследовании эндометрия хронический эндометрит диагностирован у 37 (92,50 %) пациенток с бес-
плодием и у 2 (13,33 %) пациенток группы сравнения (2 = 33,14; p < 0,001). Экспрессия СD56 в эндометрии 
составила 15,30 (12,60; 18,60) у пациенток с бесплодием и 4,90 (4,00; 5,60) — у пациенток группы сравнения 
(z = 4,96, p < 0,001). Экспрессия FoxP3 составила 3,00 (2,30; 3,70) в основной группе, в группе сравнения 
данный показатель не определен ни у одной пациентки (p < 0,001). 

Заключение. Частота встречаемости хронического эндометрита у пациенток с бесплодием более чем в 
7 раз (p < 0,001) превышала аналогичный показатель у женщин в группе сравнения. У женщин основной 
группы в эндометрии определялись более высокие значения (p < 0,001) показателей локального иммунитета 
CD56 и FoxP3. Высокая экспрессия FoxP3 и СD56 в эндометрии у пациенток с бесплодием, вероятно, обу-
славливает локальные нарушения иммунного ответа, что ухудшает прогноз наступления и вынашивания бе-
ременности. Фактором риска хронического эндометрита являются частые внутриматочные манипуляции, 
что необходимо учитывать при выборе методов обследования пациенток с бесплодием.  

Ключевые слова: бесплодие, хронический эндометрит, CD56, FoxP3.  
 
Objective: to evaluate the clinical features of infertile female patients and to determine the immunohistochemi-

cal parameters of the endometrium using local immunity markers. 
Material and methods. The clinical and anamnestic features, FoxP3 and CD56 expression in the endometrium 

have been studied in infertile patients. Endometrial biopsy was performed depending on the duration of the menstru-
al cycle on 7–9 days after ovulation using the ProfiCombi aspiration curette (Simurg, Belarus). 

Results. 55 female patients of the reproductive age altogether were examined. 40 (72.73 %) infertile patients 
were included in the main group, and the control group consisted of 15 (27.27%) patients with no reproductive mal-
function who had undergone preconception checkup. The infertile patients had a high rate of intrauterine manipula-
tion — 22.50 (2 = 4.04;p = 0.05), the patients of the comparison group had not undergone these surgical operations. 
During the immunohistological investigation, chronic endometritis was diagnosed in 37 (92.50 %) infertile patients 
and in 2 (13.33 %) patients of the control group (2 = 33.14; p < 0.001). The expression of CD56 in the endometri-
um was 15.30 (12.60; 18.60) in the infertile patients and 4.90 (4.00; 5.60) in the patients of the control group (z = 
4.96, p < 0.001). FoxP3 expression was 3.00 (2.30; 3.70) in the main group, FoxP3 was not expressed in any pa-
tients of the control group (p < 0.001). 
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Conclusion. The prevalence of chronic endometritis in the infertile patients was 7 times (p < 0.001) as high as 
that in the women in the comparison group. The women of the main group revealed higher values (p < 0.001) of lo-
cal CD56 and FoxP3 immunity in the endometrium. Evidently, high FoxP3 and CD56 expression in the endometri-
um of infertile patients causes local disorders of the immune response, which worsens the prognosis of impregnation 
and carrying of pregnancy. Frequent intrauterine manipulations are a risk factor for chronic endometritis, which 
should be taken into account during the selection of methods of examination of infertile patients. 

Key words: infertility, chronic endometritis, CD56, FoxP3. 
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Введение 
Высокая распространенность бесплодия 

объясняет всеобщее внимание к этой проблеме. 
С проблемой бесплодного брака сталкивается 
15,00 % супружеских пар репродуктивного воз-
раста, особенно актуальна в настоящее время 
проблема неудач в рамках вспомогательных ре-
продуктивных технологий [1]. Только 33,00 % 
циклов вспомогательных репродуктивных тех-
нологий приводит к наступлению беременности, 
рождением ребенка заканчивается 27,00 % цик-
лов, при переносе замороженных эмбрионов ча-
стота снижается до 18,60 % [2, 3]. 

Эндометрий у женщин с нарушениями ре-
продуктивной функции характеризуется им-
муноморфологическими особенностями, кото-
рые приводят к нарушению имплантации и 
плацентации [4]. 

С экспрессией CD56 в эндометрии связы-
вают не только бесплодие, но и развитие пре-
эклампсии, задержки развития плода, прежде-
временные роды [5].  

Ведущую роль в контроле иммунных реак-
ций выполняют T-регуляторные клетки (Тreg) — 
специфические иммунные клетки, которые ре-
гулируют такие иммунные реакции, как про-
лиферация и активация Т-клеток, макрофагов, 
В-клеток, NK-клеток. Тreg играют ведущую 
роль в контроле, снижении и регулировании 
иммунного ответа на инфекционный агент и 
опухолевые клетки [6]. В последние годы по-
лучены данные об их способности подавлять 
иммуновоспалительные реакции в ответ на 
широкий спектр физиологических и патологи-
ческих стимулов, также поддерживать имму-

нологическую толерантность [7, 8, 9]. В отли-
чие от других представителей подсемейства 
FoxP3 специфичен только для клеток иммун-
ной системы. В последнее время отмечается 
повышенный интерес исследователей к изуче-
нию экспрессии FoxP3 и изменений экспрессии 
Тreg при заболеваниях [10, 11]. Иммунологиче-
скую защиту эмбриона от материнского им-
мунного ответа обеспечивает нормально функ-
ционирующий эндометрий. При нормально 
протекающей беременности уровеньTreg сни-
жается во время имплантации и повышается на 
10-й день после имплантации [12, 13]. Однако 
данные о взаимосвязи экспрессии FoxP3 и фер-
тильностью у женщин противоречивы [14]. 
Иммуногистохимическое исследование эндо-
метрия является объективной оценкой феноти-
па клеток эндометрия, позволяющей опреде-
лить количество цитотоксических клеток, пре-
пятствующих имплантации эмбрионов, что мо-
жет быть использовано в клинической практи-
ке. Кроме того, на сегодняшний день отсут-
ствуют данные о связи данных клеток иммун-
ного микроокружения матки с сопутствующей 
бесплодию гинекологической патологией. 

Цель исследования 
Оценить клинические особенности паци-

енток с бесплодием и иммуногистохимическую 
характеристику эндометрия с использованием 
оценки маркеров локального иммунитета. 

Материалы и методы  
Данная работа являлась проспективным 

«случай-контроль» исследованием. Критерии 
включения и исключения из исследования 
представлены в таблице 1. 

Таблица 1 — Критерии отбора пациенток в исследование 

Критерии включения Критерии исключения 
Возраст пациенток от 18 до 45 лет Возраст пациенток менее 18 и более 49 лет

Отсутствие/наличие бесплодия Прием гормональных препаратов на момент ис-
следования

Отсутствие врожденных пороков репродуктивной 
системы Врожденные пороки репродуктивной системы 

Отсутствие воспалительных заболеваний органов 
малого таза 

Острые воспалительные заболевания органов ма-
лого таза

Отсутствие злокачественных новообразований в 
анамнезе Злокачественные новообразования в анамнезе 
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Рисунок 2 — Экспрессия СD56 в эндометрии 
 
 
Повышенное количество CD56-позитивных 

клеток во время имплантации приводит к по-
вышению уровней цитокинов, таких как фак-
тор некроза опухолей, интерлейкин-10, что 
обуславливает неблагоприятный исход бере-
менности. В то же время данные исследовате-

лей о роли натуральных киллеров в нарушении 
репродукции противоречивы [6]. Экспрессия 
FoxP3 составила 3,00 (2,30; 3,70) в основной 
группе, в группе сравнения данный показатель 
не определен ни у одной пациентки (z = 5,44; 
p < 0,001) (рисунок 3). 
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Рисунок 3 — Экспрессия FoxP3 в эндометрии  

 
 
Среди пациенток основной группы у 21 

(52,50 %) диагностировано вторичное бесплодие, 
у 19 (47,50 %) — первичное. Среди пациенток с 
вторичным бесплодием у 15 (71,43 %) в анамнезе 
были роды, у 6 (38,57 %) беременности заверши-
лись самопроизвольным выкидышем, у 3 (14,29 %) 
была замершая беременность, у 1 (4,76 %) — 
внематочная беременность, у 1 (4,76 %) — ме-
дицинский аборт. Среди пациенток группы 
сравнения у 4 (26,67 %) в анамнезе были роды, у 
11 (73,33 %) пациенток беременностей не было. 

Все пациентки основной группы предъяв-
ляли жалобы на отсутствие беременности. Жа-
лобы на нерегулярные менструации и выделе-
ния из половых путей встречались с одинако-
вой частотой — 6 (15,00 %) среди пациенток 
основной группы. Тазовую боль отметили 

2 (5,00 %) пациенток с бесплодием, зуд в обла-
сти промежности — 1 (2,50 %). Среди пациен-
ток группы сравнения жалобы на тазовую боль 
были у 3 (20,00 %), на болезненные менструа-
ции — у 1 (6,67 %). 

Анализ гинекологической патологии пока-
зал ее высокую частоту у пациенток обеих 
групп. Хронический сальпигноофорит пере-
несли 10 (25,00 %) пациенток основной группы 
и 4 (26,67 %) — группы сравнения. Фоновые 
заболевания шейки матки были у 10 (25,00 %) 
бесплодных пациенток и у 5 (33,33 %) пациен-
ток контрольной группы. Предраковые заболе-
вания шейки матки встречались только у паци-
енток основной группы — 2 (5,00 %). 

Анализ перенесенных оперативных вме-
шательств выявил высокую частоту внутрима-
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точных манипуляций у пациенток основной 
группы: у 4 (10,00 %) было выскабливание по-
лости матки, у 3 (7,50 %) — перенос эмбрио-
нов, у 2 (5,00 %) — гистероскопия с последу-
ющим выскабливанием слизистой полости 
матки. Таким образом, внутриматочные мани-
пуляции были у 9 (22,50 %) пациенток основ-
ной группы, у пациенток группы сравнения 
указанные хирургические операции не прово-
дились (2 = 4,04; p = 0,05). 

Наступление беременности в группе с бес-
плодием на фоне диагностированных локаль-
ных иммунных нарушений, как ранее нами бы-
ло указано, ассоциировано с высоким риском 
внутриутробного инфицирования, преждевре-
менных родов, преэклампсии [16]. 

Выводы 
1. Частота встречаемости хронического 

эндометрита у пациенток с бесплодием (92,50 %) 
более чем в 7 раз (p < 0,001) превышала анало-
гичный показатель у женщин в группе сравне-
ния (13,33 %). 

2. У пациенток с бесплодием отмечена вы-
сокая частота внутриматочных манипуляций — 
22,50 %, у пациенток группы сравнения ука-
занные хирургические операции не проводи-
лись (2 = 4,04; p=0,05). 

3. У женщин основной группы в эндомет-
рии определялись более высокие значения (p < 
0,001) показателей локального иммунитета 
CD56 — 15,30 (12,60; 18,60), в группе сравне-
ния — 4,90 (4,00; 5,60) и FoxP3: 3,00 (2,30; 
3,70) в основной группе, в группе сравнения 
клеток, экспрессирующих данный маркер не 
определялись (p < 0,001). 

4. Высокая экспрессия FoxP3 и СD56 в эн-
дометрии у пациенток с бесплодием, вероятно, 
обуславливает локальные нарушения иммун-
ного ответа, что ухудшает прогноз наступле-
ния и вынашивания беременности.  

5. Фактором риска хронического эндомет-
рита являются частые внутриматочные мани-
пуляции — 22,50 % (2 = 4,04; p = 0,05), в то 
же время у пациенток группы сравнения такие 
хирургические операции не проводились. Ука-
занные анамнестические данные необходимо 
учитывать при выборе методов обследования 
пациенток с бесплодием. 
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Цель: проанализировать факторы риска, а также особенности аномальных маточных кровотечений у 

девочек Гомельской области.  
Материалы и методы. Проведен ретроспективный анализ 143 карт пациентов гинекологического от-

деления Гомельской областной клинической больницы за 2014–2017 гг. Выполнен статистический анализ: 
определены доля и стандартная ошибка доли (Р ± Sр%), медиана и квартили (Me; 25-й, 75-й), OR (95 % CI). 

Результаты и обсуждение. У 31 (21,7 ± 3,5 %) пациентки с ювенильными маточными кровотечениями 
(ЮМК) диагностировано пониженное питание, у 63 (44,1 ± 4,2 %) обследованных выявлена анемия. 
Анамнез 18,2 ± 3,2 % девочек отягощен соматоформной вегетативной дисфункцией нервной системы (СВД) 
и патологией щитовидной железы (35,7 ± 4,0 %), а также хроническим тонзиллитом (2,8 ± 1,4 %) и хрониче-
ским пиелонефритом (4,9 ± 1,8 %). 

Выводы. У пациенток с ЮМК анамнез отягощен за счет СВД, патологии щитовидной железы и инфек-
ционно-воспалительных заболеваний ЛОР-органов и почек. Длительность эпизода ЮМК приводит к анеми-
зации девочек. В осенний период риск возникновения указанной патологии возрастает. 

Ключевые слова: ювенильные маточные кровотечения, девочки- подростки, лечение. 
 
Objective: to analyze the risk factors, as well as the features of abnormal uterine bleedings in adolescent girls 

of Gomel region. 
Material and methods: The retrospective analysis of 143 records of in-patients of the Gynecological Ward 

of Gomel Regional Clinical Hospital over 2014–2017 has been carried out. The statistical analysis determining 
the proportion and standard error of the proportion — P ± sp%, the median and quartiles, OR (95 % CI), has been 
performed. 

Results and discussion. 31 (21.7 ± 3.5 %) patients with juvenile uterine bleedings (JUB) were diagnosed with 
low nutrition, 63 (44.1 ± 4.2 %) of the examined patients revealed anemia. The anamnesis of the girls was burdened 
with somatoform vegetative dysfunction of the nervous system (18.2 ± 3.2 %) and thyroid pathology (35.7 ± 4.0 %), 
as well as chronic tonsillitis (2.8 ± 1.4 %) and chronic pyelonephritis (4.9 ± 1.8%). 

Conclusion. The anamnesis of JUB patients is burdened with somatoform vegetative dysfunction of the 
nervous system, thyroid pathology inflammatory infectious ENT and kidney disorders. A long-term JUB epi-
sode leads to the development of anemia in adolescent girls. In autumn the risk for the development of the 
above pathology is higher. 

Key words: juvenile uterine bleeding, adolescent girls, treatment. 
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Введение 
Аномальные маточные кровотечения 

(АМК) — это любые кровянистые маточные 
выделения вне менструации или патологиче-
ское менструальное кровотечение (более 8 су-
ток по продолжительности, более 80 мл по 
объему кровопотери за весь период менструа-
ции), возникшее в отсутствие беременности. 
Частота указанной патологии составляет от 10 
до 30 % случаев гинекологической патологии 
ювенильного периода. Острым является АМК, 
если оно требует неотложных мер для предот-
вращения дальнейшей кровопотери (использует-
ся больше 1 прокладки (тампона) в час или есть 
признаки анемии). Аномальное маточное крово-
течение считается хроническим, если оно возни-
кало в большинстве из последних 6 месяцев [7]. 

В ювенальной гинекологии врачу доволь-
но часто приходится иметь дело с АМК пубер-
татного периода или ювенильными маточными 
кровотечениями (ЮМК) (код по МКБ X N 92.2). 
Это кровотечения, связанные с нарушением 
гормональной функции яичников при отсут-
ствии органической патологии половых орга-
нов, возникающие в пубертатном возрасте [6, 
7]. Частота ювенильных кровотечений в струк-
туре гинекологической заболеваемости в пу-
бертатный период широко варьирует и состав-
ляет 2,5–38,2 % [1, 2]. В большей части случаев 
АМК пубертатного периода является острым. 

Существует условное разделение этиоло-
гических факторов ЮМК на предрасполагаю-
щие и разрешающие [4, 5, 7]. 

Предрасполагающие факторы: 
— конституциональные особенности 

(астенический, интерсексуальный, инфантиль-
ный морфотипы), склонность к аллергии, не-
благоприятные материально-бытовые, клима-
тические факторы; 

— влияние повреждающих воздействий в 
анте- и интранатальные периоды (недоношен-
ность, резус-конфликт, преэклампсия, ослож-
нения родов); 

— частые инфекционные заболевания в 
детском возрасте (грипп, тонзиллит с частыми 
обострениями, ревматизм). 

Разрешающие факторы:  
— психические потрясения, физическая 

перегрузка, черепно-мозговая травма, острое 
простудное заболевание, недостаток или избы-
ток массы тела более чем на 15 %. 

По данным В. Ф. Коколиной, в группе па-
циенток, обследованных по поводу ЮМК, в 
20,4 % случаев отмечено раннее наступление 
менархе (9–11 лет), в 36 % случаев — в преде-
лах возрастной нормы (12–14 лет), в 26,6 % слу-
чаев — позднее (15–16 лет). В патогенезе 
ЮМК ведущая роль принадлежит обычно ано-
вуляции на фоне атрезии фолликулов. При 

наличии у ребенка нарушения жирового обме-
на может развиться гипофункция передней до-
ли гипофиза и яичников. Хронический тонзил-
лит и/или тонзиллэктомия в год наступления 
менархе способствуют нарушениям менстру-
альной функции центрального генеза [3]. 

Гемостаз в эндометрии представляет собой 
сбалансированный процесс между агрегацией 
тромбоцитов, вазоконстрикцией, образованием 
фибрина и фибринолизом, вазодилятацией и ре-
генерацией ткани. В эндометрии гемостатиче-
ские тромбы обнаруживаются только в начале 
менструального кровотечения. Через 20–24 часа 
от начала менструального кровотечения большая 
часть функционального слоя отторгнута, и тром-
бы в эндометрии больше не образуются [2, 4]. 

Для эффективного первичного гемостаза 
необходимо адекватное количество тромбоци-
тов, а для образования прочного тромба — 
наличие полноценного фибрина. 

При тромбоцитопении имеется снижение 
количества тромбоцитов ниже 100000/мл. При 
болезни Виллебранда — нарушается адгезия и 
агрегация тромбоцитов в области раневой по-
верхности, а также наблюдается уменьшение 
количества агрегантов. 

В регуляции менструальной кровопотери 
на уровне эндометрия ведущими являются ме-
ханизмы локального гемостаза [6], что застав-
ляет помнить о том, что ЮМК может служить 
дебютом гематологической патологии. 

По данным ряда авторов, при исследовании 
134 пациенток с установленным диагнозом: 
«Влагалищное кровотечение» в возрасте от 4 
дней до 18 лет наиболее частыми диагнозами 
были кровотечения, связанные с нарушениями 
использования средств контрацепции (23,1 %), 
дисфункциональные маточные кровотечения 
(17,9 %), травма (6,7 %) и у 19 % детей в воз-
расте от 10 до 18 лет кровотечения имели в 
своей основе коагулопатию [4, 5]. 

Цель исследования 
Выявить особенности течения аномальных 

маточных кровотечений в пубертатном периоде. 
Материалы и методы 
В ходе исследования был проведен ретро-

спективный анализ 143 медицинских карт па-
циентов с диагнозом: «Ювенильное маточное 
кровотечение», находившихся на лечении в 
Гомельской областной клинической больнице 
за период 2014–2017 гг. Обследование и лече-
ние проводилось согласно клиническим прото-
колам наблюдения беременных, рожениц и ро-
дильниц, диагностики и лечения в акушерстве 
и гинекологии (Приказ Министерства здраво-
охранения Республики Беларусь от 09.10.2012 г. 
№ 1182). Оценивались анамнез, данные клини-
ко-лабораторного обследования и сопутству-
ющие заболевания. 
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В стационаре проводили оценку менстру-
ального цикла, его становление, наличие гине-
кологических заболеваний, факторов риска ги-
потиреоза, нарушений свертывающей системы 
крови, получали сведения о приеме лекарствен-
ных препаратов (комбинированных оральных 
контрацептивов, прогестагенов, нестероидных 
противовоспалительных средств, антикоагулян-
тов и др.). Величину кровопотери оценивали по 
балльной шкале (пиктограмма менструальной 
кровопотери) [1, 3]. 

При общем обследовании отмечали рост, 
вес, отклонения соматического развития, вы-
ясняли состояние внутренних органов, желез 
внутренней секреции, при этом в план обсле-
дования девочек с ЮМК были включены кон-
сультации педиатра, гематолога, эндокриноло-
га, невролога. 

Специальное гинекологическое прямоки-
шечно-брюшностеночное обследование прово-
дили для выявления изменения анатомическо-
го строения половых органов. Из методов ме-
дицинской визуализации выполняли ультра-
звуковое исследование органов малого таза 
(трансабдоминальное), которое рассматривает-
ся как диагностическая процедура 1-й линии 
для оценки состояния эндометрия, УЗИ щито-
видной железы и МРТ гипоталамо-гипо-
физарной области. 

Лабораторное исследование включало об-
щий анализ крови, определение группы крови 
и Rh-фактора, исследование крови на сифилис 
(как правило, после 13 лет), биохимическое ис-
следование крови, коагулограмму, агрегато-
грамму, общий анализ мочи, а также по показа-
ниям — уровень гормонов щитовидной железы. 

Нами также анализировалось, в какое вре-
мя года девочки были госпитализированы. 

Статистическую обработку полученных 
результатов проводили при помощи пакета 
прикладных программ «Statistica», 6.0 (StatSoft, 
USA). Для статистической обработки количе-
ственных данных применялись методы вариа-
ционной статистики Фишера-Стьюдента с 
определением доли (P %) изучаемого признака 
и стандартной ошибки доли (SP%). Для вели-
чин, распределение которых по результатам 
проведенных тестов на нормальность (Шапи-
ро-Уилка и Колмогорова-Смирнова) не соот-
ветствовало нулевой гипотезе закона нормаль-
ного распределения, вычислены медиана и 
квартили (Me; 25-й, 75-й). выполнено вычис-
ление отношения шансов (OR) и 95 % довери-
тельного интервала (CI) для него. Приведенные 
клинические случаи публикуются с согласия за-
конных представителей девочек-подростков. 

Результаты и обсуждение 
Возраст девочек составил от 9 до 17 лет, 

средний возраст — 13,5 года. 

По данным антропометрии нормальный 
индекс массы тела (ИМТ) наблюдался у 104 
(72,7 ± 3,7 %) девочек, недостаточное питание 
было отмечено у 31 (21,7 ± 3,5 %) пациентки, а 
избыточное — у 8 (5,6 ± 1,9 %) обследован-
ных. При этом у 2 подростков было диагно-
стировано ожирение: 1-й (0,7 ± 0,7 %) и 2-й 
(0,7 ± 0,7 %) степени. Рост обследованных был 
157 (150; 160) см, вес — 48 (44; 67) кг, ИМТ — 
22 (20; 23). 

В нашем исследовании раннее наступле-
ние менархе отмечено у 33 (23,1 ± 3,5 %) об-
следованных, позднее менархе было лишь у 1 
(0,7 ± 0,7 %) пациентки. У остальных подрост-
ков первая менструация наступила в период 
возрастной нормы. 

В группе девочек с ранним наступлением 
менархе ЮМК возникло в течение 2 лет после 
первой менструации. У пациенток с наступив-
шей первой менструацией в 12–14 лет изучае-
мая патология развивалась через 1 (1; 2) год. У 
пациентки с менархе в 15 лет эпизод маточного 
кровотечения наблюдался в диапазоне до 2 лет. 

Продолжительность менструации у обсле-
дованных была от 5 (3; 7) дней, длительность 
цикла — 30 (28; 32), что соответствует критериям 
ВОЗ, однако диапазон значений составил от 26 до 
45 дней. Длительность кровотечения перед по-
ступлением в стационар была от 10 до 35 дней. 

У 63 (44,1 ± 4,2 %) девочек при госпитали-
зации была диагностирована анемия: легкой 
степени — у 53 (37,1 ± 4,0 %) человек, средней 
степени — у 9 (6,3 ± 2,0 %) подростков и в 1 
(0,7 ± 0,7 %) случае — тяжелой степени. Осталь-
ные пациентки имели нормальное содержание 
гемоглобина в крови. Уровень гемоглобина пе-
ред выпиской повысился до физиологических 
значений, что может говорить об адекватной и 
своевременной терапии данного состояния. 

Показатели частоты и структура соматиче-
ской патологии у обследованных после кон-
сультации педиатра, эндокринолога и детского 
невролога приведена в таблице 1. 

Почти у трети девочек с ЮМК при УЗИ-
исследовании была выявлена патология щито-
видной железы в виде зоба, что согласуется с 
данными о Гомельской области как эндемичном 
по йоду регионе. Возможно, нарушение структу-
ры щитовидной железы имеет значение в связи с 
повреждающим действием гормонов щитовид-
ной железы на соединительную ткань, тонус и 
проницаемость сосудов. Кроме того, при избыт-
ке Т3 и Т4 происходит разобщение реакции 
окисления и фосфорилирования, результатом че-
го является значительное снижение образования 
АТФ, принимающей участие в сокращении мат-
ки. При этом по результатам исследования гор-
монов щитовидной железы диапазон уровней Т3, 
Т4 и ATPO был в физиологических пределах. 
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Таблица 1 — Экстрагенитальная патология у девочек с ЮМК (n, Р ± Sр %) 

Заболевание n Р ± Sр % 
Патология щитовидной железы, всего 
Эндемический зоб 
Кисты щитовидной железы 

51 
31 
20 

35,7 ± 4,0 % 
21,7 ± 3,5 % 
14,0 ± 2,9 % 

Соматоформная дисфункция вегетативной нервной системы, всего 
по гипотензивному типу 
по смешанному типу 
по гипертензивному типу 

26 
1 

25 
1 

18,2 ± 3,2 % 
0,7 ± 0,7 % 

17,5 ± 3,2 % 
0,7 ± 0,7 % 

Хронический гастродуоденит 13 9,1 ± 2,4 % 
Хронический тонзиллит 4 2,8 ± 1,4 % 
Хронический пиелонефрит 7 4,9 ± 1,8 % 
Миопия слабой степени 17 11,9 ± 2,7 % 

 
 
У каждой пятой обследованной была диа-

гностирована соматоформная дисфункция ве-
гетативной нервной системы, что может быть 
связано с повышением нагрузки на организм в 
целом и вегетативную нервную систему в 
частности в пубертатный период. 

По мнению Гуркина Ю. А., на область ги-
поталамуса особенно неблагоприятное воздей-
ствие оказывает хроническая инфекция (осо-
бенно тонзиллогенная), приводя к истощению 
резервных возможностей и угнетению функ-
ции яичников, что сопоставимо с полученными 
нами данными о частоте хронического пиело-
нефрита, тонзиллита и гастродуоденита в дан-
ной группе пациенток. 

При проведении прямокишечно-брюшно-
стеночного исследования нарушений анатоми-
ческого строения половых органов выявлено 
не было. 

По результатам проведенного ультразву-
кового исследования органов малого таза у па-
циенток с ювенильным маточным кровотече-
нием объемные образования придатков матки 
(кисты) были выявлены у 28 (19,6 ± 3,3 %) па-
циенток, увеличение толщины эндометрия 
свыше 15 мм — у 1 (0,7 ± 0,7 %)  девочки, а в 
остальных случаях эхоскопическая картина со-
ответствовала возрастной норме. Это может сви-
детельствовать о возникновении ЮМК вслед-
ствие дисфункции гипоталамо-гипофизарно-
яичниковой системы. В одном случае при МРТ 
было выявлено сосудистое образование в обла-
сти мостомозжечкового угла слева. 

Изменений в показателях биохимического 
анализа крови и общего анализа мочи у обсле-
дованных выявлено не было. По данным коа-
гулограммы только у 1 (0,7 ± 0,7 %) девочки 
было выявлено снижение протромбинового 
индекса до 0,19, у остальных пациенток нару-
шений со стороны свертывающей системы 
крови не было диагностировано. По данным 
агрегатограммы у всех обследованных наблю-
далась гиперагрегация тромбоцитов, что может 
быть связано с уже начатым приемом комби-

нированных оральных контрацептивов с гемо-
статической целью. Забор крови на это иссле-
дование проводился на следующий день после 
начала терапии, что, вероятно, может снижать 
его диагностическую ценность. 

У 87 (60,8 ± 4,1 %) человек ЮМК были 
отмечены в осенний период (с сентября по но-
ябрь) — OR 1,6 (CI от 1,2 до 3,8). Это может 
быть связано с широким распространением в 
данный период инфекционной патологии, физи-
ческих и психогенных переутомлений, стрессо-
вых расстройств, связанных с учебой. 

В лечении ЮМК выделяют два этапа: ге-
мостаз и профилактика рецидивов кровотече-
ния [1, 2, 7]. 

Девочки, страдающие ювенильными ма-
точными кровотечениями, должны находиться 
под диспансерным наблюдением не менее 1 
года после нормализации менструального цик-
ла. При этом необходимы контроль за мен-
струальной функцией, наблюдение за состоя-
нием здоровья, лечение экстрагенитальной па-
тологии, коррекция полового созревания, про-
ведение профилактического противорецидив-
ного лечения. Следует помнить, что при нали-
чии аномальных маточных кровотечений 28 % 
женщин страдают ими в дальнейшем, 30 % — 
бесплодием, 35 % — невынашиванием бере-
менности [1, 2, 8]. 

Все подростки в нашем исследовании по-
лучали гормональный гемостаз регулоном, за-
тем были выписаны под наблюдение акушера-
гинеколога по месту жительства с рекоменда-
циями продолжить прием этого препарата по 1 
таблетке в сутки до 21 дня, затем — на протя-
жении двух менструальных циклов. 

Клинический случай 1. Пациентка С., 14 лет, 
госпитализирована по направлению детского 
гинеколога с жалобами на умеренные безбо-
лезненные кровянистые выделения из половых 
путей в течение 15 дней. Консервативный не-
гормональный гемостаз (дицинон, экстракт 
крапивы) амбулаторно был неэффективен. Менар-
хе — в 12 лет, цикл установился в течение года, 
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длительность — 5 дней, интервал — 30 дней, вы-
деления умеренные, безболезненные. Из со-
путствующих заболеваний: эндемический зоб, 
эутиреоз, синдром вегетативной дисфункции 
по смешанному типу. По УЗИ толщина эндо-
метрия была 14 мм. В общем анализе крови — 
уровень гемоглобина 114 г/л. Другой патоло-
гии не выявлено. Назначен гормональный ге-
мостаз регулоном по схеме, антианемическая 
терапия диаферрумом. Гемостатический эф-
фект был достигнут на четырех таблетках. Че-
рез 3 месяца после выписки менструальный 
цикл стабилен. 

Клинический случай 2. Пациентка К, 15 лет, 
доставлена бригадой скорой медицинской по-
мощи с жалобами на обильные кровянистые 
выделения из половых путей после задержки 
10 дней, схваткообразные боли внизу живота. 
Менархе — в 12 лет, цикл установился сразу, 
по 5 дней через 28. В 14 лет отмечает начало 
половой жизни, методы предохранения — пре-
рванный половой акт и презерватив. При об-
следовании установлен диагноз: «Самопроиз-
вольный аборт при беременности 4–5 недель», 
назначена антибактериальная терапия. Перед 
выпиской проведена беседа по контрацепции и 
даны рекомендации. 

Клинический случай 3. Пациентка К., 11 лет, 
обратилась к гинекологу с матерью по поводу 
продолжающихся кровянистых выделений из 
влагалища в течение 8 дней, сопровождаю-
щихся слабостью. Менархе — в 11 лет, цикл 
нерегулярный, настоящая менструация третья. 
Было принято решение о проведении консер-
вативного гормонального гемостаза по стан-
дартной методике. При обследовании: в общем 
анализе крови уровень гемоглобина — 56 г/л. 
Учитывая степень анемизации, было принято 
решение о трансфузии отмытых эритроцитов в 
объеме 450 мл, назначена заместительная те-
рапия свежезамороженной плазмой в объеме 
500 мл. В ходе дообследования в коагулограм-
ме выявлено снижение протромбинового ин-
декса (ПТИ) до 0,19. Пациентка была переве-
дена в отделение интенсивной терапии, кон-
сультирована гематологом. Учитывая отсут-
ствие эффекта от гормонального гемостаза в 
течение 2 дней, было принято решение о тера-
пии препаратом протромбинового комплекса, в 
результате чего маточное кровотечение было 
купировано. Уровень гемоглобина повысился 
до 105 г/л, однако состояние внутреннего ме-
ханизма свертывания оставалось сниженным, 
что показывал уровень ПТИ — 0,38. 

Девочка была переведена в отделение дет-
ской гематологии Республиканского научно-
практического центра радиационной медици-
ны и экологии человека для дообследования и 
лечения. Консультирована в Республиканском 

научно-практического центре детской онкоге-
матологии г. Минска, где было выявлено сни-
жение 7-го фактора свертывания крови до 2,73 %. 
У родного брата пациентки также отмечается 
снижение 7-г фактора свертывания. После про-
веденной заместительной и антианемической те-
рапии девочка была выписана домой под наблю-
дение участкового педиатра и гинеколога. 

В течение трех лет проспективного наблю-
дения эпизодов ЮМК не было, цикл устано-
вился по 6–7 дней через 21 день. 

Частота коагулопатий, обусловленных наслед-
ственным дефицитом фибриногена, протромби-
на, факторов V, VII, X, XI и XIII, в популяции 
составляет 1–2 случая на 1 миллион человек. 
Врожденные дефекты гемостаза очень разнооб-
разны, а их диагностика может быть довольно 
затруднена. Тем не менее их необходимо учиты-
вать особенно в педиатрической практике при 
наличии меноррагии у девочки-подростка. 

Выводы 
В ходе проведения исследования нами 

установлено, что: 
— у 31 (21,7 ± 3,5 %) пациенток с ЮМК 

диагностировано пониженное питание; 
— высокая распространенность СВД (18,2 ± 

3,2 %) и патологии щитовидной железы (35,7 ± 
4,0 %) в данной группе может являться след-
ствием нагрузок и дезадаптации в пубертатном 
периоде; 

— продолжительность ЮМК до госпита-
лизации была от 10 до 35 дней, при этом в ста-
ционаре почти у половины (44,1 ± 4,2 %) дево-
чек была диагностирована анемия; 

— в осенний период наблюдается более 
высокая частота ЮМК (OR 1,6, CI от 1,2 до 3,8), 
что может быть ассоциировано со стрессовыми 
расстройствами, связанными с учебой; 

— терапия исследованной патологии 
должна быть комплексной с последующей ре-
абилитацией и консультациями смежных спе-
циалистов. 

Кроме этого причиной маточных кровоте-
чений у подростков могут быть нарушения 
функционирования гипоталамо-гипофизарно-
яичниковой системы, травмы головы, ослож-
нения беременности у матери, опухолевые и 
предопухолевые процессы, а также осложне-
ния беременности и коагулопатии.  
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ПРЕДИКТОРЫ ЗАТЯНУВШЕГОСЯ ВТОРОГО ПЕРИОДА РОДОВ 
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Цель: изучить предикторы затянувшегося второго периода родов. 
Материалы и методы. Проведено исследование родов, осложненных затянувшимся вторым периодом 

(n = 120). Анализ полученных данных проводился в сравнении с группой контроля, в которую вошли перво-
родящие женщины с физиологическими родами (n = 30). 

Результаты. Роды, осложненные затянувшимся вторым периодом, значимо чаще начинались с индук-
ции (р = 0,001), значительно чаще была потребность в окситоцине в родах (58 % против 36,6 % в группе 
контроля; р = 0,034), длительность первого периода была больше (435 (295; 520) мин против 305 (255; 470) 
мин; р = 0,035), а также отмечена более высокая частота заднего вида затылочного предлежания (14,8 % 
против 3,3 % в группе контроля; р < 0,001)). 

Заключение. Применение родоиндукции, необходимость использования окситоцина, а также задний 
вид затылочного предлежания являются предикторами затянувшегося второго периода родов. 

Ключевые слова: затянувшийся второй период родов, вакуум-экстракция, кесарево сечение, задний вид 
затылочного предлежания. 

 
Objective: to study the predictors of prolonged second stage of labor. 
Material and methods. The study of labors complicated by prolonged second stage has been performed (n = 120). 

The analysis of the obtained data was carried out in comparison with those of the control group which included pri-
miparas with physiological delivery (n = 30). 

Results. The labors complicated by prolonged second stage more often started with induction (p = 0.001), more 
often there was a necessity for oxytocin in delivery (58 % vs 36.6 % in the control group; p = 0.034), the duration of 
the first stage was longer (435 (295; 520) min vs 305 (255; 470) min; p = 0.035), as well as a higher frequency rate 
of occiput posterior presentation was noted (14.8% versus 3.3% in the control group; p < 0.001)). 

Conclusion. The application of labor induction, the necessity for the use of oxytocin, as well as occipital poste-
rior presentation are the predictors for prolonged second period of labor. 

Key words: prolonged second period of labor, vacuum extraction, cesarean section, occiput posterior presentation. 
 

Problemy zdorov'ya i ekologii. 2019 Jan-Mar; Vol 59 (1): 45-49 
The Predictors of Prolonged Second Stage of Labor 
V. N. Kalachev, T. N. Zakharenkova 

 
 
Введение 
Второй период родов имеет крайне важное 

значение в жизни матери и новорожденного. 
Осложнения, возникающие в этом периоде, за-
нимают значительную долю в структуре мате-
ринской и детской заболеваемости. Затянув-
шийся второй период родов (ЗВПР) (МКБ 10 – 
О63.1) характеризуется замедлением или пол-
ной остановкой продвижения головки плода, 
что приводит к удлинению родов. Данное 

определение объединяет более традиционные 
для нашей страны клинические ситуации, та-
кие как слабость потуг и клинически (функци-
онально) узкий таз. В большинстве современ-
ных рекомендаций продолжительность второго 
периода родов составляет 2 часа для перворо-
дящих и 1 час для повторнородящих женщин 
[1, 2]. Однако стоит указать, что любые пред-
ложенные ограничения продолжительности 
родов являются эмпирическими и носят реко-
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мендательный характер, так как множеством 
исследований подтверждено отсутствие какой-
либо связи между патологией новорожденного 
и продолжительностью второго периода родов 
[3, 5]. В исследованиях S. J. Kilpatrick (1989) 
установлена средняя продолжительность вто-
рого периода родов для повторнородящих — 
19 минут, а для первородящих — 54 минуты 
[4]. Другие авторы в своих исследованиях по-
лучили схожие результаты [5]. 

По разным данным, ЗВПР осложняет тече-
ние от 8 до 20 % родов и является ведущей 
причиной оперативного вмешательства во вто-
ром периоде родов, что нередко приводит к раз-
витию тяжелых осложнений как у матери, так и 
у плода [6]. Необходимость ограничения дли-
тельности второго периода родов традиционно 
объясняется увеличением таких осложнений, 
как травмы родовых путей, матки, послеродо-
вый эндометрит, послеродовое кровотечение, 
свищи, повышенная частота оперативных вме-
шательств, а также асфиксия и травма ново-
рожденного [7, 8]. Количество исследований, 
посвященных поиску факторов риска затянув-
шихся родов, ограничено. Это вполне объясни-
мо сложностью интерпретации полученных 
данных и их крайне низкой прогностической 
ценностью. Так, в результате многоцентрового 
исследования в которое вошли первородящие 
женщины с эпидуральной аналгезией в родах, 
были определены следующие факторы риска 
ЗВПР: рост менее 150 см, возраст более 35 лет, 
вес более 65 кг, высокое стояние головки плода 
при полном открытии шейки матки, задний вид 
затылочного предлежания, срок беременности 
более 41 недели, а также нерациональная эпи-
дуральная аналгезия. Однако прогностическая 
ценность полученных критериев, по сообщению 
самих авторов, оказалась менее 58 % [9]. В дру-
гом исследовании в качестве факторов риска 
авторами были указаны только малый рост ро-
женицы и вес плода [10]. 

Современное акушерство имеет превен-
тивный характер, поэтому определение факто-
ров риска ЗВПР является необходимостью при 
составлении плана родоразрешения. К сожале-
нию, на данный момент отсутствуют какие-
либо эффективные способы прогноза и профи-
лактики данного осложнения. 

Цель работы 
Исследовать факторы риска родов, ослож-

ненных затянувшимся вторым периодом. 
Материалы и методы 
Исследование проведено на базе родовых 

отделений учреждений «Гомельская городская 
клиническая больница № 2» и «Гомельская об-
ластная клиническая больница». Исследование 
носило ретроспективный характер. Все данные 
были получены при изучении историй родов и 

индивидуальных карт беременных и родиль-
ниц, родивших в период 2013–2015 гг. 

Всего было исследовано 150 случаев ро-
дов. В основную группу исследования были 
включены 120 случаев родов, осложнившихся 
затянувшимся вторым периодом: слабость по-
туг (n = 81) и клинически узкий таз (n = 39). 
При слабости потуг для завершения родов 
применялась вакуум-экстракция плода. При 
клинически узком тазе производилось кесарево 
сечение. В контрольную группу вошли 30 ро-
жениц, имевших первые физиологические ро-
ды в головном предлежании плода. 

Были исследованы социально-демографи-
ческие, антропометрические данные рожениц 
и новорожденных, особенности родоподготов-
ки и течения родов. Статистический анализ 
полученных данных проводили при помощи 
программы «Statistica», 10 (Stat Soft, USA). Для 
выборок, соответствующих критериям нор-
мального распределения, данные представлены 
в виде среднего значения и квадратичного от-
клонения. Для выборок, несоответствующих 
критериям нормального распределения, данные 
представлены в виде медианы (25 и 75 перцен-
тилей). Сравнения в независимых группах коли-
чественных признаков проводили с помощью U-
критерия Манна — Уитни. Для сравнения каче-
ственных признаков использовали χ2 или точный 
критерий Фишера, при малых выборках значе-
ния рассчитывались с поправкой Йетса. Прогно-
стическую значимость показателя устанавливали 
методом ROC (receiver operating characteristic) 
анализа. Статистически значимыми принима-
лись результаты при значении р < 0,05. 

Результаты и обсуждение 
Исследованы такие социо-демографические 

и антропометрические показатели, как паритет 
родов, репродуктивный анамнез, возраст роже-
ниц, семейное положение, рост, вес и индекс 
массы тела (ИМТ). В группе рожениц с затя-
нувшимися родами количество первородящих 
составило 105 (87,5 ± 3,0 %), повторнородящих — 
15 (12,5 ± 3,0 %). Первую беременность имели 
85 (71,6 ± 4,1 %) рожениц, от 2 до 4 беременно-
стей — 33 (27,5 ± 4,0 %) роженицы и в одном 
случае у роженицы было 6 беременностей. По-
лученные данные в сравнении с группой кон-
троля представлены в таблице 1. 

По исследованным антропометрическим и 
социо-демографическим показателям группы 
оказались сопоставимы.  

Наличие соматических заболеваний мно-
гими исследователями считается немаловаж-
ным фактором, влияющим на течение бере-
менности и родов. Необходимо указать, что в 
нашем исследовании частота соматической со-
путствующей патологии была высока как в 
группе затянувшихся родов — 96 (80 ± 3,6 %) 
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рожениц, так и в группе физиологических ро-
дов — 21 (70 ± 8,3 %) роженица и значит груп-
пы не отличались по этому показателю (р = 
0,3). Многие роженицы имели сочетанную па-
тологию, но тяжелых и декомпенсированных 

заболеваний не было. Частота и структура со-
матической патологии в обеих группах не име-
ли значимых различий. Структура соматиче-
ской заболеваемости в группах отражена в 
таблице 2. 

Таблица 1 — Антропометрические и социо-демографические показатели в исследуемых группах 

Показатели Группа ЗВПР Группа физиологических родов Значение p 
Возраст, лет, Me (25; 75) 27 (24; 30) 25 (23; 28) 0,15 
Рост, см, Me (25;75) 165 (162; 169) 165 (160; 169) 0,86 
Вес, кг Me (25; 75) 73,3 (67,7; 83) 72,5 (67,7; 81,6) 0,47 
Индекс массы тела, кг/м2, Me (25; 75) 24,1 (22,3; 27,6) 24,5 (22,9; 27,6) 0,7 
Зарегистрирован брак, n (%) 96 (80 ± 3,6 %) 27 (90 ± 5,5 %) 0,31 
Первая беременность, n (%)  85 (81 ± 3,8 %) 23 (76,7 ± 7,7 %) 0,6 

Таблица 2 — Сравнение структуры соматической заболеваемости в исследуемых группах 

Показатели Группа ЗВПР Группа физиологических родов Значение p 
Эндокринные заболевания 27 (22,5 ± 3,8 %) 9 (30 ± 8,3 %) 0,38 
Заболевания желудочно-кишечного тракта 12 (10,1 ± 2,7 %) 4 (13,3 ± 6,2 %) 0,59 
Заболевания мочевыделительной системы 15 (12,5 ± 3 %) 6 (20 ± 7,3 %) 0,28 
Болезни ЛОР-органов 19 (15,8 ± 3,3 %) 5 (16,6 ± 6,8 %) 0,91 
Сердечно-сосудистая патология 23 (19,1 ± 3,6 %) 7 (23,3 ± 7,7 %) 0,61 
Болезни легких 6 (5 ± 1,9 %) 1 (3,3 ± 3,2 %) 0,89 
Анемия 2 (1,6 ± 1,1 %) — — 
Заболевания нервной системы 2 (1,6 ± 1,1 %) — — 

 
 
Гинекологические заболевания были от-

мечены у 50 (41,6 ± 4,5 %) рожениц из группы 
затянувшихся родов и 16 (53,3 ± 9,1 %) роже-
ниц, имевших физиологические роды. Стоит 
указать, что в подавляющем большинстве 
встречалась патология шейки матки. Причем в 
группе контроля данная патология встречалась 
значимо чаще, чем в основной группе (у 14 
(46,6 ± 9,1 %) женщин против 40 (33,3 ± 4,3 %) 
случаев в основной группе; χ2 = 4,62, p = 0,03). 

Большинство рожениц группы контроля 
(n = 24, 80 ± 7,3 %) были госпитализированы в 
плановом порядке по направлению врача, в то 
время как в группе наблюдения плановая госпи-
тализация была у 78 (65 ± 4,3 %) рожениц (р = 
0,11). В экстренном порядке по поводу преж-
девременного разрыва плодных оболочек гос-
питализировано 4 (13,3 ± 6,2 %) роженицы из 
группы контроля против 17 (14,1 ± 3,2 %) из ос-
новной группы (р = 0,94), со спонтанным нача-
лом родовой деятельности — 2 (6,6 ± 4,5 %) про-
тив 8 (6,6 ± 2,2 %) соответственно (р = 0,68). 
Предвестники родов стали причиной госпитали-
зации у 17 (14,1 ± 3,2 %) рожениц группы 
наблюдения, а в группе контроля данная причи-
на госпитализации не была зафиксирована. 

Полученные данные указывают на то, что 
роженицы из разных групп имели схожие при-
чины и условия госпитализации. Как отмечалось 
выше, только чуть более 6 % рожениц обрати-
лись в стационар по поводу спонтанно возник-

шей родовой деятельности, причем эти показа-
тели в обеих группах идентичны. Большая часть 
рожениц в исследуемых группах была госпита-
лизирована планово (65 и 80 % соответственно). 

Частота проведения родоиндукции в груп-
пе рожениц с затянувшимся вторым периодом 
составила n = 53 (47,5 ± 4,5 %), что значимо пре-
высило долю родоиндукции в контрольной 
группе — n = 7 (23,3 ± 7,7 %) (p = 0,03). С целью 
родоиндукции в группах применялись амниото-
мия, простагландины в виде вагинальных и цер-
викальных гелей, катетер Фолея (таблица 3). Ча-
стота родоиндукции по данным разных авторов 
колеблется в пределах 20–25 % [11]. Таким обра-
зом, доля родоиндукции в группе наблюдения 
оказалась значительно выше средних значений. 

Продолжительность первого периода родов 
у первородящих женщин из группы наблюдения 
была значимо больше, чем у рожениц из группы 
контроля (р = 0,035), а использование окситоци-
на у первородящих достигало 76 %. 

Необходимость использования окситоцина 
для коррекции аномалий родовой деятельности в 
родах повышала вероятность развития ЗВПР в 
2,4 раза (OR = 2,418; CI 95 % 1,058; 5,526) (p = 0,03). 

Задний вид затылочного предлежания плода 
учитывался только при вагинальных родах. Ча-
стота родов в заднем виде затылочного предле-
жания в группе наблюдения оказалась значимо 
выше, чем в группе контроля (14,8 ± 3,9 %, 
против 3,3 ± 3,2 %; p < 0,0012). Согласно лите-
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ратурным данным, частота родов в заднем виде 
затылочного предлежания составляет 2–5 %, что 
согласуется с нашим исследованием [12]. 

Все роды, осложненные затянувшимся вто-
рым периодом, закончились оперативно. Кеса-
рево сечение выполнено у 39 (32,5 ± 4,2 %) ро-
жениц, вакуум-экстракция плода применялась 
в 81 (67,5 ± 4,2 %) случае. У первородящих 
рожениц вакуум-экстракция плода преоблада-
ла над кесаревым сечением — 73 (69,5 ± 4,5 %) 
и 32 (30,4 ± 4,2 %) случая соответственно, а у 
повторнородящих распределено равномерно — 
8 (53,3 ± 12,8 %) и 7 (46,6 ± 12,8 %) соответ-
ственно. Значимых различий в способе родо-
разрешения у первородящих и повторнородя-
щих в группе наблюдения не было (р = 0,2). 

В ряде исследований отмечено немало-
важное значение размеров плода на динамику 

второго периода родов. В нашем исследовании 
также были изучены антропометрические по-
казатели новорожденных (таблица 4). 

Роженицы, родоразрешенные путем ке-
сарева сечения, имели средний вес новорож-
денного 3960 (3560; 4156) г, а при помощи 
вакуум-экстракции плода — 3800 (3390; 
3830) г (p = 0,27). В группе повторнородя-
щих рожениц с затянувшимися родами вес 
плода не имел значения для способа родо-
разрешения. Наоборот, у первородящих ро-
жениц, родоразрешенных путем кесарева се-
чения, вес плода оказался выше, чем у роже-
ниц, родоразрешенных путем вакуум-эк-
стракции — 3770 (3430; 3920) г против 3500 
(3300; 3800) г (p = 0,03), что можно рассмат-
ривать как фактор, влияющий на выбор спо-
соба родоразрешения. 

Таблица 3 — Особенности родоиндукции и родов в исследуемых группах 

Показатели Группа ЗВПР 
Группа 

физиологических родов 
Значение p 

Родоиндукция n (%), в том числе: 
— амниотомия 
— катетер Фолея 
— простагландины (гели) 
Комбинация методов, в том числе: 
— катетер Фолея + амниотомия  
— простагландины + катетер Фолея 
— простагландины+ амниотомия 

53 (47,5 ± 4,5 %) 
27 (50,9 ± 6,8 %) 
23 (43,3 ± 6,8 %) 

14 (26,4 ± 6,0) 
 

9 (16,9 ± 5,1 %) 
1 (1,8 ± 1,8 %) 
1 (1,8 ± 1,8 %) 

7 (23,3 ± 7,7 %) 
4 (57,1 ± 18,7 %) 
1 (14,2 ± 13,2 %) 
2 (28,5 ± 17,1 %) 

— 
— 
— 
— 

0,03, χ2 = 4,3 

Длительность первого периода у перво-
родящих, мин, Ме (25, 75) 

435 (295; 520) 305 (255; 470) 0,035, U = 793 

Потребность в окситоцине, n (%) 70 (58 ± 4,5 %) 11 (36,6 ± 8,7 %) 0,034, χ2 = 4,45 
Обезболивание промедолом, n (%) 45 (37,5 ± 4,4 %) 8 (26,6 ± 8 %) 0,26 
Задний вид затылочного предлежания, n (%) 12 (14,8 ± 3,9 %) 1 (3,3 ± 3,2 %) < 0,001 

Таблица 4 — Размеры и вес новорожденных в исследуемых группах (М±σ) 

Показатели Группа ЗВПР Группа физиологических родов Значение р 
Окружность головки, см (М ± σ) 34,3 ± 1,2 34,3 ± 0,1 0,54 
Длина, см (М ± σ) 53,6 ± 2,9 54,6 ± 1,4 0,09 
Вес, г (Me (25; 75)) 3600 (3350; 3870) 3485 (3300; 3650) 0,23 
Вес более 4000 г, n (%) 17 (14,1 ± 3,1 %) 3 (10 ± 5,4 %) 0,76 

 
 
Как видно из данных таблицы 4, размеры 

новорожденного не имели значимых различий 
в группах. По количеству новорожденных, 
имевших вес более 4000 г, группы также ока-
зались сопоставимы (р = 0,76). 

Выводы 
1. Родоиндукция наблюдалась чаще в ро-

дах с затянувшимся вторым периодом, чем в 
группе контроля, независимо от причин прове-
дения родоиндукции (47,5 ± 4,5 % против 
23,3 ± 7,7 %; р = 0,03). 

2. Длительность первого периода родов 
была значимо больше в группе с ЗВПР (435 
(295; 520) мин. против 305 (255; 470) мин; р = 

0,035), на фоне чего в этой группе чаще возни-
кали показания для стимуляции родовой дея-
тельности окситоцином (58 ± 4,5 % против 
36,6 ± 8,7 %; р = 0,034). 

3. При затянувшемся втором периоде от-
мечена высокая частота родов в заднем виде 
затылочного предлежания (14,8 против 3,3 % в 
группе контроля; р < 0,001). 

4. Социо-демографические показатели, 
уровень заболеваемости как гинекологической, 
так и экстрагенитальной не оказывали значи-
мого влияния на частоту развития ЗВПР. Не 
установлено значимых различий между груп-
пами по антропометрическим показателям ма-
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тери и плода. Плановая госпитализация, кото-
рая в группе с затянувшимися родами состави-
ла 65 %, не оказала влияния на снижение ча-
стоты ЗВПР. 

Таким образом, в нашем исследовании не 
найдено надежных предикторов, позволяющих 
предсказать ЗВПР до родов. Нерациональное 
использование родоиндукции и ведение родов, 
а также наличие заднего вида затылочного 
предлежания плода могут служить предикто-
рами развития ЗВПР. 
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РОЛЬ MELF-СТРУКТУР, ГЛУБИНЫ ИНВАЗИИ И КОЛИЧЕСТВА 

ОПУХОЛЕВЫХ ЭМБОЛОВ КАК ФАКТОРОВ ПРОГНОЗА ВЫЖИВАЕМОСТИ 
ПАЦИЕНТОК С ЭНДОМЕТРИОИДНОЙ АДЕНОКАРЦИНОМОЙ ТЕЛА МАТКИ 

Д. А. Зиновкин 

Учреждение образования  
«Гомельский государственный медицинский университет» 

г. Гомель. Республика Беларусь 
 
Цель: определить прогностическую значимость MELF-структур, глубины инвазии опухоли и количе-

ства опухолевых эмболов в прогнозе выживаемости пациенток с эндометриоидной аденокарциномой. 
Материалы и методы. В исследовании участвовали 60 пациенток. Определяли наличие/отсутствие 

MELF-структур, глубину инвазии и количество опухолевых эмболов в сосудах стромы. Проводилось срав-
нение групп с использованием теста Манна-Уитни. Пороговые значения определяли при помощи ROC-
анализа. Анализ выживаемости проводили с использованием Log-rank-теста. 

Результаты. Получены статистически значимые различия в данных показателях в группах с различ-
ными исходами заболевания. Определены значения пороговых показателей, отражающих неблагоприятный 
исход заболевания. различия в выживаемости пациенток на основании пороговых значений показателей. 

Заключение. При низкой общей наблюдаемой выживаемости чаще наблюдается наличие MELF-
структур (р = 0,0018), глубина инвазии опухоли в миометрий > 54,1 % (р < 0,001), количество опухолевых 
эмболов более 6,7 в 1 мм2 (p < 0,001). 

Ключевые слова: рак эндометрия, опухолевое микроокружение, прогноз. 
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Objective: to determine the prognostic significance of MELF patterns, the depth of tumor invasion and number 
of tumor emboli in order to predict the survival rate of patients with endometrioid adenocarcinoma. 

Mаteriаl аnd methods. The study included 60 female patients. The presence/absence of MELF patterns, the 
depth of invasions and number of tumor emboli in stromal vessels were assessed. The groups were compared using 
the Mann-Whitney test. The threshold values were determined using the ROC-analysis. The survival rate was ana-
lyzed using the Log-rank test. 

Results. Statistically significant differences in the above parameters were found in the groups with different 
disease outcomes. The values of the threshold indicators reflecting the negative disease outcome, as well as the dif-
ferences in the survival rate of the patients based on the threshold values were determined.  

Conclusion. The presence of MELF patterns (p = 0.0018), the depth of tumor invasion into the myometrium 
> 54.1 % (p < 0.001), the number of tumor emboli more than 6.7 to 1 mm2 (p < 0.001) more often are indicative of a 
low overall survival rate. 

Key words: endometriаl cаncer, tumor microenvironment, prognosis. 
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The Roles of Melf Patterns, the Depth of Invasion and Number of Tumor Emboli as the Predictive Factors of 
the Survival Rate Among Patients with Endometrioid Adenocarcinoma of the Corpus Uterus 
D. А. Zinovkin 
 
 

Введение 
Впервые акроним «MELF» (mocrocystic, 

elongated, fragmented) был использован S. K. Mur-
ray et аl. в 2003 году для описания необычных 
изменений стромы эндометриоидной адено-
карциномы (ЭА). Данные изменения представ-
ляли собой микрокисты, выстланные клетками 
с эозинофильной цитоплазмой, удлиненными 
железистыми структурами и кластерами еди-
ничных клеток [1]. На сегодняшний день нет 
единого мнения о прогностической значимости 
данных стромальных изменений из-за малого 
количества публикаций по этой теме [2, 3]. 

Согласно данным, приведенным в литера-
турных источниках, существуют различные спо-
собы характеристики инвазии ЭА в миометрий, 
такие как деление толщины миометрия на трети, 
оценка глубины инвазии миометрий в милли-
метрах и определение расстояния между краем 
роста опухоли и серозной оболочкой матки. 
Многообразие систем оценки инвазии в миомет-
рий создает трудности с уточнением прогности-
ческого значения данного фактора на общую и 
безрецидивную выживаемость [4]. 

Наличие опухолевых эмболов в сосудах 
стромы ЭА матки, согласно мнению ряда авто-
ров, является важным предиктором прогноза 
рака эндометрия и коррелирует с метастазами 
в регионарные лимфатические узлы, высокой 
вероятностью рецидива и плохой выживаемо-
стью. В то же время существуют работы, ука-
зывающие на противоположные данные [4]. 

В нашей работе мы предполагаем, что 
MELF-структуры, глубина инвазии опухоли и 
количество эмболов в строме являются пато-
морфологическими факторами прогноза кли-
нического течения ЭА. Кроме того, пороговые 
значения глубины инвазии и количества эмбо-
лов в сосудах стромы опухоли могут играть 
важную роль в прогнозе течения ЭА. 

Цель исследования 
Определить прогностическую значимость 

MELF-структур, глубины инвазии опухоли и 

количества опухолевых эмболов в прогнозе 
выживаемости пациенток с ЭА. 

Материалы и методы 
В исследовании использовался гистологи-

ческий материал 60 случаев ЭА тела матки. 
Все пациентки находились в возрасте от 42 до 
80 лет. Медиана возраста составила 63 (58–71) го-
да, что соответствует медиане заболеваемости 
раком эндометрия по данным рекомендаций 
диагностики и лечения Европейского общества 
медицинской онкологии [5]. Все пациентки 
были распределены по 2 группам: 1-я — с ран-
ней (до 3 лет) прогрессией заболевания и гибе-
лью пациенток; 2-я — прожившие более 3 лет 
после постановки диагноза [6]. 

Для исследования готовили срезы толщи-
ной 3–4 мкм, которые монтировали на обрабо-
танные L-полилизином предметные стекла. 
Иммуногистохимическую реакцию проводили 
на срезах, полученных с парафиновых блоков 
опухолей, фиксированных в формалине и 
прошедших обычную проводку с использова-
нием высокотемпературных методов восста-
новления антигенной реактивности (обработка 
в микроволновой печи). В данном исследова-
нии использовали первичные моноклональные 
мышиные антитела (Diаgnostic Biosystems, 
США) к CD34 для выявления количества опу-
холевых эмболов в 1 мм2. Визуализацию ре-
зультатов иммуногистохимической реакции и 
контр-окрашивание гематоксилином проводи-
ли с помощью системы визуализации антител 
Mouse UnoVue™ HRP/DАB Detection System 
Kit (Diаgnostic Biosystems, США) [7]. 

Микропрепараты фотографировали с по-
мощью микроскопа Nicon Eclipse 50i c цифро-
вой фотокамерой DS-F1 с разрешением 1689 
на 1415 пикселей в 5 неперекрывающихся по-
лях зрения. Подсчет параметров проводили с 
использованием пакета прикладных программ 
для анализа изображений. Все измерения осу-
ществляли при увеличении ×400, площадь од-
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наблюдается наличие MELF-структур (р = 
0,0018), глубина инвазии опухоли в миометрий 
составляет > 54,5 % (р < 0,001), количество 
опухолевых эмболов — более 6,7 в 1 мм2 (p < 
0,001). Полученные нами пороговые значения 
параметров стромально-сосудистого компо-
нента перитуморозной зоны ЭА могут быть 
использованы для дальнейшей разработки па-
тогистологических факторов риска течения 
данного злокачественного новообразования. 

 

Работа выполнена в рамках НИОК(Т)Р 
«Разработка и внедрение прогностической 
модели течения эндометриоидной аденокар-
циномы тела матки на основании патомор-
фологических параметров опухолевого микро-
окружения», номер государственной реги-
страции 20190038 от 24.01.2019 г. 

 
ЛИТЕРАТУРА 

1. Prodromidou A, Vorgias G, Bakogiannis K, Kalinoglou N, 
Iavazzo C. MELF pattern of myometrial invasion and role in possible 
endometrial cancer diagnostic pathway: A systematic review of the 
literature. European J of Obstetrics & Gynecology and Reproductive 
Biology. 2018;230:147-52. 

2. Zinovkin DА, Prаnjol MZI, Petrenyov DR, Nаdyrov EА, 
Sаvchenko OG. The potentiаl roles of MELF-pаttern, microvessel 
density, аnd VEGF expression in survivаl of pаtients with endome-
trioid endometriаl cаrcinomа: а morphometricаl аnd immunohisto-
chemicаl аnаlysis of 100 cаses. J of Pаthologyаnd Trаnslаtionаl 
Medicine. 2017;51(5):456-62. 

3. Kihara A, Yoshida H, Watanabe R, Takahashi K, Kato T, Ino Y, et 
al. Clinicopathologic association and prognostic value of microcystic, elon-
gated, and fragmented (MELF) pattern in endometrial endometrioid carci-
noma. The American J of Surgical Pathology. 2017;41(7):896-905. 

4. АzuetаА, Gаtius S, Mаtiаs-Guiu X. Endometrioid cаrcinomа 
of the endometrium: pаthologic аnd moleculаr feаtures. Seminаrs in 
Diаgnostic Pаthology. 2010;27(4):226-40. 

5. Zinovkin DA, Pranjol MZI, Bilsky IYA, Zmushko VA. Tu-
mor-associated t-lymphocytes and macrophages are decreased in en-
dometrioid endometrial carcinoma with MELF-pattern stromal 
changes. Cancer Microenvironment. 2018;11(2-3):107-14. 

6. Zinovkin D, Prаnjol MZI. Tumor-infiltrаted lymphocytes, 
mаcrophаges, аnd dendritic cells in endometrioid аdenocаrcinomа of 
corpus uteri аspotentiаl prognostic fаctors. Internаtionаl J of Gyneco-
logicаl Cаncer. 2016;26(7):1207-12. 

7. Зиновкин ДА. Роль воспалительного компонента опухо-
левого микроокружения эндометриоидной аденокарциномы тела 
матки при различных исходах заболевания. Опухоли Женской 
Репродуктивной Системы. 2016;12(1): 73-78. 

8. Зиновкин ДА. Роль стромального компонента эндомет-
риоидной аденокарциномы тела матки в прогнозе 5-летней вы-
живаемости после радикального оперативного лечения. Евразий-
ский Онкологический Журн. 2016;3(10):644-651. 

 
REFERENCES 

1. Prodromidou A, Vorgias G, Bakogiannis K, Kalinoglou N, 
Iavazzo C. MELF pattern of myometrial invasion and role in possible 
endometrial cancer diagnostic pathway: A systematic review of the 
literature. European J of Obstetrics & Gynecology and Reproductive 
Biology. 2018;230:147-52. 

2. Zinovkin DA, Pranjol MZI, Petrenyov DR, Nadyrov EA, 
Savchenko OG. The potential roles of MELF-pattern, microvessel 
density, and VEGF expression in survival of patients with endome-
trioid endometrial carcinoma: a morphometrical and immunohisto-
chemical analysis of 100 cases. J of Pathology and Translational 
Medicine. 2017;51(5):456-62. 

3. Kihara A, Yoshida H, Watanabe R, Takahashi K, Kato T, Ino Y, et 
al. Clinicopathologic association and prognostic value of microcystic, elon-
gated, and fragmented (MELF) pattern in endometrial endometrioid carci-
noma. The American J of Surgical Pathology. 2017;41(7):896-905. 

4. Azueta A, Gatius S, Matias-Guiu X. Endometrioid carcino-
ma of the endometrium: pathologic and molecular features. Seminars 
in Diagnostic Pathology. 2010;27(4):226-40. 

5. Zinovkin DA, Pranjol MZI, Bilsky IYA, Zmushko VA. Tu-
mor-associated t-lymphocytes and macrophages are decreased in en-
dometrioid endometrial carcinoma with MELF-pattern stromal 
changes. Cancer Microenvironment. 2018;11(2-3):107-14. 

6. Zinovkin D, Pranjol MZI. Tumor-infiltrated lymphocytes, 
macrophages, and dendritic cells in endometrioid adenocarcinoma of 
corpus uteri as potential prognostic factors. International J of Gyne-
cological Cancer. 2016;26(7):1207-12. 

7. Zinovkin DA. Rol' vospalitel'nogo komponenta opuholevogo 
mikrookruzhenijaj endometrioidnoj adenokarcinomy tela matki pri 
razlichnyh ishodah zabolevanija. Opuholi Zhenskoj Reproduktivnoj 
Sistemy. 2016;12(1):73-78. (in Russ.) 

8. Zinovkin DA. Rol' stromal'nogo komponenta jendometri-
oidnoj adenokarcinomy tela matki v prognoze 5-letnej vyzhivaemosti 
posle radikal'nogo operativnogo lechenija. Evrazijskij Onko-
logicheskij Zhurn. 2016;3(10):644-651. (in Russ.) 

Поступила 07.02.2019 

УДК 616.12-008.331.1-036.2 
РАСПРОСТРАНЕННОСТЬ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ 

И ОЦЕНКА ВЛИЯНИЯ НА НЕЕ ФАКТОРОВ РИСКА 
СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ В ОРГАНИЗОВАННОЙ ПОПУЛЯЦИИ 

А. А. Укла1, В. П. Подпалов2, А. И. Счастливенко2, С. М. Чубрик3 
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Цель: выявить распространенность артериальной гипертензии (АГ), а также оценить влияние факторов 

риска на частоту встречаемости данного заболевания в организованной популяции сотрудников завода «По-
лимир» ОАО «Нафтан». 

Материалы и методы. В 2004–2014 гг. было проведено клинико-эпидемиологическое обследование 
сотрудников завода «Полимир» ОАО «Нафтан», которое включало 1431 человека, из них 460 работали без 
вредных условий труда, а 971 — с неблагоприятными производственными факторами. 
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Результаты. В организованной популяции установлена достаточно высокая распространенность АГ, 
которая ассоциирует помимо возраста и пола с наследственностью (p < 0,05), злоупотреблением алкоголем 
(p < 0,001), низкой физической активностью (p < 0,01), ИМТ (p < 0,01), ПВЧПС (p < 0,05), ЧСС (p < 0,001), сум-
мой амплитуд зубцов SV1 + RV5-6 (p < 0,001), уровнем ОХС (p < 0,001), ХС-ЛПНП (p < 0,05), уровнем триглицери-
дов (p < 0,01), глюкозы (p < 0,01), СКФ (p < 0,01), с отсутствием высшего образования (p < 0,01), фактором про-
фессиональной деятельности (p < 0,05), курением в настоящем и прошлом (p < 0,01), ХС-ЛПНП (p < 0,001). 

Заключение. Выявлена достаточно высокая частота встречаемости АГ, которая помимо традиционных 
факторов риска взаимосвязана с суммой амплитуд зубцов SV1+RV5-6 и через 10 лет с фактором профессио-
нальной деятельности. 

Ключевые слова: артериальная гипертензия, факторы риска, профилактическое обследование. 
 
Objective: to determine the prevalence of arterial hypertension (AH), as well as the influence of the risk factors 

on the AH incidence rate in the organized population of the personnel of the plant «Polimir», OJSC «Naftan». 
Material and methods. Over 200–2014 a clinical and epidemiological examination of the personnel of the plant 

«Polimir», OJSC «Naftan, was performed and included 1,431 subjects, 460 of whom did not work in an adverse 
working environment and 971 did. 

Results. The organized population revealed a rather high prevalence rate of AH, which apart from age and sex 
is associated with heredity (p < 0.05), alcohol abuse (p < 0.001), low physical activity (p < 0.01), body mass index 
(p < 0.01), salt taste threshold value (p < 0.05), heart rate (p < 0.001), the amount of ECG peaks SV1 + RV5–V6 (p < 
0.001), total cholesterol level (p < 0.001), LDL (p < 0.05), values of triglycerides (p < 0.01), glucose (p < 0.01), 
GFR (p < 0.01), absence of higher education (p < 0.01), factors of working conditions (p < 0.05), smoking (p < 
0.01), HDL (p < 0.001). 

Conclusion. The study has found the high incidence rate of AH, which in addition to traditional risk factors is 
associated with the amount of ECG peaks SV1 + RV5–V6 and in 10-years` time with the factors of working conditions. 

Key words: arterial hypertension, risk factors, preventive examination. 
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Assessment of the Influence of Cardiovascular Risk Factors on the Prevalence of Arterial Hypertension in an 
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А. А. Ukla, V. P. Podpalov, А. I. Schastlivenko, S. М. Chubrik 
 
 

Введение 
Артериальная гипертензия (АГ) остается 

одной из важнейших медицинских проблем в 
связи с высоким распространением во многих 
странах мира, в том числе и в Беларуси [1]. 
Научной концепцией предупреждения АГ яв-
ляется концепция профилактики факторов 
риска (ФР) и выявления новых ФР данного за-
болевания. Под ФР понимают потенциально-
опасные для здоровья факторы поведенческо-
го, наследственного, биологического и соци-
ального характера, а также факторы окружаю-
щей и производственной среды [2–4]. 

Многочисленные исследования показали, 
что промышленное производство имеет негатив-
ное влияние на здоровье человека в связи с воз-
действием вредных производственных факторов. 
Однако роль факторов риска развития АГ в ор-
ганизованной популяции производства остается 
малоизученной [5–7]. Важность данной пробле-
мы объясняется возможностью в условиях круп-
ного промышленного производства проведения 
эффективной первичной и вторичной профилак-
тики сердечно-сосудистых заболеваний. 

Цель исследования 
Установить распространенность АГ, а 

также оценить влияние факторов риска на ча-
стоту встречаемости данного заболевания в 
организованной популяции завода «Полимир» 
ОАО «Нафтан». 

Материалы и методы 
Для оценки распространенности АГ среди 

работников завода «Полимир» ОАО «Нафтан» 
использовались данные 1-го и 2-го скринингов 
клинико-эпидемиологического исследования 
2004–2014 гг. При 1-м скрининге было обследо-
вано 1431 человек (охват обследования составил 
99,8 %) и сформировано две группы: в первую 
группу вошли 460 сотрудников, которые работа-
ли без вредных условий труда, вторую составили 
971 человек, которые работали с неблагоприят-
ными производственными факторами. 

Среди лиц, участвовавших в 1-м скринин-
ге и работавших без вредных условий труда, 
мужчин было 171 (37,2 %), а женщин — 289 
(62,8 %). А среди лиц, работающих с неблаго-
приятными производственными факторами, 
мужчин было 653 (67,3 %), женщин — 318 
(32,7 %) (df = 1; χ2 = 115,6; р < 0,001). 

В 2014 г. было обследовано 1248 человек 
(охват составил 87,2 %), из них 372 человека 
работали без вредных условий труда и 876 че-
ловек — с неблагоприятными производствен-
ными факторами. 

Результаты обследования регистрирова-
лись в специально разработанной карте профи-
лактического обследования, которая включала: 
социально-демографические данные (пол, воз-
раст, образование, профессия); стандартный 
опрос по анкетам ВОЗ для выявления стенокар-
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дии напряжения, возможного инфаркта миокар-
да в анамнезе и хронической сердечной недоста-
точности; опросники о наследственности, физи-
ческой активности, курении и потреблении алко-
голя; антропометрию; данные определения поро-
га вкусовой чувствительности к поваренной соли 
(ПВЧПС) и проведенных инструментальных и 
лабораторных исследований. 

Артериальное давление (АД) измеряли 
сфигмоманометром и интерпретировали со-
гласно рекомендациям ВОЗ/МОАГ (1999) [8].  

Наследственную отягощенность по преж-
девременным сердечно-сосудистым заболева-
ния определяли в случае наличия у матери в 
возрасте до 65 лет и/или у отца в возрасте до 
55 лет сердечно-сосудистых катастроф, таких 
как преждевременная смерть или инсульт. 

Курящими считались лица, ежедневно вы-
куривающие по крайней мере 1 сигарету в день 
либо прекратившие регулярное курение менее, 
чем за 12 месяцев до момента обследования. 
Курившими в прошлом считались лица, раннее 
регулярно курившие и отказавшиеся от курения 
более, чем за 12 месяцев до момента обследова-
ния. Никогда не курившими считались лица, ни-
когда не употреблявшие табачных изделий либо 
курившие регулярно менее одного года [9]. 

Злоупотребление алкоголем признавалось 
в том случае, если мужчины за неделю по-
требляли более 168 г этанола, женщины — 
более 112 г [10]. 

Низкая физическая активность фиксирова-
лась, если обследуемый сидит на работе 5 ча-
сов и более, при этом активный досуг зимой и 
летом, включая время, которое тратится на 
ходьбу до работы и обратно, составляет менее 
10 часов в неделю [9]. 

Посредством медицинского ростомера вы-
полнялось измерение роста с точностью до 0,5 
см. На медицинских весах осуществлялось изме-
рение веса с точностью до 0,1 кг. Индекс массы 
тела (ИМТ) рассчитывали по формуле [10]: 

ИМТ = масса тела в килограммах/квадрат 
роста в метрах 

Нормальной считалась масса тела при зна-
чениях ИМТ до 24,9 кг/м2, избыточной - от 25 
до 29,9 кг/м2, ожирение – более 30 кг/м2.  

Потребление поваренной соли определяли 
по косвенному признаку — ПВЧПС по моди-
фицированной методике R.I. Henkin путем 
нанесения раствора натрия хлорида (NaCl) в 
возрастающей концентрации (0,03125 % – 2 %) 
по одной капле на переднюю треть языка. За 
величину ПВЧПС принимали наименьшую 
концентрацию раствора NaCl, при которой обсле-
дуемый ощутил соленый вкус первый раз [11]. 

Электрокардиографическое исследование 
проводилось в состоянии покоя в 12 стандарт-
ных отведениях: I, II, III, аVR, аVL, aVF, V1-6. 

Частота сердечных сокращений (ЧСС) опреде-
лялась в отведениях V5-6 в положении лежа по-
сле 10 минут отдыха.  По данным электрокар-
диографии определялась сумма амплитуд зуб-
цов SV1 + RV5-6. 

Определение концентрации общего холе-
стерина (ОХС) и триглицеридов (ТГ) проводи-
лось ферментным методом. Анализ холестерина 
липопротеидов высокой плотности (ХС-ЛПВП) 
выполнялся в супернатанте после химической 
преципитации апо-В-содержащих липопроте-
идов. Расчетным путем определяли содержание 
холестерина липопротеидов низкой плотности 
(ХС-ЛПНП): ХС-ЛПНП = общий ХС  (ХС-
ЛПВП + (ТГ/2,2)) (ммоль/л) [12]. Гиперхоле-
стеринемия диагностировалась при уровне 
общего ХС  5,0 ммоль/л; гипертриглицериде-
мия — при уровне ТГ ≥ 1,7 ммоль/л; высокий 
уровень ХС-ЛПНП — при уровне ХС-ЛПНП 
 3,0 ммоль/л; низкий уровень ХС-ЛПВП — при 
уровне ХС-ЛПВП ≤ 1,0 ммоль/л у мужчин и 
≤ 1,2 ммоль/л у женщин [13]. 

Биохимическое исследование плазмы крови 
пациента для определения уровня глюкозы прово-
дилось ферментативно калориметрическим мето-
дом. Диагноз сахарного диабета (СД) и нару-
шенной толерантности к глюкозе устанавли-
вался на основании данных рабочей группы 
Европейского общества кардиологов в сотруд-
ничестве с Европейской ассоциацией по изу-
чению диабета [14]. 

Определение креатинина проводилось ки-
нетическим методом с последующим расчетом 
скорости клубочковой фильтрации (СКФ) по 
формуле Кокрофта-Голта [15, 16]: 

СКФ (мл/мин): ((140 – возраст) * масса тела 
* К) / (0,814 * креатинин сыворотки) (мкмоль/л). 

Статистический анализ данных проводил-
ся с помощью систем статистического анализа 
SPSS 19 [17]. 

Результаты и обсуждение 
Изучение частоты встречаемости АГ в ор-

ганизованной популяции выявило ее достаточ-
но высокую распространенность как в 2004 г. 
(31,1 %), так и в 2014 г. (54,0 %), однако она 
была ниже среднепопуляционных данных для 
соответствующих возрастных категорий [1]. 

Распространенность АГ в 2004 г. составила 
30 % среди работников без вредных условий 
труда и 31,6 % среди работающих с неблагопри-
ятными производственными факторами (df = 1; 
2 = 0,4; p > 0,05). В то же время частота встреча-
емости АГ в 2014 г. наблюдалась у 56,3 % у лиц, 
работающих с неблагоприятными производ-
ственными факторами, и была достоверно выше 
в сравнении с работниками без вредных условий 
труда — 48,4 % (df = 1; 2 = 6,6; p < 0,01). 

При изучении взаимосвязи распростра-
ненности АГ c работой с неблагоприятными 
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производственными факторами в 2004 г. не 
выявлено значимой положительной связи 
между частотой встречаемости АГ и профес-
сиональной деятельностью (df = 1; 2 Вальда = 
0,4; p > 0,05), тогда как в 2014 г. такая связь 
установлена (df = 1; 2 Вальда = 6,6; p < 0,05). 
При этом наиболее значимая связь установлена 
с психофизиологическими факторами, харак-
теризующими напряженность труда (df = 1; 
2 Вальда = 10,5; p < 0,001).  

Средний возраст в изучаемых группах со-
ставил, соответственно, 39,2  0,3 года у лиц, 
работающих во вредных условиях, и 40,6  
0,5 года — без вредных условий труда (df = 1; 
F = 6,2; p < 0,05). 

Анализ распространенности АГ в зависи-
мости от возраста и профессиональной деятель-
ности выявил ее более высокую частоту встреча-
емости в возрастном диапазоне 40–49 лет у рабо-
тающих с неблагоприятными производственны-
ми факторами (df = 1; 2 = 5,2; p < 0,05). 

Распространенность АГ возрастала с уве-
личением возраста как среди работающих без 
вредных условий (df = 3; 2 = 65,5; p < 0,001), 
так и среди работающих во вредных условиях 
труда (df = 3; 2 = 161,1; p < 0,001). 

Была установлена более высокая распро-
страненность АГ среди мужчин (35,3 %) в срав-
нении с женщинами (25,4 %) в изучаемой по-
пуляции (df = 1; 2 = 16,1; p < 0,001). 

Среди мужчин, имеющих неблагоприят-
ные производственные факторы, выявлена бо-
лее высокая частота встречаемости АГ (36,4 %) в 
сравнении с женщинами (21,7 %) (df = 1; 2 = 
21,5; p < 0,001). 

В организованной популяции НОПССЗ 
определялась в 11,1 % случаев (12,4 % у работ-
ников без вредных профессиональных условий 
труда и 10,4 % у работающих с неблагоприят-
ными производственными факторами) (df = 1; 
2 = 1,0; p > 0,05). Необходимо отметить, что не 
выявлено различий в частоте встречаемости 
НОПССЗ у мужчин и женщин, работающих как 
без профессиональной вредности (соответствен-
но, 12,8 и 11,5 %; df = 1; 2 = 0,1; p > 0,05), так и с 
профессиональной вредностью (соответственно, 
10,4 и 10,3 %; df = 1; 2 = 0,1; p > 0,05). 

Не выявлено достоверных различий в часто-
те встречаемости АГ у лиц с НОПССЗ в сравне-
нии с обследуемыми без НОПССЗ как среди ра-
ботников без вредных условий труда (df = 1; 
2 = 0,1; p > 0,05), так и с вредными профессио-
нальными факторами (df = 1; 2 = 0,3; p > 0,05). 
Достоверных различий в распространенности АГ 
в зависимости от наличия или отсутствия про-
фессиональных вредностей и наличия или отсут-
ствия НОПССЗ выявлено не было (соответ-
ственно, df = 1; 2 = 0,1; p > 0,05 и df = 1; 2 = 
1,4; p > 0,05). 

Высшее образование имели 15,7 % работни-
ков организованной популяции (26,7 % лиц без 
вредных условий труда и 10,4 % работающих с 
неблагоприятными производственными факто-
рами) (df = 1; 2 = 63,1; p < 0,001). Необходимо 
отметить, что выявлены различия в частоте 
наличия высшего образования у мужчин и жен-
щин, работающих без вредных условий труда 
(36,3 и 21,1 %) (df = 1; 2 = 12,6; p < 0,001), а 
также тенденция у работающих с неблагоприят-
ными производственными факторами (11,6 и 
7,9 %) (df = 1; 2 = 3,3; p < 0,1). 

Установлена более высокая частота встреча-
емости АГ у работников без высшего образова-
ния (33,1 %) в сравнении с работниками с выс-
шим образованием (18,8 %) среди группы лиц, 
работающих с неблагоприятными производ-
ственными факторами (df = 1; 2 = 8,5; p < 0,01). 

В организованной популяции была выявлена 
частота встречаемости курения в настоящем у 
39,8 % (28 % у работников без вредных условий 
труда и 45,4 % у работающих с неблагоприят-
ными производственными факторам (df = 1; 2 = 
41,6; p < 0,001)), курения в прошлом — 8,6 % 
(4,8 % у работников без профессиональной 
вредности и 10,5 % у работающих во вредных 
условиях труда (df = 1; 2 = 12,9; p < 0,001)) и 
отсутствия курения в настоящем и прошлом – 
51,6 % (67,4 % у работников без вредных усло-
вий труда и 44,2 % у работающих с неблагопри-
ятными производственными факторами (df = 1; 
2 = 67,3; p < 0,001)). Необходимо отметить, 
что частота вовлеченности в курение мужчин 
значительно выше, чем женщин, работающих 
как без вредных условий труда (соответственно, 
60,2 и 16,6 %) (df = 1; 2 = 92,7; p < 0,05), так и с 
неблагоприятными производственными факто-
рами (66,6 и 33,6 %) (df = 1; 2 = 94,2; p < 0,001). 

Была выявлена тенденция к более высокой 
распространенности АГ у лиц с вовлеченностью 
в курение в сравнении с лицами, не курящими в 
настоящем и не курившими в прошлом, среди 
работников с неблагоприятными производ-
ственными факторами (df = 1; 2 = 3,1; p < 0,1). 

Распространенность злоупотребления ал-
коголем в изучаемой популяции составила 
12,2 % (6,7 % у работников без вредных усло-
вий труда и 14,7 % у работающих с неблаго-
приятными производственными факторами 
(df = 1; 2 = 18,6; p < 0,001)). Необходимо от-
метить, что частота злоупотребления алкого-
лем у мужчин значительно выше, чем у жен-
щин, работающих без профессиональной вред-
ности (соответственно, 12,3 и 3,5 %; df = 1; 
2 = 13,3; p < 0,001), в то время как у работни-
ков, имеющих неблагоприятные производ-
ственные факторы, не отмечается различий по 
полу (соответственно, 15,8 и 12,6 %; df = 1; 
2 = 1,7; p > 0,05). 
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Более высокая частота встречаемости АГ 
выявлена у лиц, злоупотребляющих алкоголем, в 
сравнении с лицами без злоупотребления алко-
голем как среди лиц, работающих без вредных 
условий труда (df = 1; 2 = 9,8; p < 0,01), так и 
среди работающих с неблагоприятными производ-
ственными факторами (df = 1; 2 = 9,4; p < 0,01). 

В организованной популяции частота встре-
чаемости низкой физической активности соста-
вила 15,4 % (18,5 % у лиц без вредных условий 
труда и 13,9 % у работающих с неблагоприят-
ными производственными факторами (df = 1; 
2 = 5,0; p < 0,05)). Необходимо отметить, что не 
выявлено различий в частоте встречаемости низ-
кой физической активности между мужчинами и 
женщинами, работающими без вредных условий 
труда (17,5 и 19 %) (df = 1; 2 = 0,2; p > 0,05), од-
нако имеются различия у работающих с небла-
гоприятными производственными факторами 
(соответственно, 10,9 и 20,1 %; df = 1; 2 = 15,3; 
p < 0,001). 

Более высокая распространенность АГ вы-
является у лиц с наличием низкой физической 
активности в сравнении с группой лиц с отсут-
ствием низкой физической активности среди ра-
ботающих без профессиональной вредности 
(df = 1; 2 = 4,9; p < 0,05). 

Средний уровень ИМТ составил 26 кг/м2 

среди работников без вредных условий труда и 
25,4 кг/м2 среди работающих с неблагоприят-
ными производственными факторами в изуча-
емой популяции (df = 1; F = 5,1; p < 0,05). 
Необходимо отметить, что уровень ИМТ у 
женщин составлял 26 кг/м2 и был выше, чем у 
мужчин — 25,3 кг/м2 (df = 1; F = 8,5; p < 0,01). 

Выявлена более высокая распространен-
ность АГ в зависимости от работы во вредных 
условиях труда у лиц с нормальной массой тела 
(df = 1; 2 = 4,1; p < 0,05), в то время как у лиц с 
избыточной массой тела (df = 1; 2 = 0,1; p > 0,05) 
и ожирением (df = 1; 2 = 4,9; p < 0,05) аналогич-
ных различий не наблюдалось. Установлен рост 
распространенности АГ при увеличении ИМТ 
как у лиц, работающих без вредных условий 
труда (df = 2; 2 = 57,9; p < 0,05), так и у работа-
ющих с неблагоприятными производственными 
факторами (df = 2; 2 = 68,9; p < 0,05). 

В организованной популяции распростра-
ненность низкого уровня ПВЧПС при чувстви-
тельности на передней трети языка раствора 
поваренной соли с концентрацией 0,125 % и 
ниже составила 10,1 % (9,8 % у работающих 
без вредных условий труда и 10,3 % у работа-
ющих с неблагоприятными производственны-
ми факторами; среднего уровня ПВЧПС при 
чувствительности на передней трети языка рас-
твора поваренной соли концентрацией 0,25 % — 
45,2 % (50,8 % у лиц без профессиональной 
вредности и 41,6 % у работающих с професси-

ональной вредностью; высокого ПВЧПС при 
чувствительности на передней трети языка рас-
твора поваренной соли концентрацией 0,5 % — 
38,4 % (34,7 % у лиц без вредных условий тру-
да и 40,7 % у работников, имеющих неблаго-
приятные производственные факторы; очень 
высокого уровня ПВЧПС при чувствительно-
сти на передней трети языка раствора пова-
ренной соли концентрацией 1,0 % и выше — 
6,3 % (4,7 % у лиц без профессиональной 
вредности и 7,4 % у работающих во вредных 
условиях труда. 

Частота встречаемости низкого уровня 
ПВЧС у мужчин наблюдалась в 8,5 % случаев, а 
у женщин — в 11,9 % случаев, среднего уровня 
ПВЧС у мужчин — 35,3 %, у женщин — 56,8 %, 
высокого уровня ПВЧС у мужчин — 47,2 %, у 
женщин — 28 %, очень высокий уровень ПВЧС: 
у мужчин — 8,9 %, у женщин — 3,3 %. 

Выявлена более высокая частота встречае-
мости АГ при очень высоком уровне ПВЧС сре-
ди работающих с неблагоприятными производ-
ственными факторами (df = 1; 2 = 5,6; p < 0,05). 
Также отмечается увеличение распространенно-
сти АГ при увеличении ПВЧПС как у лиц, рабо-
тающих без вредных профессиональных условий 
(df = 3; 2 = 51,9; p < 0,001); так и среди работа-
ющих с неблагоприятными производственными 
факторами (df = 3; 2 = 169,8; p < 0,001). 

Средний уровень ЧСС в организованной 
популяции у работников без вредных условий 
труда составил 70,8  0,3 уд/мин и 69,9  
0,2 уд/мин у работающих с неблагоприятными 
производственными факторами (df = 1; F = 5,6; 
p < 0,05)). У женщин средний уровень ЧСС со-
ставлял 70,9  0,3 уд/мин и был достоверно выше 
в сравнении с мужчинами, у которых он соста-
вил 69,6  0,2 уд/мин (df = 1; F = 11,7; p < 0,001). 

Среднее значение SV1 + RV5-6 у работников 
без вредных условий труда в организованной 
популяции составило 24,9  0,6 мм и 27,9  0,4 мм 
у работающих с неблагоприятными производ-
ственными факторами (df = 1; F = 14,9; p < 0,01)). 
У мужчин сумма амплитуды зубцов SV1 + RV5-6 

была значительно выше по сравнению с женщи-
нами (соответственно, 29,4  0,4 и 23,3  0,5 мм; 
df = 1; F = 95,0; p < 0,001). 

Средний уровень ОХС в организованной 
популяции составил 5,68  0,03 ммоль/л (5,73  
0,07 ммоль/л у работников без вредных условий 
труда и 5,66  0,04 ммоль/л у работающих с не-
благоприятными производственными факторами 
(df = 1; F = 0,8; p > 0,05)). У работающих без 
профессиональной вредности в сравнении с 
работающими с вредными профессиональны-
ми факторами достоверных различий в частоте 
встречаемости ОХС ≥ 5 ммоль/л выявлено не 
было (соответственно 71,4 и 74,9 %; df = 1; 
2 = 1,4; p > 0,05). Необходимо отметить, что 
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уровень ОХС у мужчин в сравнении с женщи-
нами был достоверно выше и составлял, соот-
ветственно, 5,76  0,4 и 5,57  0,5 ммоль/л (df = 1; 
F = 8,5; p < 0,01). 

Установлено увеличение распространен-
ности АГ при уровне ОХС ≥5 ммоль/л как сре-
ди лиц, работающих без вредных условий тру-
да (df = 1; 2 = 5,3; p < 0,05), так и среди работ-
ников, имеющих неблагоприятные производ-
ственные факторы (df = 1; 2 = 17,8; p < 0,001). 

В изучаемой популяции средний уровень 
ХС-ЛПНП составил 3,92  0,05 ммоль/л (3,98  
0,11 ммоль/л у работников без вредных условий 
труда и 3,89  0,06 ммоль/л у работающих с не-
благоприятными производственными факторами 
(df = 1; F = 0,5; p > 0,05)). Уровни ХС-ЛПНП 
≥ 3 ммоль/л были выявлены в 82,7 % у лиц, ра-
ботающих без профессиональной вредности, и 
79,2 % у лиц, работающих с профессиональной 
вредностью (df = 1; 2 = 0,6; p > 0,05). Необхо-
димо отметить, что не выявлено достоверных 
различий между мужчинами и женщинами в 
уровне ХС-ЛПНП: соответственно, 3,94  0,06 
и 3,88  0,09 ммоль/л; df = 1; F = 0,3; p > 0,05. 

Установлено увеличение распространен-
ности АГ при уровне ХС-ЛПНП ≥ 3 ммоль/л 
как среди лиц, работающих без вредных про-
фессиональных условий (df = 1; 2 = 5,9; p < 
0,05), так и среди работников, имеющих небла-
гоприятные производственные факторы (df = 1; 
2 = 9,6; p < 0,01). 

В изучаемой популяции средний уровень 
ХС-ЛПВП составил 1,38  0,02 ммоль/л (1,42  
0,05 ммоль/л у работников без вредных условий 
труда и 1,37  0,02 ммоль/л у работающих с не-
благоприятными производственными факторами 
(df = 1; F = 1,1; p > 0,05)). Низкий уровень ХС-
ЛПВП был выявлен у 24 % лиц без профессио-
нальной вредности и 19,5 % — у лиц, имеющих 
вредные условия производства (df = 1; 2 = 0,9; 
p > 0,05). Необходимо отметить, что более вы-
сокий уровень ХС-ЛПВП выявлен у женщин и 
составлял, соответственно, 1,48  0,04 ммоль/л 
против 1,34  0,03 ммоль/л у мужчин (df = 1; 
F = 10,0; p < 0,01). 

Низкий уровень ХС-ЛПВП имел более вы-
сокую частоту встречаемости у женщин и со-
ставлял 24,8 % против 18,4 % у мужчин (df = 1; 
2 = 3,4; p < 0,05). 

В группе лиц с низким уровнем ХС-ЛПВП 
была выявлена более высокая частота встреча-
емости АГ, которая не достигла статистиче-
ской значимости как у работников без профес-
сиональной вредности (df = 1; 2 = 0,2; p > 0,05), 
так и у работающих с неблагоприятными произ-
водственными факторами (df = 1; 2 = 1,1; p > 0,05). 

Средний уровень ТГ в изучаемой популяции 
составил 1,60  0,05 ммоль/л (1,63  0,9 ммоль/л 
у лиц без вредных условий производства и 1,59  

0,06 ммоль/л у работающих с неблагоприятными 
производственными факторами (df = 1; F = 0,1; 
p > 0,05)). Частота встречаемости ТГ ≥ 1,7 ммоль/л 
среди лиц без вредных производственных фак-
торов в сравнении с работающими с професси-
ональной вредностью достоверно не отличает-
ся (соответственно, 36,4 и 32,5 %; df = 1; 2 = 
0,6; p > 0,05). Необходимо отметить, что уро-
вень ТГ у мужчин в сравнении с женщинами 
был достоверно выше и составлял, соответ-
ственно, 1,74  0,7 ммоль/л против 1,37  
0,06 ммоль/л (df = 1; F = 12,9; p < 0,001). 

Установлено увеличение распространен-
ности АГ при уровне ТГ ≥ 1,7 ммоль/л среди 
работников, имеющих профессиональную 
вредность (df = 1; 2 = 15,5; p < 0,001), по срав-
нению с работающими без вредных условий 
труда (df = 1; 2 = 0,7; p > 0,05). 

Средний уровень глюкозы в изучаемой по-
пуляции составил 6,06  0,04 ммоль/л (5,97  
0,08 ммоль/л у работников без вредных условий 
труда и 6,09  0,04 ммоль/л у работающих с не-
благоприятными производственными факторами 
(df = 1; F = 2,3; p > 0,05)). Нарушенная толе-
рантность к глюкозе встречалась в 29,8 % слу-
чаев (26,8 % у работников без профессиональ-
ной вредности и 30,9 % у лиц, имеющих вред-
ные условия труда (df = 1; 2 = 1,7; p > 0,05)), 
сахарный диабет — в 10,1 % (9,4 % у работни-
ков, не имеющих профессиональной вредности, 
и 10,4 % у работающих с неблагоприятными 
производственными факторами (df = 1; 2 = 0,3; 
p > 0,05)). Средний уровень глюкозы у мужчин 
был достоверно выше в сравнении с женщина-
ми и составил 6,19  0,05 ммоль/л против 5,88  
0,5 ммоль/л (df = 1; F = 16,9; p > 0,001). Часто-
та встречаемости нарушенной толерантности к 
глюкозе у мужчин была достоверно выше в 
сравнении с женщинами (соответственно, 36,1 
и 20,7 %; df = 1; 2 = 28,6; p < 0,01), в то время 
как при сахарном диабете достоверные отли-
чия между мужчинами и женщинами отсут-
ствуют (соответственно, 10,6 и 9,5 %; df = 1; 
2 = 0,4; p > 0,05). 

При увеличении уровня глюкозы отмеча-
ется увеличение частоты встречаемости АГ как 
среди работников без вредных условий труда 
(df = 3; 2 = 8,5; p < 0,05), так и среди работа-
ющих с неблагоприятными производственны-
ми факторами (df = 3; 2 = 44,8; p < 0,001). 

Средний уровень СКФ в организованной 
популяции составил 118,66  2,49 ммоль/л у 
работников без вредных условий труда и 125,11  
1,66 ммоль/л у работающих с неблагоприятны-
ми производственными факторами (df = 1; F = 
4,4; p < 0,05). Необходимо отметить, что СКФ 
у мужчин была выше, чем у женщин (соответ-
ственно, 128,61  1,77 и 115,72  2,16) (df = 1; 
2 = 21,5; p < 0,001). 
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Не выявлено изменений частоты встречаемо-
сти АГ у лиц с СКФ < 90 мл/мин/м2 в зависимо-
сти от условий труда (df = 1; 2 = 21,5; p > 0,05). 

С учетом выявленных достоверных свя-
зей, изученных факторов риска при проведе-
нии однофакторного регрессионного анализа 
было изучено влияние этих факторов на рас-

пространенность АГ с поправкой на возраст, 
пол и профессиональную деятельность по 
данным 2004 г. (таблица 1). 

В 2014 г. были установлены достоверные 
ассоциации распространенности АГ с факто-
рами риска, с которыми не были выявлены 
ассоциации в 2004 г. (таблица 2). 

Таблица 1 — Факторы риска, ассоциированные с распространенностью АГ в организованной по-
пуляции в 2004 г. 

Факторы риска χ2 Вальда р 
Возраст, лет 199,7 < 0,001 
Мужской пол* 17,1 < 0,001 
НОПССЗ* 3,7 < 0,05 
Злоупотребление алкоголем* 2,8 < 0,001 
Низкая физическая активность* 7,1 < 0,01 
ИМТ, кг/м2 92,3 < 0,01 
ПВЧС, % р-ра NaCl 84,7 < 0,05 
ЧСС, уд/мин 56,9 < 0,001 
Сумма амплитуды зубцов SV1 + RV5-6, мм 30,5 < 0,001 
Общий ХС, ммоль/л 13,9 < 0,001 
ХС-ЛПНП, ммоль/л 3,7 < 0,05 
ТГ, ммоль/л 10,1 < 0,01 
СКФ 7,3 < 0,01 
Глюкоза, ммоль/л 12,0 < 0,01 

* — Номинальная, дихотомическая переменная: 0 — нет; 1 — есть. 

Таблица 2 — Факторы риска, ассоциированные с распространенностью АГ в организованной по-
пуляции в 2014 г. 

Факторы риска χ2 Вальда Р 
Образование* 8,0 < 0,01 
Фактор профессиональной деятельности* 6,6 < 0,05 
Курение в настоящем и прошлом* 16,7 < 0,001 
ХС-ЛПВП, ммоль/л 14,9 < 0,001 

 
 

Таким образом, среди работников орга-
низованной популяции по сравнению с об-
щепопуляционными данными отмечается бо-
лее высокий уровень гиперхолестеринемии и 
нарушенной толерантности к глюкозе, что, по-
видимому, связано с достаточно высокой ча-
стотой встречаемости психофизиологических 
факторов, характеризующих напряженность 
труда. Вместе с тем более низкая частота 
встречаемости курения, злоупотребления алко-
голя и низкой физической активности способ-
ствуют более низкой частоте встречаемости 
АГ и ее осложнений в виде инфаркта миокарда 
и инсульта [1]. Проведение ежегодных профи-
лактических осмотров и оздоровительных ме-
роприятий в санатории, по-видимому, позво-
ляет эффективно вести борьбу с традиционны-
ми факторами риска и способствует снижению 
сердечно-сосудистой заболеваемости [7]. В 
сложившейся ситуации и при современном 
уровне знаний пришла пора, как нам кажется, 
не исключая медицинские и поведенческие ас-

пекты возникновения болезней сердечнососуди-
стой системы, обратиться к анализу причинно-
следственных взаимосвязей последних с совре-
менными особенностями и условиями труда. Та-
ким комплексным подходом, как нам представ-
ляется, можно было бы помочь разработке более 
эффективных профилактических программ не 
только на индивидуальном, медицинском, но на 
социальном и государственном уровнях. 

Выводы 
1. В организованной популяции установ-

лено достаточно высокая распространенность 
АГ, которая составила 31,1 %, при этом 30 % — 
среди работников без профессиональной вред-
ности, 31,6 % — среди работников с профес-
сиональной вредностью. По данным 1-го скри-
нинга не выявлено взаимосвязи распростра-
ненности АГ с профессиональной деятельно-
стью. Однако через 10 лет такая связь установ-
лена, причем наиболее значимая связь уста-
новлена с профессиональной вредностью, свя-
занной с психофизиологическими факторами, 
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характеризующими напряженность труда. При 
этом среди работающих с неблагоприятными 
производственными факторами установлена бо-
лее высокая частота отсутствия высшего образо-
вания, встречаемости курения в настоящем и 
прошлом, злоупотребления алкоголем, низкой 
физической активности, высокого и очень высо-
кого уровня ПВЧПС, а также более высокая ЧСС 
и сумма амплитуд зубцов SV1-RV5-6 и СКФ. 

2. У мужчин в организованной популяции 
выявлены достоверно более высокие уровни 
частоты наличия высшего образования, встре-
чаемости курения в настоящем и прошлом, 
злоупотребления алкоголем, высокого и очень 
высокого уровня ПВЧПС, суммы амплитуд 
зубцов SV1-RV5-6, уровня ОХС, ТГ, глюкозы, 
частоты встречаемости нарушений толерант-
ности к глюкозе, СКФ. У женщин выше уро-
вень низкой физической активности, ИМТ, 
ЧСС, низкий уровень ХС-ЛПНП, что без-
условно требует различных гендерных подхо-
дов к профилактическим мероприятиям.  

3. Определены уровни достоверно значи-
мых количественных факторов риска распро-
страненности АГ: возраст старше 40 лет для 
работающих без вредных условий труда и 
старше 30 лет для работающих с неблагопри-
ятными производственными факторами; ИМТ 
выше 25 кг/м2 независимо от профессиональ-
ной деятельности; ПВЧПС 0,25 % и выше для 
работающих без вредных условий труда и 
ПВЧПС 0,5 % и выше для работающих с небла-
гоприятными производственными факторами; 
сумма амплитуд зубцов SV1-RV5-6 > 35 мм неза-
висимо от профессиональной деятельности; 
ЧСС более 70 уд/мин независимо от професси-
ональной деятельности; гиперхолестеринемия 
независимо от профессиональной деятельности; 
гипертриглицеридемия независимо от профес-
сиональной деятельности; высокий уровень ХС-
ЛПНП независимо от профессиональной дея-
тельности; уровень глюкозы более 6,1 ммоль/л 
независимо от профессиональной деятельности. 

4. Распространенность АГ достоверно ас-
социируется помимо возраста и пола с наслед-
ственной отягощенностью по преждевремен-
ной сердечно-сосудистой заболеваемости, зло-
употреблением алкоголем, низкой физической 
активностью, ИМТ, ПВЧПС, ЧСС, суммой ам-
плитуд зубцов SV1 + RV5-6, уровнем ОХС, уров-
нем ХС-ЛПНП, уровнем триглицеридов, глю-
козы, СКФ и через 10 лет — с отсутствием 
высшего образования, фактором профессио-
нальной деятельности, курением в настоящем 
и прошлом, ХС-ЛПНП. 
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Conclusion. One of the pathogenetic mechanisms of the hepatotoxic effect of AZT is its impact on the struc-
tural and functional properties of hepatocyte mitochondria. 

Key words: azidothymidine, liver, ultrastructure, mitochondria. 
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Введение 
Применение антиретровирусной терапии 

(АРТ) существенно повышает продолжитель-
ность и качество жизни ВИЧ-инфицированных 
больных. В соответствии с клиническим про-
токолом диагностики и лечения пациентов с 
ВИЧ-инфекцией, утвержденным Постановле-
нием Министерства здравоохранения Респуб-
лики Беларусь № 41 от 01.06.2017 г., схемы 
АРТ (как стартовые, так и последующие) 
включают нуклеозидные ингибиторы обратной 
транскриптазы. 

Нуклеозидный аналог азидотимидин (AZT, 
3'-азидо-3'-дезокситимидин, зидовудин) был 
первым эффективным средством лечения ВИЧ-
инфекции и продолжает широко использовать-
ся в качестве одного из элементов АРТ в 
настоящее время. Однако данные о его цито-
токсическом эффекте незначительны и проти-
воречивы. Но есть мнение, что накопление 
AZT-TP в клетке индуцирует апоптоз, приво-
дящий, в частности, к гепатотоксичности [1, 2]. 

Длительное применение AZT нередко со-
провождается такими побочными эффектами, 
как миопатия, гепатопатия и лактоацидоз, в 
патогенетической основе которых лежит нару-
шение функционирования митохондрий. Ряд 
исследований in vitro и in vivo указывают на 
возможные механизмы, приводящие к AZT-
индуцированной цитопатии, связанные с ми-
тохондриальной токсичностью. Выяснено, что 
продолжительное воздействие препарата мо-
жет вызывать истощение митохондриальной 
ДНК (мтДНК), напрямую воздействовать на 
митохондриальную биоэнергетику, провоци-
ровать окислительный стресс, понижать со-
держание L-карнитина и т. д. [3]. 

Выдвигается гипотеза о том, что AZT-
индуцированная патология митохондрий обу-
словлена главным образом снижением содер-
жания мтДНК [4]. Согласно этой гипотезе, ис-
тощение мтДНК приводит к дисфункции ком-
плексов цепи переноса электронов, тем самым 
снижая окислительное фосфорилирование и 
производство АТФ, что не соответствует ми-
нимальным потребностям в энергии, необхо-
димым для поддержания нормальной жизнеде-
ятельности [3]. Кроме того, превалирование 
анаэробного гликолиза приводит к накопле-

нию молочной кислоты [5]. Действительно, 
было показано, что вызванное AZT истощение 
мтДНК в клетках крови предшествовало мо-
лочной ацидемии у ВИЧ-инфицированных па-
циентов [6]. В дополнение к этому AZT вызы-
вает дисрегуляцию процессов формирования и 
деградации аутофагосом и накопление этих 
структур в гепатоците [7], что может вести к 
замедлению естественного процесса удаления 
неполноценных митохондрий, необходимого 
для поддержания их нормальной функции. 

Среди морфологических проявлений отме-
чаются липидная инфильтрация паренхимы, 
очаговые воспалительные изменения, некроз 
отдельных гепатоцитов и расширение синусои-
дов [8, 9]. Однако в научных публикациях прак-
тически отсутствуют сведения о влиянии AZT 
на ультраструктуру гепатоцитов и, в частности, 
на состояние их митохондриального аппарата. 

Цель исследования 
Изучить характер микроскопических и 

ультраструктурных изменений печени при воз-
действии AZT в эксперименте. 

Материал и методы 
Исследование проведено на 21 особи бе-

лых нелинейных крыс-самцов массой 232,5 ± 
20,35 грамма. Животные содержались в стан-
дартных условиях вивария со свободным до-
ступом к воде и пище. Эксперимент выполнен 
с соблюдением международных принципов 
Хельсинской декларации о гуманном обраще-
нии с животными. Проведение исследования 
одобрено комитетом по биомедицинской этике 
УО «Гродненский государственный медицин-
ский университет». 

Крысы были разделены на 3 группы: конт-
рольную и две опытные по 7 особей в каждой 
группе. Все препараты вводили внутрижелудочно 
(в/ж) через зонд в суспензии на 0,9 % растворе 
натрия хлорида. Животным 1-й опытной группы 
вводили AZT в дозе 100 мг/кг/сутки 7 суток 
(«AZT-7»). Животным 2-й группы вводили AZT в 
аналогичной дозе 21 сутки («AZT-21»). Кон-
трольные животные получали в/ж эквиобъем-
ное количество 0,9 % раствора натрия хлорида. 
Для гистологического исследования образцы 
печени фиксировали в 10 % забуференном рас-
творе формалина. Парафиновые срезы окра-
шивали гематоксилином и эозином. Для 
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электронно-микроскопического исследования 
образцы печени фиксировали 1% раствором 
четырехокиси осмия (OsO4, «Fluca», USA) на 
0,1М буфере Миллонига (натрий фосфорнокис-
лый, «Анализ-Х», Беларусь, NaOH, «Stanlab», Po-
land), рН 7,4,  при +4 °С в течение 2 часов и за-
ливали в аралдитную смолу (Araldite, «Fluca», 
Germany). Ультратонкие срезы (35 нм) изготав-
ливали на ультрамикротоме Leica EM UC7 (Aus-
tria), контрастировали 2 % раствором уранилаце-
тата (Uranyl acetate, «SERVA») и цитратом свинца 
(нитрат свинца, «MERCK»; нат-рий лимоннокис-
лый, «Анализ-Х») по E. S. Reynolds. Препараты 
изучали в электронном микроскопе JEМ-1011 
(JEOL, Japan). Для получения снимков исполь-
зовался комплекс из цифровой камеры Olym-
pus Mega View III (Germany) и программы 
iTEM (Version 5.0 (Build 1224); Serial Number 
A3766900-7E852FAB). 

Статистическую обработку данных прово-
дили с помощью программы «Statistica», 10.0 
(cерийный номер AXAR207F394425FA-Q). 
Оценку распределения осуществляли с помо-
щью критерия Shapiro-Wilk. Данные представ-
лены в виде медианы (Ме) и 25%–75% интерк-
вартильного интервала. 

Результаты и обсуждение 
Через 7 суток после введения AZT по опи-

санной выше схеме в печени животных микро-
скопически регистрировались некоторые струк-
турные особенности, аналогичные печени кон-
трольных крыс: слабовыраженная перипор-
тальная лимфогистиоцитарная инфильтрация 
(ЛГИ) и проникновение воспалительного ин-
фильтрата в дольку печени с формированием 
мелкоочаговых скоплений в просвете синусои-
дов (5–10 клеток). У 50 % животных отмечено 
умеренное расширение синусоидных капилля-
ров в центролобулярной области, у 30 % крыс 
имела место микровакуолизация цитоплазмы 
гепатоцитов в перипортальной области за счет 
повышенного накопления липидных включе-
ний различных размеров, в то время как в ге-
патоцитах печени контрольных животных ли-
пидные включения единичные, мелкие и скоп-
лений не образуют. Практически у всех крыс 
цитоплазма многих гепатоцитов в этой области 
была несколько темнее, чем в центролобуляр-
ной, что может быть обусловлено бόльшим со-
держанием органелл. 

Электронно-микроскопически установле-
но, что после краткосрочного воздействия ази-
дотимидина в гепатоцитах регистрировались 
морфологические признаки, указывающие на 
активное биосинтетическое состояние клеток. 
Об этом свидетельствовала морфология ядер, 
которые содержали одно или два крупных, пе-
риферически локализованных ядрышка с пре-
имущественным содержанием гранулярного ком-

понента, многочисленные широкие поры в кари-
олемме, преобладание эухроматина в карио-
плазме (рисунок 1а). Визуализировалась хорошо 
развитая гранулярная эндоплазматическая сеть 
(ГрЭС) с обилием ассоциированных с ее цистер-
нами рибосом (рисунки 1б, в). Ультраструктура 
многочисленных митохондрий, отличающихся 
полиморфизмом, матриксом умеренной элек-
тронной плотности, наличием многочисленных, 
упорядоченно ориентированных крист, а также 
множество делящихся органелл (рисунок 1в) 
также указывают на активные биосинтетические 
процессы в печени, сопоставимые с печенью 
контрольных животных. При этом визуально ко-
личество митохондрий и их делящихся форм 
представлялось большим. 

В соответствии с центральной ролью ми-
тохондрий в клеточном метаболизме и тесной 
корреляционной связью между их структурой и 
функцией для оценки ультраструктурных изме-
нений, наблюдаемых нами при лекарственном 
поражении печени AZT, мы провели детальное 
морфометрическое исследование этих органелл 
[10]. Согласно полученным данным, объемная 
плотность, количество, размеры, форма мито-
хондрий и их насыщенность кристами в данной 
группе животных не имели достоверных отли-
чий в сравнении с контролем (таблица 1). 

Местами обнаруживались единичные изме-
ненные митохондрии, которые имели набухший, 
просветленный матрикс, укороченные и редуци-
рованные кристы (рисунок 1г). Подобные орга-
неллы характеризуются пониженным биосинте-
тическим и биоэнергетическим потенциалом и 
могут указывать на токсический эффект азидо-
тимидина на отдельные гепатоциты. 

В большинстве гепатоцитов наблюдалась 
гиперплазия профилей ГлЭС (рисунок 1б), что, 
по-видимому, связано с усилением процесса 
детоксикации и изменением липидного обме-
на. В соответствии с этим нами отмечено уме-
ренное возрастание количества липидных 
включений в цитоплазме части гепатоцитов 
(рисунок 1а), что согласуется с микровакуоли-
зацией их цитоплазмы на микроскопическом 
уровне и считается показателем дополнитель-
ного энергетического обеспечения клеток. На 
билиарных полюсах гепатоцитов регистриро-
валось возрастание числа первичных и вторич-
ных лизосом (преимущественно липидолизо-
сом) (рисунок 1д), которое может свидетель-
ствовать об активации процессов деградации 
клеточных компонентов. 

В просветах синусоидных капилляров вы-
являлись мелкие очаги внутридольковой ин-
фильтрации, в составе которых находились 
преимущественно лимфоциты и макрофаги. 
Последние отличались повышенной фагоци-
тарной активностью с содержанием в их цито-
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Таблица 1 — Морфометрические параметры митохондрий (Мх) гепатоцитов (Me [Q1; Q2]) 

Морфометрические параметры Контроль (n = 5) «AZT-7» (n = 5) «AZT-21» (n = 5) 
Объемная плотность Мх на 100 мкм2 
цитоплазмы, мкм2 

24,9 [23; 29,1] 22 [21,5; 26,2] 17,4 [16,2; 19,1] ■♦ 

Среднее количество Мх/100мкм2, шт. 68,8 [67,7; 75] 77,1 [74,7; 79,3] 74,1 [69,2; 75,0] 
Area (средняя площадь сечения одной Мх), мкм2 0,38 [0,33; 0,43] 0,33 [0,29; 0,35] 0,23 [0,23; 0,25] ■♦ 
Perimeter (средний периметр одной Мх), мкм 2,49 [2,36; 2,6] 2,36 [2,22; 2,43] 1,95 [1,85; 2,03] ■ 
Aspect Ratio (соотношение сторон) 1,82 [1,77; 1,83] 1,83 [1,83; 1,93] 1,82 [1,69; 1,82] 
Elongation (фактор элонгации) 1,89 [1,83; 1,9] 1,92 [1,90; 2,02] 1,87 [1,73; 1,88] 
GrayValue Mean (средняя относительная 
электронная плотность Мх) 

120 [105,1; 125] 109,8 [108; 117,5] 104,9 [101,9; 111,8] 

Diameter Mean 0,81 [0,79; 0,85] 0,77 [0,75; 0,78] 0,64 [0,61; 0,68] ■ 
Sphericity (сферичность) 0,38 [0,37; 0,38] 0,36 [0,33; 0,38] 0,39 [0,38; 0,41] 
Shape Factor (фактор формы) 0,76 [0,74; 0,76] 0,73 [0,72; 0,74] 0,77 [0,76; 0,78] ■ 
Средняя длина 1 кристы, мкм  0,15 [0,15; 0,16] 0,16 [0,16; 0,18] 0,14 [0,13; 0,15]● 
Средняя суммарная длина крист в 1 Мх, мкм 2,14 [1,41; 3,07] 3,09 [2,21; 3,25] 2,16 [1,54; 2,78] 
Среднее количество крист в 1 Мх, шт. 14 [9,6; 18,9] 17,7 [11,7; 19,1] 14,1 [11,3; 19] 
КВММ/100мкм2, мкм-1 25,5 [23,5; 30,3] 27,2 [26,1; 36,2] 24,1 [19,4; 28,6] 

■ — достоверно по сравнению с контролем (p < 0,05); 
♦ — достоверно по сравнению с группой «AZT-7» (p < 0,05); 
● — тенденция к достоверности по сравнению с группой «AZT-7» (p = 0,0864) 
 
 
Через 21 сутки после введения AZT по 

описанной схеме регистрировалось усиление 
воспалительной реакции в дольках печени. 
Микроскопически это проявлялось более вы-
раженной по сравнению с группой «AZT-7» 
ЛГИ вокруг части портальных трактов, наблю-
даемой у 50 % животных. У большинства от-
мечалось проникновение воспалительного ин-
фильтрата в различные участки дольки печени 
с формированием более крупных, чем в 1-й опыт-
ной группе очаговых скоплений в просвете си-
нусоидов (до 25 клеток). Обнаруживались еди-
ничные гибнущие гепатоциты. 

На ультраструктурном уровне наблюда-
лась гетерогенность гепатоцитов в пределах 
дольки по плотности цитоплазматического 
матрикса и содержанию органелл и включе-
ний, а также отмечалось возрастание числа 
«темных» клеток по сравнению с контролем и 
группой «AZT-7» (рисунок 2а). «Темные» ге-
патоциты содержали более многочисленные, 
но плохо различимые органеллы. При этом в 
«светлых» гепатоцитах наблюдалась в одних 
случаях гипоплазия ГрЭС и гиперплазия ГлЭС, 
в других — наоборот, ГрЭС хорошо развита, а 
профили ГлЭС были малочисленны. Ядра в 
основной популяции гепатоцитов отличались 
нормальной ультраструктурой. Местами реги-
стрировались отдельные клетки, в которых 
наблюдался кариорексис (рисунок 2б), при 
общей сохранности цитоплазматический струк-
тур, с преобладанием ГлЭС и гипоплазией 
ГрЭС. Все это может указывать на начальную 
стадию апоптоза клетки. 

Митохондрии отличались менее выражен-
ным полиморфизмом и чаще имели овальную 
или несколько удлиненную форму. Размеры их и 
количество визуально уменьшались, как и число 
крист, которые в большинстве из них ориентиро-
вались неупорядоченно. В то же время матрикс 
органелл, также как и у контрольных животных, 
характеризовался умеренной электронной плот-
ностью. И также, как у животных группы «AZT-7», 
обнаруживались единичные органеллы, отлича-
ющиеся электронно-светлым матриксом.  

Результаты морфометрического анализа со-
гласовывались с визуальными наблюдениями 
(таблица 1). Отмечено достоверное уменьшение 
объемной плотности митохондрий на 30 % по 
сравнению с аналогичным показателем в кон-
трольной группе и на 12 % — относительно 
«AZT-7». Существенно уменьшалась средняя 
площадь одной митохондрии (на 40 % по срав-
нению с контролем и на 30 % — относительно 
«AZT-7»). Соответственно уменьшился и пери-
метр органелл (на 22 и 12 %). Однако различия 
относительно группы «AZT-7» недостоверны. 
Уменьшился средний диаметр митохондрий — на 
21 % по сравнению с аналогичным показателем в 
контрольной группе. Показатель, характеризую-
щий степень разветвленности митохондрий (Shape 
Factor), снизился незначительно, но достоверно. 
Это согласуется с отмеченным нами снижением 
выраженности полиморфизма органелл. Опреде-
ление параметра, характеризующего насыщен-
ность митохондрий кристами (КВММ), показало 
отсутствие значимых цифровых различий между 
обеими опытными группами и контролем. 
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наруживались ауфагосомы, в том числе ауто-
митофагосомы, содержащие дегенерирующие 
митохондрии (рисунок 2г). В цитоплазме гепа-
тоцитов выявлялись мелкие липидные вклю-
чения, количество которых резко уменьшалось 
по сравнению с группой «AZT-7». 

Со стороны желчевыводящей и микросо-
судистой системы существенные структурные 
изменения не отмечены. Местами наблюдалось 
расширение пространства Диссе, сопровожда-
емое редукцией микроворсинок со стороны ге-
патоцитов (рисунок 2д). Выявлялись различно-
го размера очаги внутридольковой инфильтра-
ции, активные клетки Купффера, содержащие 
крупные фагосомы (рисунок 2е). 

Заключение 
1. AZT при исследованных сроках и до-

зах воздействия не индуцирует фиброзные 
процессы в печени. Регистрируемые измене-
ния ограничиваются, в разной степени выра-
женной, перипортальной ЛГИ и внутридоль-
ковой инфильтрацией, усиливающейся при 
увеличении срока воздействия препарата и 
сопровождаемой возрастанием макрофагаль-
ной активности. 

2. При краткосрочном применении AZT 
сохраняются морфологические признаки ак-
тивность биосинтетических процессов, кото-
рые незначительно ингибируются при дли-
тельном введении  препарата. 

3. AZT при более длительном применении 
ведет к изменению большинства морфометри-
ческих показателей, характеризующих струк-
туру митохондрий гепатоцитов. 

4. При обоих сроках воздействия AZT вы-
зывает некоторое усиление процессов деток-
сикации в гепатоцитах. Длительное введение 
AZT (21 сутки) может провоцировать апоптоз 
отдельных гепатоцитов. 
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Цель: изучить особенности формирования антибактериальной резистентности возбудителей гнойно-

воспалительных заболеваний легких. 
Материал и методы. Изучен микробиологический пейзаж 59 пациентов с тяжелыми формами пнев-

моний, способность изолятов формировать биопленку и наличие у них генов резистентности к карбапе-
немам и цефалоспоринам. 

Результаты. Микробиологическим методом выделено 73 изолята. Наиболее часто встречалась 
K. pneumoniae (64,4 %). В 5 случаях получены отрицательные результаты. При использовании ПЦР-
диагностики во всех случаях были идентифицированы ассоциации микроорганизмов. P. aeruginosa форми-
ровала биопленку наиболее интенсивно. Наиболее часто встречающимися генами резистентности были 
OXA-48 (63,1 %), CTX-M (35,9 %) и NDM (25 %). 

Заключение. Наиболее часто встречающимся микроорганизмом у пациентов с тяжелыми формами 
пневмоний в отделении ОРИТ УЗ «Витебская областная клиническая больница» являлась K. pneumoniae, 
обладающая геном резистентности OXA-48. Большинство выделенных изолятов обладали умеренной или 
высокой способностью формировать биопленку с максимальным ее весом у P. aeruginosa — 136,5 [23; 75,1] 
мкг/лунку. Выявление у микроорганизмов генов резистентности методом ПЦР-диагностики позволит свое-
временно корректировать подбор препарата. 

Ключевые слова: микроорганизмы, биопленка, пневмония, ПЦР-диагностика, гены резистентности. 
 
Objective: to study the features of the formation of antibacterial resistance of the causative agents of pyo-

inflammatory lung diseases.  
Material and methods. The microbiological landscape of 59 patients with severe forms of pneumonia, the abil-

ity of the isolates to form biofilms, and the presence of the resistance genes to carbapenems and cephalosporins have 
been studied. 

Results. 73 isolates were isolated by the microbiological method. K. pneumoniae was the most common 
(64.4%). The microflora was not detected in 5 cases. The use of the PCR diagnostics made it possible to identify the 
associations of microorganisms in all the cases. P. aeruginosa was the one which formed the biofilm most intensive-
ly. The most common resistance genes were OXA-48 (63.1 %), CTX-M (35.9 %), and NDM (25 %). 

Conclusion. K. pneumoniae having the OXA-48 resistance gene was the most common pathogen in the pa-
tients with severe forms of pneumonia in the Resuscitation and Intensive Care Ward of Vitebsk Regional Clinical 
Hospital. The majority of the isolates possessed a moderate or high ability to form the biofilm with its maximum 
weight in P. aeruginosa 136.5 [23; 75.1] µg/well. The detection of antibiotic resistance genes by the method of the 
PCR diagnostics will make it possible to adjust the choice of drugs. 

Key words: microorganisms, biofilm, pneumonia, PCR diagnostics, resistance genes. 
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Введение 
В настоящее время болезни органов дыха-

ния представляют собой весьма актуальную 
медицинскую с высокой социальной значимо-
стью проблему [1]. 

Развитию деструктивного процесса в лег-
ких практически всегда предшествует пневмо-
ния. Для возникновения воспалительного про-
цесса в легких требуется сочетание определен-
ных факторов: наличие аэробной инфекции; 

гиперсенсибилизация к инфекции; нарушение 
дренажной функции бронхов [2]. 

К гнойно-деструктивным заболеваниям лег-
ких и плевры относятся часто сочетающиеся аб-
сцесс и гангрена легкого. Эмпиема плевры мо-
жет являться осложнением данных заболева-
ний, реже — самостоятельной патологией [2]. 

Для возникновения гнойно-некротического 
поражения необходимо присоединение еще 
трех патогенетических факторов: нарушение 
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кровообращения в зоне воспаления, появление 
некроза в зоне воспаления, наличие анаэроб-
ной инфекции в зоне некроза [3]. 

Особенности локализации гнойной де-
струкции, прогрессивное бурное течение про-
цесса, формирование синдрома эндогенной ин-
токсикации, развитие полиорганной недоста-
точности и высокая летальность определяют 
актуальность данного исследования [4]. 

Для абсцессов легких наиболее характерна 
анаэробная микрофлора. При микробиологиче-
ском исследовании пунктата из закрытого аб-
сцесса и сопутствующего гнойного плевраль-
ного экссудата наиболее часто выделяются ас-
социации анаэробных микроорганизмов (до 
70,4 % — бактероиды, пептококки, пепто-
стрептококки, фузобактерии, вейлонеллы), а в 
29,6 % — ассоциации аэробов и анаэробов [5]. 

Учитывая, что ведущая роль в этиологии 
гнойно-воспалительных заболеваний легких 
принадлежит бактериям, антибактериальная те-
рапия используется всегда, однако это способ-
ствует селекции резистентной флоры. 

В последнее время изучению формирова-
ния защитных механизмов микроорганизмов 
придается большое значение [6]. Значительной 
частью микробиологов признано, что большин-
ство микроорганизмов в естественных и искус-
ственно созданных окружающих средах суще-
ствует в виде структурированных, прикрепленных 
к поверхности сообществ — биопленок (БП), пре-
пятствующих проникновению антибиотиков в 
глубокие слои и нарушающих непосредственный 
контакт с бактериальными клетками [7, 8]. Очень 
важно, что формирование БП сопровождается 
изменением фенотипа микроорганизма, выража-
ющееся в изменении параметров роста и 
экспрессии специфичных генов [9]. Характерное 
свойство всех БП — устойчивость к физическим и 
биохимическим воздействиям, что, в свою оче-
редь, является одним из механизмов приобретения 
антибиотикорезистентности [10]. 

Наиболее современным методом иденти-
фикации инфекции является ПЦР-диагностика, 
которая позволяет определить наличие возбу-
дителя даже при минимальном содержании его 
изолятов в биологическом материале, а в от-
дельных случаях выявляет даже единичные 
клетки вирусов или бактерий. Скорость и вы-
сокая производительность ПЦР являются бес-
спорными преимуществами данного метода, 
который позволяет выявить возбудителя в те-
чение нескольких часов, что крайне важно для 
быстрого назначения целенаправленной анти-
бактериальной терапии. Определение генов 
VIM, NDM, OXA-48, KPC, обуславливающих 
резистентность к карбапенемам, природным и 
полусинтетическим пенициллинам, цефалос-
поринам I, II, III и IV поколений у Entero-

bacteriaceae, помогает намного ускорить пра-
вильный подбор антибиотика [11]. 

Цель исследования 
Изучить особенности формирования анти-

бактериальной резистентности возбудителей 
гнойно-воспалительных заболеваний легких. 

Материал и методы 
Обследовано 59 пациентов из отделения 

реанимации и интенсивной терапии (ОРИТ) УЗ 
«Витебская областная клиническая больница» 
в течение 2017–2018 гг. Средний возраст паци-
ентов составил 57,3 ± 15,8 года. Преобладали 
мужчины — 71,2 %; женщин было 28,9 %. Все 
пациенты имели одно- и двустороннюю поли-
сегментарную или нижнедолевую пневмонию. 
Мокроту забирали натощак с утра в стериль-
ные емкости, а у пациентов на ИВЛ — методом 
аспирации из трахеобронхиального дерева. 

Изоляты определяли микробиологическим 
методом и методом ПЦР в режиме реального 
времени. Для обнаружения ДНК Streptococcus spp, 
Escherichia coli, Enterococcus faecalis, Enterobacter spp., 
Enterococcus faecium, Klebsiella spp., Proteus spp., 
Staphylococcus aureus, Serratia spp., Pseudomonas 
aeruginosa использовали набор реагентов «Сеп-
тоскрин» («Литех», Россия). Для определения 
генов резистентности к карбапенемам (VIM, 
NDM, OXA-48, KPC) и цефалоспоринам (CTX-
M) использовали наборы реактивов формата 
«Флуоропол-РВ» в комплектации «OneStep». 
Результат оценивали в программе Bio Rad CFX 
Manager 3.0. 

Микробные биоплёнки изучали с помо-
щью ранее разработанных методов [12]. Опреде-
ляли способность выделенных изолятов форми-
ровать биопленку в течение 2 суток, а также мас-
су сформированной микробной пленки с приме-
нением 96-луночного полистиролового планше-
та. По данным, полученным на спектрофотомет-
ре, рассчитывали среднее значение оптической 
плотности опытных проб и по таблице опреде-
ляли способность микроорганизма формировать 
БП как низкую, умеренную или высокую, затем 
рассчитывали вес микробной биопленки, выра-
женный в мгк/лунку [12]. 

Полученные результаты статистически обра-
батывали с использованием программ «Microsoft 
Excel», 2007, «Statistica» (Version 10, StatSoft Inc., 
США, лицензия №STAФ999K347156W). При 
параметрическом распределении изучаемых 
явлений результаты представлены в виде сред-
него значения и стандартного отклонения. 
Межгрупповое сравнение значимости при не-
параметрическом распределении несвязанных 
выборок проводили с помощью критерия 
Манна-Уитни. Результаты представлены в ви-
де медианы с указанием нижнего 25-го и верх-
него 75-го квартилей. Различия признавались 
статистически значимыми при p < 0,05. 
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Результаты исследования 
Микробиологическим методом выделено 

73 изолята. В 5 случаях получены отрицательные 
результаты. Выделено 2 изолята (2,7 %) S. aureus, 
33 изолята (11 %) P. aeruginosa, 47 изолятов (64,4 %) 
K. pneumoniae, 14 изолятов (19,1 %) Acinetobacter 

spp., 1 изолят (1,4 %) S. epidermidis. При выделе-
нии ДНК из биологического материала методом 
ПЦР во всех случаях были определены ассоциа-
ции микроорганизмов несмотря на то, что бакте-
риологический метод в 5 случаях дал отрицатель-
ные результаты (таблицы 1, 2). 

Таблица 1 — Изоляты, идентифицированные бактериологическим методом и подтвержденные ме-
тодом ПЦР 

Выделенные изоляты 
Количество изолятов 
идентифицировано 

бактериологическим методом (%) 

% случаев, подтвержденных 
методом ПЦР 

K. pneumoniae 33 (45,2 %) 100 % 
*Acinetobacter spp. 6 (8,2 %) Не проводился 
*Acinetobacter spp. + K. pneumoniae 6 (8,2 %) Не проводился 
P. aeruginosa + K. pneumoniae 3 (4,1 %) 97,3 % 
S. aureus + K. pneumoniae 2 (2, 3%) 100 % 
Микрофлора не выделена 5 (6,8 %) 0 % 

* — Идентификация Acinetobacter spp. методом ПЦР не проводилась из-за отсутствия реагентов. 

Таблица 2 — Изоляты, идентифицированные методом ПЦР 

Выделенные изоляты Количество (%)
S. aureus + Streptococcus spp. 3 (5,1 %)
Streptococcus spp. 1 (1,7 %)
Enterobacter spp. + K. pneumoniae + Streptococcus spp. 1 (1,7 %)
K. pneumoniae + E. сoli + Streptococcus spp. 1 (1,7 %)
K. pneumoniae + Streptococcus spp. 2 (3,4 %)
Enterobacter spp. + Streptococcus spp. 1 (1,7 %)
K. pneumoniae + Streptococcus spp. + S. aureus + P. aeruginosa 2 (3,4 %)
S. aureus + K. pneumoniae + Streptococcus spp. + P. aeruginosa 3 (5,1 %)
K. pneumoniae + Streptococcus spp. + P. aeruginosa + E. сoli 4 (6,8 %)
S. aureus + K. pneumoniae + Streptococcus spp. + E. сoli 1 (1,7 %)
K. pneumoniae + Proteus spp. + P. aeruginosa + S. aureus + Streptococcus spp. 1 (1,7 %)
K. pneumoniae + E. сoli + P. aeruginosa + S. aureus + Streptococcus spp. 2 (3,4 %)
K. pneumoniae + E. сoli + S. aureus + Streptococcus spp. 2 (3,4 %)
Streptococcus spp. + S. aureus + K. pneumoniae 2 (3,4 %)
Enterobacter spp. + Streptococcus spp. 1(1,7 %)
P. aeruginosa + Enterobacter spp. + E. сoli + S. aureus + Proteus spp. +
Streptococcus spp. + K. pneumoniae 1 (1,7 %) 

Streptococcus spp. + S. aureus + Serratia spp. 1 (1,7 %)
Enterobacter spp. + S. aureus + Streptococcus spp. + K. pneumoniae 1 (1,7 %)
P.aeruginosa + Enterobacter spp. + Serratia spp. + E. сoli + S. aureus + Proteus spp. + 
Streptococcus spp. + K. pneumoniae 1 (1,7 %) 

 
 

При изучении способности формировать 
биопленку обнаружено, что все изоляты S. au-
reus интенсивно формировали биопленку (n = 2); 
76,3 % изолятов K. pneumoniae формировали ее 
умеренно (n = 10), 1 (2,1 %) изолят — плохо, 
остальные изоляты — интенсивно (21,6 %). 
Большая часть изолятов Acinetobacter spp. 
(92,8 %) также интенсивно формировали био-
пленку (n = 13); 7,1 % изолятов формировали 
ее плохо (n = 1). Количество интенсивно фор-
мирующих биопленку изолятов P. aeruginosa 
составило 100 %. 

При анализе результатов определения массы 
образованной микробной биопленки обнаружено, 

что наиболее высокую массу микробной пленки 
среди изученных изолятов имел P. aeruginosa — 
136,5 ([23; 75,1], p < 0,05) мкг/лунку, S. aureus — 
35,4 [20,8; 68] мкг/лунку, K. pneumoniae — 
34,7 [22,5; 59,3] мкг/лунку, Acinetobacter spp. — 
45,8 [31,2; 52,9] мкг/лунку. 

74,5 % исследованных клинических изоля-
тов K. pneumoniae имели хотя бы один ген ре-
зистентности. Наиболее часто выделяли ген 
OXA-48 (63,1 %), 35,9 % изолятов имели ген 
CTX-M и 25 % — ген NDM. 23,5 % имели сразу 
3 гена резистентности: CTX-M, OXA-48, NDM, 
2,0 % — NDM и CTX-M, 3,9 % — NDM и OXA-
48, 15,7 % — CTX-M и OXA-48 (таблица 3, 4). 
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Таблица 3 — Наличие генов резистентности у K. pneumoniae 

Микроорганизм Всего 
изолятов 

VIM, 
n (%) 

NDM, 
n (%) 

OXA-48, 
n (%) 

КРС, 
n (%) 

CTX-M, 
n (%) 

K. pneumoniae 64 0 (0 %) 16 (25 %) 34 (63,1 %) 13 (20,3 %) 23 (35,9 %) 

Примечание. VIM, NDM, OXA-48, CTX-M — гены резистентности. 

Таблица 4 — Ассоциации генов резистентности у K. pneumoniae 

Микроорганизм 
Всего 

изолятов 

NDM, 
OXA-48, CTX-M, 

n (%) 

NDM, 
CTX-M, 

n (%) 

NDM, 
OXA-48, 

n (%) 

CTX-M, 
OXA-48, 

n (%) 

K. pneumoniae 51 12 (23,5 %) 1 (2 %) 2 (3,9 %) 8 (15,7 %) 

Примечание. VIM, NDM, OXA-48, CTX-M — гены резистентности. 
 
 
 
Выводы 
1. В структуре изученных изолятов в 

ОРИТ УЗ «ВОКБ» наиболее часто встречалась 
K. pneumoniae, составив 64,4 %, при этом 63,1 % 
из них имели в своем составе ген резистентно-
сти OXA-48. 

2. Большинство исследованных изолятов 
обладали умеренной или высокой способно-
стью формировать биопленку, причем количе-
ство интенсивно формирующих биопленку изо-
лятов только у P. aeruginosa составило 100 %, 
наибольшим был также вес микробной биоплен-
ки (136,5 [23; 75,1] мкг/лунку, p < 0,05). 76,3 % 
изолятов K. pneumoniae умеренно формировали 
биопленку, при этом ее вес составил 34,7 [22,5; 
59,3] мкг/лунку и практически не отличался от 
такового у S. aureus — 35,4 [20,8; 68], p > 0,05. 

3. Наличие хотя бы одного из генов VIM, 
NDM, OXA-48, KPC, обуславливающих рези-
стентность к карбапенемам, природным и по-
лусинтетическим пенициллинам, цефалоспо-
ринам I, II, III и IV поколений у семейства 
Enterobacteriaceae, позволяет ускорить воз-
можность правильного подбора антибиотика при 
лечении и исключить назначение карбапенемов в 
случае выявления карбапенем-резистентной 
K. pneumoniae, имеющей хотя бы один из выше-
перечисленных генов резистентности. 
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Цель: разработать и обосновать применение нового экспериментального метода моделирования цирро-

за печени у лабораторных животных. 
Материалы и методы. Моделирование цирроза печени проводилось на 11 половозрелых особях белых 

крыс-самцов линии Wistar массой тела 203,5 ± 22,2 г (опытная группа). Контрольную группу составили 
12 здоровых лабораторных животных. Острое токсическое поражение печени с исходом в цирроз вызыва-
лось при помощи интраперитонеального введения 50 % раствора тетрахлорметана (CCl4) на оливковом масле 
в первый день эксперимента в дозировке 0,1 мл CCl4 + 0,4 мл оливкового масла из расчета на 100 г массы 
тела животного, на вторые сутки эксперимента — 0,3 мл CCl4 + 0,2 мл оливкового масла из расчета на 100 г 
массы тела животного. Для синергизма и потенцирования гепатотоксического эффекта CCl4 животные еже-
дневно имели в свободном доступе 10 % раствор этанола. Длительность эксперимента составила 65 суток. 
Оценивались клинические и лабораторные показатели, проводилась гистологическая оценка препаратов. 
Полученные данные сравнивались с аналогичными показателями в контрольной группе животных. 

Результаты. Воспроизводимость модели составила 81,8 % (9 животных). Показатели биохимического 
анализа крови указывали на статистически значимое повышение уровня общего билирубина, сывороточных 
трансаминаз (AST, ALT), креатинина, снижение уровня глюкозы у животных опытной группы. Получено 
комплексное морфологическое подтверждение развившегося цирроза печени. 

Заключение. Предложенная нами методика формирования цирроза печени соотносится с биохимиче-
ским показателям крови, патоморфологическим изменением ткани печени и внутренних органов при цирро-
зе печени у человека. При помощи оригинальной модели можно исследовать патогенез и действие различ-
ных групп фармакологических препаратов на цирроз печени и его осложнения (острая кровопотеря на фоне 
синдрома портальной гипертензии). 

Ключевые слова: цирроз печени, тетрахлорметан, лабораторные животные. 
 
Objective: to develop and justify the application of a new experimental method of the simulation of liver cir-

rhosis in laboratory animals. 
Material and methods. The simulation of liver cirrhosis was performed on 11 eugamic white Wistar male rats 

with the body weight of 203.5 ± 22.2 g (experimental group). The control group consisted of 12 healthy laboratory 
animals. Acute toxic liver injury resulting in cirrhosis was caused by means of the intraperitoneal administration of 
50 % solution of carbon tetrachloride (CCl4) in olive oil on the first day of the experiment at a dosage of 0.1 ml of 
CCl4 + 0.4 ml of olive oil per 100 g of the body weight of the animals, on the second day of the experiment — 0.3 ml of 
CCl4 + 0.2 ml of olive oil per 100 g of the body weight of the animals. For synergism and potentiation of the hepa-
totoxic effect of CCl4, the animals daily had free access to 10% ethanol solution. The duration of the experiment 
was 65 days. The clinical and laboratory parameters were evaluated, the histological assessment of the preparations 
was carried out. The obtained data were compared with the same parameters of the control group of the animals. 

Results. The reproducibility of the model was 81.8% (9 animals). The values of the biochemical blood analysis 
indicated statistically significant increases in the levels of total bilirubin, serum transaminases (AST, ALT), creati-
nine, a decrease in the glucose level in the animals of the experimental group. The complex morphological confir-
mation of liver cirrhosis in progress was obtained. 

Conclusion. The proposed method of the liver cirrhosis modeling correlate with the values of the biochemical blood 
analysis, pathological changes in the tissue of the liver and internal organs of liver cirrhosis in humans. With the help of 
the original model, it is possible to investigate the pathogenesis and effects of various groups of pharmacological drugs on 
liver cirrhosis and its complications (acute blood loss associated with the syndrome of portal hypertension). 

Key words: liver cirrhosis, carbon tetrachloride, laboratory animals. 
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Введение 
Цирроз печени (ЦП) — клинико-анатоми-

ческое понятие, применяемое к хроническим 
диффузным поражениям печени, отличитель-
ной чертой которых является нарушение доль-
кового строения в результате фиброза и обра-

зования узлов регенерации, функциональной 
недостаточности печени и вовлечение в пато-
логический процесс ряда органов и систем [1]. 
Смертность от ЦП в Европейском союзе со-
ставляет приблизительно 1,8 % (170 000 чело-
век) от общего показателя смертности, самые 
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высокие показатели смертности отмечаются в 
Юго-Восточной и Северо-Восточной части Ев-
ропы [2]. Ежегодная эпидемиологическая об-
становка на территории Республики Беларусь 
составляет около 1,5 тысяч новых случаев 
цирроза печени и имеет тенденцию к увеличе-
нию. Смертность в среднем составляет около 
35 случаев на 100 тысяч населения [3]. 

На сегодняшний день описано множество 
способов воспроизведения цирроза печени жи-
вотных в лабораторных условиях [4]. Наиболее 
удобными, по мнению авторов, являются хи-
мический (токсический) способ в комбинации 
с алиментарным. Фиброз печеночной ткани 
достигается различным путем и кратностью 
введения, дозировкой гепатотоксичных ве-
ществ, например, тетрахлорметана (CCl4) в 
комбинации с приемом per os раствора этанола 
различной концентрации лабораторными жи-
вотными [5, 6]. Исходя из вышеизложенного, 
мы предлагаем свою оригинальную модель 
формирования ЦП у лабораторных животных. 

Известно, что наличие ЦП ведет к разви-
тию синдрома портальной гипертензии, кото-
рый характеризуется повышением уровня дав-
ления крови в просвете v. portae, что может 
привести к острому кровотечению. ЦП, острое 
кровотечение из варикозно расширенных вен 
пищевода и желудка характеризуется повы-
шенным уровнем содержания активных форм 
кислорода, которые пагубно влияют на кле-
точный метаболизм и организм в целом [7, 8]. 
В свою очередь, острая массивная кровопотеря 
из варикозно расширенных вен пищевода и 
желудка приводит к развитию синдрома ки-
шечной недостаточности вследствие ишемиче-
ских и последующих реперфузионных повре-
ждений стенки кишечника. Нарушение барь-
ерных функций стенки кишки обусловливает 
массивное поступление внутрикишечных ток-
синов в портальный кровоток, кишечный лим-
фатический коллектор [9]. Совокупность опи-
санных выше факторов приводит к формирова-
нию полиорганной дисфункции, системному 
эндотоксикозу, вносит существенный вклад в 
формирование или усугубление степени тяже-
сти имеющейся полиорганной недостаточности, 
вызванной острой кровопотерей на фоне ЦП. 

Таким образом, существует потребность в 
моделировании острого токсического повре-
ждения печени с исходом в ЦП для последую-
щего изучения звеньев патогенеза заболевания, 
возможности коррекции различными группами 
фармакологических препаратов для профилак-
тики развития синдрома полиорганной недо-
статочности. 

Цель исследования 
Разработать и обосновать применение но-

вого экспериментального метода моделирова-

ния острого токсического поражения печени с 
исходом в цирроз у лабораторных животных. 

Материалы и методы 
Эксперимент выполнен в научно-исследо-

вательской лаборатории УО «Гомельский гос-
ударственный медицинский университет» на 
11 лабораторных животных — крысах-самцах 
линии Wistar массой тела 203,5 ± 22,2 г (опыт-
ная группа). Контрольную группу составили 
12 здоровых крыс-самцов. 

Все экспериментальные животные нахо-
дились в стандартных условиях вивария. Ма-
нипуляции с животными проводили в одно и 
то же время суток. 

В утро первого дня проведения экспери-
мента животные не получали твердой пищи 
при сохранении доступа к питьевой воде. Мо-
делирование заключалось в следующем: в шприц 
объемом 2 мл со съемной иглой 22 G набира-
лись последовательно раствор CCl4 0,1 мл и 
оливковое масло объемом 0,4 мл из расчета на 
100 г массы тела животного. Далее после сме-
ны иглы на иглу с аналогичным диаметром 
животное фиксировали за конечности к опера-
ционному столику в положении лежа на спине 
в состоянии воздушно-изофлюранового нарко-
за. После двукратной обработки раствором ан-
тисептика участка передней брюшной стенки 
приподнимали и удерживали лапчатым пинце-
том брюшную стенку, далее пунктировали 
мягкие ткани по срединной линии до провала 
иглы в «пустоту», после чего вводили раствор 
гепатотоксина. После манипуляции животное 
помешали в клетку и предоставляли в свобод-
ном доступе 10 % раствор этанола. На вторые 
сутки эксперимента повторяли последователь-
ные действия, аналогичные первым суткам 
эксперимента, за исключением дозировки ток-
сина, вводили 0,3 мл CCl4 + 0,2 мл оливкового 
масла из расчета на 100 г массы тела животно-
го. Далее животные на протяжении всего экс-
перимента также получали в свободном досту-
пе 10 % раствор этанола для синергизма и по-
тенцирования гепатотропного эффекта CCl4. 
Рацион питания оставался стандартным. На 
протяжении всего эксперимента животные не 
получали никакого лечения. По истечении 65 су-
ток животные путем одномоментной гильо-
тинной декапитации выводились из экспери-
мента с последующим забором крови в объеме 
2 мл для изучения биохимических показателей, 
осуществлялся забор органов для последующе-
го морфологического исследования. 

Материалом для морфологического иссле-
дования служили участки печени, селезенки, 
почек и кишечника. Участки тканей фиксиро-
вали в 10 % растворе формалина, затем поме-
щали в парафиновые блоки по стандартной ме-
тодике. Депарафинизированные срезы участ-
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ков тканей окрашивали гематоксилином и эози-
ном, после чего изучали общую микроскопиче-
скую картину органа. Морфологическое иссле-
дование гистологических препаратов проводили 
на микроскопе «NikonEclipse 50i». 

Уровень биохимических показателей кро-
ви: аспартатаминотрансферазы (AST), аланина-
минотрансферазы (ALT), общего билирубина, 
креатинина, глюкозы оценивался при помощи 
биохимического анализатора «ClimaMC 15». 

Эксперимент выполнен в соответствии с 
«Положением о порядке использования лабора-
торных животных в научно-исследовательских 
работах и педагогическом процессе Гомель-
ского государственного медицинского инсти-
тута и методах по реализации требований био-
медицинской этики» (№54-А от 23.05.2002 г.). 

Статистическая обработка данных прово-
дилась с использованием пакета статистиче-
ских программ «Statistica», 12.0. Оценку нор-
мальности распределения числовых данных про-
водили с использованием критерия Shapiro-Wilk 
test. Цифровые данные были представлены в ви-
де медианы (Ме) и интерквартильного размаха 
(Q1; Q3) Сравнительный анализ проводился с ис-
пользованием Mann-Whitney test [10]. 

Результаты и обсуждение 
В первый день эксперимента до начала 

манипуляций животные не получали пищу, 
проводился осмотр на наличие общей сомати-
ческой патологии, оценивалось общее состоя-
ние. Шерстяной покров был густым, белого 
цвета, видимые слизистые — бледно-розового 

цвета [11]. Во время введения раствора CCl4 в 
оливковом масле животное находилось в со-
стоянии воздушно-изофлюранового наркоза, 
продолжительность манипуляции составляла в 
среднем 2 минуты. 

На протяжении всего эксперимента прово-
дился уход и динамическое наблюдение за жи-
вотными. Было отмечено, что шерстяной покров 
сменил окраску на серо-желтую, местами частич-
но отсутствовал. Видимые слизистые пожелтели. 

Следует сказать, что две крысы погибли на 
этапе эксперимента: животное № 1 — от слив-
ной дольковой пневмонии легких на фоне 
острого токсического гепатоза печени, причи-
на гибели животного № 2 — септикопиемия. 

Под воздушно-изофлюрановым наркозом 
все животные выведены из эксперимента на 
65-е сутки путем одномоментной гильотинной 
декапитации с последующим забором крови из 
магистральных сосудов шеи путем самопроиз-
вольного истечения. Объем крови для биохи-
мического анализа составил 2 мл. При лабора-
торном исследовании биохимических показа-
телей крови опытной группы животных 
наблюдалось статистически значимое повы-
шение уровней сывороточных трансаминаз 
(AST, ALT), уровня общего билирубина, креа-
тинина, снижение уровня глюкозы в сравнении 
с показателями контрольной группы, что при 
наличии соответствующих морфологических 
изменений печени может соответствовать ее 
циррозу. Показатели биохимического исследо-
вания крови представлены в таблице 1. 

Таблица 1 — Показатели биохимического исследования крови лабораторных животных контроль-
ной и опытной групп (Ме [Q1; Q3]) 

Биохимический 
показатель 

Группа 
контрольная 

(n = 12) 
опытная 
(n = 11) 

Общий билирубин (мкмоль/л) 10,6 [8,0; 13,0] 18,3 [15,0; 21,5]* 
AST (Е/л) 84,5 [57,0; 114,0] 197,2 [178,0; 204,0]* 
ALT (Е/л) 34,0 [30,5; 37,5] 71,3 [65,0; 76,0]* 
Креатинин (мкмоль/л) 48,0 [42,5; 49,0] 50,0 [49,94; 53,67]* 
Глюкоза (ммоль/л) 4,35 [4,05; 5,0] 3,64 [2,61; 3,80]* 

* — Различия являются статистически значимыми по сравнению с контрольной группой при р < 0,001. 
 
 
На аутопсии животных опытной группы 

было выявлено небольшое количество свобод-
ной жидкости в брюшной полости. Макроско-
пически печень была увеличена в размерах, 
плотная, местами бугристая, на разрезе имела 
мелкозернистую структуру. 

При гистологическом изучении микро-
препаратов печени лабораторных животных 
опытной группы было выявлено разрастание 
междольковой соединительной ткани, выра-
женные фиброзные изменения в триадах (ри-
сунок 1а), феномен «сближения триад» (рису-

нок 1б) и формирование ложных долек (рису-
нок 1б). Наблюдалось нарушение балочного 
строения, отсутствие центральных вен в боль-
шинстве печеночных долек. 

Гепатоциты печеночных долек находились 
в состоянии жировой и гидропической дис-
трофии. В перипортальных зонах наблюдались 
отдельные очаги ступенчатых некрозов. Сину-
соиды были расширены, определялась очаго-
вая пролиферация клеток Купфера. В случае 
наличия центральных вен в печеночных доль-
ках последние были расширены. 
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Заключение. Социальный статус влияет не только на качество жизни, но и на удовлетворенность состо-
янием своего здоровья. 

При анализе нарушений репродуктивного здоровья мужчин г. Гомеля наиболее значительный рост де-
монстрируют бесплодие и болезни предстательной железы. 

Ключевые слова: репродуктивное здоровье мужского населения, качество жизни, удовлетворенность 
состоянием своего здоровья, патология мочеполовой системы мужчин. 

 
Objective: to assess the influence of medical and social factors on the reproductive health of male population. 
Material and methods. The agenda of the study of the medical and social aspects of men`s reproductive health 

was developed aimed at the fulfilment of the stated objective. The object of the study was a group of men aged 18–
75 living in Gomel (n = 200). The study included a survey according to the WHO short questionnaire for the as-
sessment of the quality of life (WHOQOL-BREF). The men`s awareness and attitude to their health, as well as re-
productive mindset were studied, the sources of their formation were determined. 

Results and discussion. As a result of the survey, it has been ascertained that social status affects not only the 
quality of life but also the satisfaction level with personal health. Thus, the majority of entrepreneurs gave high rat-
ing of both the quality of their life and their health status — 87.5 and 75 %, respectively. However, it was found that 
students revealed the highest level of satisfaction with their health (92 %) and one of the lowest levels of satisfaction 
with the quality of their life (6 %). 

The survey results confirm a direct correlation between the age and presence of acute or chronic diseases and 
pathological conditions of the genitourinary system in men. 

Conclusion. Social status affects not only the quality of life but also satisfaction with the personal health status. 
Infertility and prostate disorders show the most significant growth among men`s reproductive health disorders 

in Gomel. 

Key words: reproductive health of male population, quality of life, satisfaction with personal health status, pa-
thology of the genitourinary system in men. 

 
Problemy zdorov'ya i ekologii. 2019 Jan-Mar; Vol 59 (1): 77-85 
Medical and Social Assessment of Men`s Reproductive Health 
I. A. Cheshik, T. M. Sharshakova, E. N. Shcherbakova 

 
 
Введение 
По критериям ВОЗ, Республика Беларусь 

относится к странам со средним уровнем 
смертности. Однако наиболее актуальными 
проблемами медико-демографического разви-
тия по-прежнему остаются смертность трудо-
способного населения и мужская смертность. 
По данным Национального статистического 
комитета, с начала XXI века в Республике Бе-
ларусь отмечаются значительные колебания 
коэффициентов смертности мужского населе-
ния — от 16,3 на 1 тысячу мужчин в 2010 году 
до 13,4 — в 2016, а разница в ожидаемой про-
должительности жизни мужчин и женщин на 
протяжении последних двух десятилетий пре-
вышает пятилетний показатель более чем в два 
раза. Так, если для мужчин в 2016 году она со-
ставляла 68,9 года, то для женщин — 79 лет [1]. 

Данная демографическая ситуация дока-
зывает необходимость принимать меры для 
сохранения и укрепления репродуктивного по-
тенциала страны, основой которых должно 
стать формирование благоприятных репродук-
тивных установок. Согласно ВОЗ, репродук-
тивный возраст определяется только для жен-
щин и заключен в пределах от 15 до 49 лет. 
Однако важно оценивать и репродуктивные 
характеристики мужчин, выделяя в качестве 
репродуктивного возраста аналогичный воз-
растной период — 15–49 лет [2]. 

Как показывает ряд исследований, про-
блемы репродуктивного здоровья мужчин не 
менее актуальны, чем женские. В настоящее 
время в структуре бесплодия мужской фактор 
составляет до 50 %. По данным ВОЗ, показате-
ли нормального сперматогенеза за 20 лет сни-
зились более чем вдвое, а по отдельным лабо-
раторным тестам — втрое [3, 4]. 

Необходимо отметить, что еще недавно — 
в 2010 году преобладающий возраст вступле-
ния в брак среди мужчин составлял 20–24 года, 
однако уже на сегодняшний день он повысился 
до 25–29 лет, что свидетельствует о более позд-
ней социализации репродуктивно активных муж-
чин в условиях рыночной экономики [1]. 

Особенно сложным возрастом мужского 
репродуктивного здоровья можно считать пе-
риод от 18 до 30 лет. Это время характеризует-
ся низким уровнем информированности и вы-
соким риском заболеваемости.  

Наиболее проблемная ситуация сложилась 
сегодня с мальчиками и юношами-подростками. 
Известно, что примерно 58 % заболеваний дет-
ского и подросткового возраста могут пред-
ставлять в будущем угрозу фертильности, од-
нако в государственных организациях здраво-
охранения система детской андрологии в 
настоящее время не представлена. Подростко-
вый период является одним из наиболее кри-
тических в жизни человека по целому ряду 
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причин. Во-первых, общеизвестно, что форми-
рование и манифестация хронической патоло-
гии нередко происходят именно в подростко-
вом возрасте [5]. В то же время у подростков 
не сформированы психологические установки 
на сознательное отношение к своему здоро-
вью, у них чрезвычайно низка медицинская ак-
тивность. Во-вторых, достаточно часто у под-
ростков, особенно имеющих акцентуации ха-
рактера и психопатии, формируются различ-
ные формы девиантного поведения [6]. 

В возрасте от 30 до 40 мужчины испыты-
вают максимальное социально-общественное 
напряжение. В возрасте от 40 до 70 лет эрек-
тильной дисфункцией (ЭД) страдают пример-
но 50 % мужчин. Отсюда следует, что медико-
социальные проблемы репродуктивного здоро-
вья мужчин охватывают широкий возрастной 
диапазон. Это требует глубокого исследования 
для поиска и разработки возможных путей ре-
шения проблем мужского репродуктивного 
здоровья [7]. 

Согласно рекомендациям Программы дей-
ствий Международной конференции по вопро-
сам народонаселения и развития (Каир, 1994), 
под репродуктивным здоровьем подразумевает-
ся не только отсутствие заболеваний репродук-
тивной системы, нарушений ее функций и/или 
процессов в ней, но и состояние полного физи-
ческого и социального благополучия. Это озна-
чает возможность удовлетворенной и безопасной 
сексуальной жизни, способность к воспроизве-
дению (рождению детей) и самостоятельному 
решению вопросов планирования семьи [8]. 

На современном этапе развития медицины 
и общества в целом охрана репродуктивного 
здоровья и формирование здорового образа 
жизни мужчин — задача организаций здраво-
охранения всех уровней, включая амбулатор-
но-поликлинические, где этими вопросами 
должны заниматься врачи общей практики, 
участковые терапевты, врачи-специалисты 
(урологи). Однако приходится констатировать, 
что нынешняя деятельность системы здраво-
охранения ориентирована пока не на социаль-
ный, а на медицинский результат. Работа по 
формированию ЗОЖ, как и другие социальные 
функции большинства организаций здраво-
охранения, не является основной среди весьма 
многопланового перечня их задач [9]. А соци-
альный результат деятельности здравоохране-
ния оценивается в основном по степени удо-
влетворенности потребителей услугами меди-
цинского назначения. 

Таким образом, сочетание физиологиче-
ских и психологических особенностей мужчин, 
неблагоприятных условий социальной среды и 
недостаточно внимательного отношения в 
нашей стране к проблемам мужского здоровья 

играет негативную роль, увеличивая количе-
ство проблем в репродуктивной сфере, способ-
ствуя демографическому кризису, что в конеч-
ном итоге оказывает влияние и на повышение 
уровня смертности трудоспособного мужского 
населения [10]. 

Цель исследования 
Оценить влияние медицинских и социаль-

ных факторов на репродуктивное здоровье 
мужского населения. 

Материалы и методы 
Для реализации поставленной цели и задач 

был разработана программа изучения медико-
социальных аспектов репродуктивного здоро-
вья мужчин. Объектом исследования являлись 
мужчины в возрасте от 18 до 75 лет, прожива-
ющие в г. Гомеле (n = 200). Исследование про-
водилось путем анкетирования мужчин, обра-
тившихся к врачу амбулаторно-поликлиниче-
ского этапа по месту проживания с последую-
щей выкопировкой и анализом данных из 
учетной и отчетной документации. Была изу-
чена информированность и отношение к свое-
му здоровью, репродуктивные установки, 
определен ряд причин их формирования. В ис-
следование включены вопросы из краткого 
опросника ВОЗ для оценки качества жизни 
(WHOQOL-BREF) [11]. Они касались субъектив-
ной оценки изучаемой когортой удовлетворенно-
сти как своим здоровьем, так и качеством жизни. 

В ходе работы использовались социологи-
ческий метод (в рамках анкетирования иссле-
дуемого контингента), социально-гигиениче-
ский (выкопировка данных из учетной и от-
четной документации), аналитический, мате-
матического научного прогнозирования и ма-
тематико-статистический, что позволило вы-
делить и ранжировать факторы, влияющие на 
репродуктивное здоровье мужчин. Применялся 
причинно-следственный и исторический под-
ходы. Статистическая обработка результатов 
производилась при помощи программного па-
кета «Statistica», 6.0. 

Результаты исследования 
Среди опрошенных мужчин 99 % указали, 

что они белорусы. Незаконченное среднее об-
разование имели 5,1 % респондентов, 18,5 % — 
общее среднее, 28,5 % — среднее специальное, 
26,5 % — незаконченное высшее, 26,5 % име-
ли высшее образование. Почти половина муж-
чин (45,5 %) на момент опроса состояли в браке, 
32,5 % были холосты, 12,5 % — разведены, 8,5 % 
ведут совместное хозяйство и 1,0 % — вдовцы. 
Среди опрошенных 7 % составляли руководите-
ли, 8,5 % были предпринимателями, 40,5 % от-
несли себя к служащим, 12 % — студенты, 
15,5 % — рабочие, 8,5 % были временно нерабо-
тающими, 7,5 % — пенсионеры. Средний воз-
раст опрошенных составил 39,2 ± 11 лет. 
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Таким образом, в исследуемой когорте 
превалировали мужчины 35–45 лет, постоянно 
проживающие в городе Гомеле, состоящие в 
браке, имеющие высшее или незаконченное 
высшее образование, по роду профессии — 
служащие. 

Респонденты оценили качество своей жиз-
ни следующим образом: большинство руково-
дителей (67,9 %) ответили: «ни плохо, ни хо-
рошо», 32,1 % — «хорошо»; среди предприни-
мателей «хорошо» ответили 87,5 %, «ни хоро-
шо, ни плохо» — 12,5 %. Служащие также 
разделились на две группы: «ни хорошо, ни 
плохо» — 77,5 %, «хорошо» — 22,5 %. Совер-
шенно иное отношение к качеству своей жизни 
демонстрируют студенты, рабочие и временно 
неработающие. Так, 52 % студентов оценива-
ют качество жизни, как «плохо», 40 % — «ни 
хорошо, ни плохо» и только 6 % — «хорошо»; 
у рабочих ответы «плохо» встречались в 
11,8 % случаев, «ни хорошо, ни плохо» — 
в 79,4 % и «хорошо» — в 8,8 %; среди нерабо-
тающих 90,1 % ответили: «ни хорошо, ни пло-
хо», 9,9 % — «плохо». Среди пенсионеров в 
100 % случаев ответ был «ни хорошо, ни плохо». 
Таким образом, среди опрошенных мужчин 
наиболее удовлетворенными своим качеством 
жизни были предприниматели и руководители, 
менее удовлетворенными — служащие и рабо-
чие. Все опрошенные пенсионеры отметили 
средний уровень удовлетворенностью качеством 
жизни. А вот среди студентов и временно безра-
ботных преобладает неудовлетворенность своим 
качеством жизни, причем в группе студентов 
этот показатель наиболее высокий. 

Поскольку качество жизни определяется 
как физическими, социальными, так и эмоцио-
нальными факторами, мы выясняли у мужчин 
удовлетворенность непосредственно состояни-
ем их здоровья. 

Наиболее высокие показатели удовлетво-
ренности состоянием своего здоровья среди 
опрошенных мужчин продемонстрировали 
студенты, предприниматели и руководители 
(92; 75 и 57,1 % соответственно). «Ни то, ни 
другое» отметили 25 % опрошенных предпри-
нимателей и 42,9 % руководителей. Служащие 
в оценке своего здоровья разделились почти 
поровну: 46,3 % удовлетворены состоянием 
своего здоровья, 43,8 % — не удовлетворены. 
Самыми неудовлетворенными в отношении 
состояния здоровья оказались пенсионеры и 
временно неработающие (68,1 и 66,7 % соот-
ветственно). Только 3,5 % пенсионеров дали 
положительную оценку удовлетворенности сво-
им здоровьем, среди безработных удовлетворен-
ных своим здоровьем не было. Рабочие ответили 
«ни то, ни другое» в 62,9 %, удовлетворены — 
15,3 %, не удовлетворены — 21,8 %. 

Таким образом, социальный статус влияет 
не только на качество жизни, но и на удовле-
творенность состоянием своего здоровья. 
Большинство предпринимателей дали одно-
временно высокую оценку качеству своей 
жизни и состоянию здоровья — 87,5 и 75 % 
соответственно. При этом самый высокий уро-
вень удовлетворенности состоянием своего здо-
ровья (92 %) и при этом один из самых низких 
по удовлетворенности качеством жизни (6 %) у 
студентов. Среди временно неработающих 
также подавляющее большинство оценило ка-
чество своей жизни как «плохо» — 90,1 %, а 
неудовлетворенных состоянием своего здоро-
вья оказалось 66,7 %. У рабочих и пенсионеров 
отмечается средняя удовлетворенность каче-
ством жизни, однако среди пенсионеров 68,1 %, 
а среди рабочих — 21,8 % не удовлетворены 
состоянием своего здоровья. 

Как отметили 65,5 % респондентов, они ста-
ли больше внимания уделять своему здоровью, 
26,5 % опрошенных ответили, что отношение к 
своему здоровью за последний год у них суще-
ственно не изменилось, а 8 % признались, что 
стали меньше уделять внимания своему здоро-
вью. Полученные данные свидетельствуют, что 
большинство мужчин с возрастом больше уде-
ляют внимание своему здоровью, несмотря на 
то, что расценивают его как удовлетворительное. 

Установлена прямая корреляционная связь 
между возрастом и приверженностью к улучше-
нию своего здоровья (rs = 0,81, p < 0,05) и обрат-
ная — между возрастом и удовлетворенностью 
состоянием своего здоровья (rs = -0,9, p < 0,05). 

Однако, несмотря на уменьшение удовле-
творенности состоянием здоровья и увеличе-
ние внимания к своему здоровью с возрастом, 
установлено, что респонденты не пытались 
изменить свой образ жизни на протяжении го-
да, что указывает на необходимость проведе-
ния профилактических и лечебных мероприя-
тий среди мужского населения. 

Участвующим в исследовании мужчинам 
было предложено оценить их материальное 
положение: уровень своих доходов в целом и 
на каждого члена семьи в месяц. Ответы пока-
зали, что своим материальным положением 
довольны 68,5 % опрошенных, из них 43,5 % 
указали на «удовлетворительный» уровень до-
ходов и 25 % — на «высокий». 31,5 % мужчин 
отметили «низкий» уровень доходов. 

При сопоставлении оценки уровня дохода 
в расчете на каждого члена семьи в месяц 
наблюдается подтверждение вышеуказанных 
данных. Так, 20,5 % указали, что доход на чле-
на семьи в месяц составляет более 400 руб., 
11,5 % отметили уровень менее 200 руб., среди 
данной группы в основном студенты и вре-
менно неработающие. 
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ных отмечают, что у их близких родственни-
ков были в анамнезе инфаркт миокарда, острое 
нарушение мозгового кровообращения, сахар-
ный диабет, онкологические заболевания, алко-
голизм и психические расстройства. Это свиде-
тельствует о достаточно высокой предрасполо-

женности к данным заболеваниям, которые яв-
ляются ведущими факторами риска смертности 
среди мужчин. По результатам опроса 25,5 % 
мужчин указали, что у них имеются хрониче-
ские заболевания, 33,5 % отметили их отсут-
ствие, 41 % затруднились с ответом. 

Таблица 1 — Результаты опроса мужчин об их намерении изменить свой образ жизни в течение года 

В течение года пытались 
ли вы: 

Ответ 
да, пытался, 
мне удалось 

да, пытался, 
мне не удалось 

нет, не пытался 

абс % абс % абс % 
Бросить курить 53 26,5 32 16 115 57,5 
Похудеть 23 11,5 7 3,5 170 85 
Пополнеть 0 0 1 0,5 199 99,5 
Меньше употреблять в пищу жиров 25 12,5 11 5,5 164 82 
Меньше употреблять в пищу соли, сахара 21 10,5 32 16 147 73,5 
Увеличить физическую активность 15 7,5 45 22,5 140 70 
Уменьшить употребление алкоголя 20 10 61 30,5 119 59,5 

 
 
При анализе медицинской документации 

опрошенных выявилось значительно большее 
количество хронических заболеваний, чем это 
было указано в ответах. Так, только у 24,5 % 
мужчин не оказалось хронических заболева-
ний. В расчет брались хронические заболева-
ния и патологические состояния, представля-
ющие собой высокий риск осложнений и вли-
яющих на репродуктивное здоровье мужчин. 

Среди выявленных нарушений репродук-
тивного здоровья городских мужчин по XIV клас-
су МКБ-10 (болезни мочеполовой системы) 
наиболее неблагоприятным является значи-
тельный рост бесплодия (темп роста общей за-
болеваемости — 269 %, первичной заболевае-
мости — 273 %, р < 0,05) и болезней предста-
тельной железы (темп роста общей заболевае-
мости — 184,3 %, первичной заболеваемости — 
169,5 %, р < 0,05). Наибольшее число обраще-
ний за госпитализацией в урологические отде-
ления стационаров по поводу заболеваний ре-
продуктивных органов мужчин приходится на 
февраль-март и ноябрь-декабрь (р < 0,05). 

В структуре госпитализированной заболе-
ваемости болезнями мужских половых органов 
первое место занимает доброкачественная ги-
перплазия предстательной железы (46,3 %), 
второе — простатиты (13 %) и третье — вари-
козное расширение вен мошонки (12,8 %) (р < 
0,05). Выявленный рост распространенности 
злокачественных новообразований мужских 
половых органов составил 144 %, а доля муж-
чин репродуктивного возраста увеличилась до 
30,9 на 100 заболевших мужчин (р<0,05). При 
этом ведущими по локализации являются но-
вообразования предстательной железы с тем-
пом роста 157 % (р<0,05). 

Согласно полученным данным о распро-
страненности болезней мочеполовой систе-
мы, существует прямая корреляционная 
связь между возрастом и наличием острых 
или хронических заболеваний и патологиче-
ских состояний мочеполовой системы у 
мужчин (rs = 0,85) (рисунок 3). 

Следует отметить, что среди лиц с патоло-
гией мочеполовой системы удельный вес упо-
требляющих алкоголь 1–3 раза в неделю со-
ставил 40,2 % и оказался в 1,7 раза выше, чем 
у лиц, не имеющих заболеваний мочеполовой 
системы (р < 0,05). Установлено, что 64,7 % 
пациентов с андрологической патологией име-
ют общее среднее и среднее специальное об-
разование, тогда как среди здоровых исследу-
емых мужчин такой образовательный уровень 
имеют 47,6 %. 

Среди пациентов с репродуктивными 
нарушениями 14,8 % испытуемых страдали ва-
рикоцеле, тогда как среди здоровых мужчин 
таких было в 2,6 раза меньше (р<0,05). Было 
установлено, что 17,5 % пациентов с репро-
дуктивными нарушениями страдали воспали-
тельными заболеваниями внутренних и наруж-
ных половых органов, тогда как среди мужчин 
без репродуктивных нарушений таких было 
только 7,5 %. Обращает на себя внимание, что 
доля испытуемых с нарушением репродуктив-
ного здоровья, перенесших травмы и операции 
на органах малого таза, была в 4,2 раза больше, 
чем среди мужчин без репродуктивных нару-
шений и составила 6,5 % (р < 0,05). 

Также существует сильная корреляцион-
ная взаимосвязь между любыми хроническими 
заболеваниями и возрастом мужчины (rs = 0,9, 
р < 0,01) (рисунок 4). 
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ОРГАНИЗАЦИЯ ОКАЗАНИЯ МЕДИЦИНСКОЙ ПОМОЩИ 

В ОТДЕЛЕНИИ СОСУДИСТОЙ ХИРУРГИИ ПРЕДИНСУЛЬТНЫХ СОСТОЯНИЙ 
И НЕОТЛОЖНОЙ НЕЙРОХИРУРГИЧЕСКОЙ ПОМОЩИ 
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Учреждение 
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В статье дан анализ организации и результатов деятельности созданного в Гомельском областном кли-

ническом госпитале инвалидов Отечественной войны в конце 2015 года отделения сосудистой хирургии 
прединсультных состояний и неотложной нейрохирургической помощи для оказания медицинской помощи 
пациентам с сосудистой патологией. 

Приведены данные об использовании коечного фонда, обеспеченность специалистами и кадровом потен-
циале отделения, возможности проведения сложных и высокотехнологичных операций, перечислены совре-
менные методики, применяемые для лечения пациентов с сосудистой патологией. 

Сделан вывод о перспективах лечения и реабилитации этой категории пациентов в новом отделении с 
учетом накопленного за три года его функционирования опыте оказания медицинской помощи. 

Ключевые слова: сосудистая патология, сосудистая хирургия, прединсультныые состояния, неотложной 
нейрохирургическая помощь. 

 
The article analyses the organization and results of the activities of the Vascular Surgery of Pre-Stroke Disor-

ders and Emergency Neurosurgical Care Ward, founded at Gomel Regional Clinical Hospital of the Disabled of 
World War II in 2015, to provide medical care to patients with vascular pathology. 

It gives the data on the bed fund, staffing and personnel potential of the ward, facilities for complex and high 
tech surgery, lists modern methods applied in the treatment of patients with vascular disorders. 

The article summarizes the prospects of the treatment and rehabilitation of this category of patients at the new 
ward taking into account the experience which has been accumulated for the past three years of its existence. 

Key words: vascular pathology, vascular surgery, pre-stroke disorders, emergency neurosurgical care. 
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cal Care Ward 
О. А. Ivantsov 
 
 

Введение 
Мозговой инсульт во всем мире является 

второй по распространенности причиной смер-
ти и инвалидности. В течение многих лет в Бе-
ларуси в структуре общей летальности отмеча-
ется устойчивое преобладание неблагоприят-
ных исходов от болезней системы кровообра-
щения, 25,4 % которых составляют сосудистые 
поражения головного мозга. 

Наряду с достижениями медицинской 
науки, современными методами диагностики 
(компьютерной, магнитно-резонансной, пози-

тронно-эмиссионной томографии, ультразву-
ковой допплерографии и др.), лечения и 
нейрореабилитации важной остается организа-
ция помощи таким пациентам в условиях ста-
ционара, применение таких организационных 
форм и стандартов, которые улучшают резуль-
таты лечения. В современном здравоохранении 
все большую роль приобретает применение 
интервенционных методик лечения сосуди-
стых заболеваний. 

В связи с этим одной из приоритетных за-
дач здравоохранения является необходимость 
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внедрения как современных интервенционных 
технологий диагностики и лечения, так и но-
вых региональных медико-экономических форм 
в организации медицинской помощи пациен-
там с инсультом и патологией сосудов. 

Цель работы 
Проанализировать систему организации 

помощи пациентам с сосудистой патологией в 
отделении сосудистой хирургии прединсульт-
ных состояний и неотложной нейрохирургиче-
ской помощи учреждения «Гомельский об-
ластной клинический госпиталь ИОВ» за пе-
риод с 2016 по 2018 гг. 

Материалы и методы 
Учреждение «Гомельский областной кли-

нический госпиталь инвалидов Отечественной 
войны» (ГОКГИОВ) оказывает стационарную 
помощь ветеранам Великой Отечественной 
войны, лицам, приравненным к ним по льготам, 
экстренную неврологическую помощь жителям 
г. Гомеля и Гомельского района. Также учрежде-
ние осуществляет организационно-методиче-
скую помощь учреждениям здравоохранения 
Гомельской области по вопросам гериатрии и 
медицинской реабилитации, консультативно-
диагностическую помощь. На базе госпиталя 
проходит медицинская реабилитация пациентам с 
неврологической и онкологической патологией, 
после перенесенных инфарктов миокарда и опе-
раций на опорно-двигательном аппарате. С 2016 г. 
здесь проводится хирургическое лечение паци-
ентов с прединсультными состояниями, оказы-
вается неотложная нейрохирургическая помощь. 

Отделение сосудистой хирургии предин-
сультных состояний и неотложной нейрохирур-
гической помощи было открыто 20 ноября 2015 го-
да за счет реструктуризации имеющегося коеч-
ного фонда ГОКГИОВ и рассчитано на 30 коек. 
Цель его создания — совершенствование специ-
ализированной медицинской помощи пациентам 
города Гомеля и Гомельской области с церебро-
васкулярной патологией и сосудистыми заболе-
ваниями — предикторами инсульта. 

Пациентам оказывается помощь ангиохи-
рургического и нейрохирургического профиля 
(в том числе и круглосуточная специализиро-
ванная хирургическая помощь пациентам с це-
реброваскулярной патологией мозга в дежур-
ные дни — 4 раза в неделю). При необходимо-
сти (невозможности транспортировки пациен-
та) обеспечивается выезд врача-ангиохирурга в 
организации здравоохранения г. Гомеля и Го-
мельской области.  

Для обеспечения непрерывного диагно-
стического процесса в ГОКГИОВ организова-
на круглосуточная работа клинико-диагности-
ческой лаборатории, рентгенологической служ-
бы, кабинета рентгеновской компьютерной ди-
агностики. Предусмотрен выезд врача-эндо-
скописта в ночное время, а также в выходные и 
праздничные дни. При необходимости УЗИ-
исследования сосудов осуществляется непо-
средственно врачами-ангиохирургами. 

Вопросы экстренной госпитализации ре-
шаются в приемном отделении дежурным хи-
рургом или заведующим отделением, при этом 
время нахождения здесь пациентов не превы-
шает 60 минут. В подразделении в вечернее и 
ночное время, субботние, воскресные и празд-
ничные дни дежурит 1 ангиохирург либо 
нейрохирург, которые оказывают экстренную 
ангиохирургическую или (и) нейрохирургиче-
скую помощь. При необходимости дополни-
тельно вызывается врач-хирург. 

Все пациенты, получившие хирургическое 
пособие, переводятся на ранний этап стацио-
нарной медицинской реабилитации, которая 
осуществляется в четырех отделениях: ранней 
медицинской реабилитации постинсультных 
больных, медицинской реабилитации пациен-
тов неврологического профиля, ранней меди-
цинской реабилитации постинфарктных и он-
кологических больных, медицинской реабили-
тации травматологических больных.   

Обеспеченность и кадровый потенциал отде-
ления представлены в таблице 1. 

Таблица 1 — Обеспеченность отделения кадрами в 2016–2018 гг. 

Показатели 2016 г. 2017 г. 2018 г.
Укомплектованность отделения врачами (в %) 80 % 100 % 100 %
Количество врачей, имеющих квалификационную категорию, всего,
(абс/%), в том числе: 
высшую (абс.) 
первую (абс.) 
вторую (абс.) 

85 %
 
2 
1 
1

85 % 
 
3 
1 
1 

85 %
 

3 
1 
2

Количество врачей, владеющих техникой лапароскопии (абс/%) 3/50 % 3/50 % 3/50 %
 
 

Как видно из данных таблицы 1, за годы 
существование отделения был полностью 
укомплектован штат врачей, а также увеличено 
количество сотрудников, имеющих высшую и 
вторую квалификационную категорию. 

Укомплектованность отделения средним и млад-
шим медицинским персоналом составляет 100 %. 

Операционный блок оснащен современным 
оборудованием и аппаратурой, в том числе бакте-
рицидными облучателями и рециркуляторами. 



Проблемы здоровья и экологии 87

Результаты и обсуждение 
Результаты деятельности ангиохирургиче-

ского отделения в 2016–2018 гг. 
Как показано в таблице 1, средняя занятость 

койки в 2018 г. увеличилась на 9,7 % с ростом 
числа пользованных пациентов на 10,8 % и сни-
жением средней длительности пребывания на 
койке. Оборот койки за 2018 г. возрос на 11,9 %. 

Оперативная активность отделения сосу-
дистой хирургии и неотложной нейрохирурги-
ческой помощи отражена в таблице 3. 

Таким образом, за время работы отделения 
ежегодно происходит прирост числа пользован-
ных пациентов на 10 % в год. Также наблюдает-
ся увеличение числа прооперированных лиц и 
выполненных операций на 15,9 %. 

Анализ сложных и высокотехнологичных 
операций за 2018 г. приведен в таблице 4. 

В отделении внедрены и успешно приме-
няются в практической деятельности следующие 
современные и высокотехнологичные методики: 

1. Операции на артериях и венах под УЗИ-
контролем (методика бедренно-подколенного, 
бедренно-берцового шунтирования in situ). 

2. Индивидуальное компьютерное модели-
рование тока крови по каротидным артериям 
при патологической извитости и атеросклерозе 
брахицефальных артерий с целью уточнения 
показаний к оперативному лечению. 

3. Индивидуальное компьютерное модели-
рование зоны анастомоза и конфигурации би-
фуркации сонных артерий при выполнении ре-
конструктивных операций на брахиоцефаль-
ных артериях. 

4. Лечение критической ишемии конечно-
стей методом непрямой реваскуляризации (арте-
риолизация подкожных вен стопы) при отсут-
ствии условий для прямой реваскуляризации. 

5. Перемещение свободного лоскута или 
лоскута на сосудистой ножке с наложением 
микроанастомозов и использованием специ-
альной оптики, а также гипербарическая тера-
пия у пациентов с выраженными раневыми 
дефектами при атеросклеротическом пораже-
нии сосудов или при нейродегенеративных за-
болеваниях позвоночника.  

6. Системный и регионарный тромболизис 
при тромбозах брахиоцефальных артерий и ар-
терий конечностей, венозном тромбозе. 

7. Использование ультразвуковой навига-
ции при операциях на головном мозге. 

8. Эндоваскулярные вмешательства при 
стенозах артерий нижних конечностей. 

9. Экстренные оперативные вмешатель-
ства при следующих патологиях: стенозы, суб-
окклюзии, тромботические окклюзии сонных, 
подключичных артерий и брахиоцефального 
ствола; симптоматические аневризмы сонных, 
подключичных артерий и брахиоцефального 
ствола; нестабильные бляшки сонных, под-
ключичных артерий и брахиоцефального ство-
ла; диссекции, расслаивающие аневризмы аор-
ты; тромбозы, эмболии магистральных арте-
рий; венозные тромбозы с признаками флота-
ции тромба; нетравматические внутричереп-
ные кровоизлияния; дискогенная поясничная 
радикулопатия. 

10. Экстренные и плановые оперативные 
вмешательства при стенозах, субокклюзии, ок-
клюзии сонных, подключичных артерий и бра-
хиоцефального ствола; аневризмах сонных, 
подключичных артерий и брахиоцефального 
ствола; атеросклеротическом поражении аор-
ты, подключичных, плечевой, подвздошных, 
бедренных, берцовых артерий у пациентов с 
сопутствующей неврологической патологией; 
артерио-венозных свищах, гемагиомах. 

11. Лечение пациентов с ангионеврозами. 
12. Паллиативные операции, направлен-

ные на улучшение кровотока в конечностях: 
реваскуляризирующая остеотрепанация; пояс-
ничная и видеоторакоскопическая грудная 
симпатэктомия; артериализация сосудов (при 
невозможности прямой реваскуляризации). 

13. Лечение пациентов с вертеброгенной 
полифакторной поясничной компрессионной 
радикулопатией (стеноз, остеофиты, гипер-
трофия желтой связки и т. д.). 

14. Лечение абсцессов головного мозга и 
внутричерепних эмпием. 

15. Помощь при травматическом пораже-
нии периферической нервной системы и их по-
следствиях. 

16. Устранение последствий хирургиче-
ских вмешательств на центральной и перифе-
рической нервной системе. 

17. Лечение туннельных синдромов с по-
ражением нервов. 

Результаты анализа показателей летально-
сти в отделении сосудистой хирургии предин-
сультных состояний и неотложной нейрохи-
рургической помощи приведены в таблице 5. 

Таблица 2 — Деятельность ангиохирургического отделения в 2016–2018 гг. 

Показатели 2016 г. 2017 г. 2018 г. 
Всего коек (абс.) 30 30 30 
Средняя занятость койки  398,5 346,5 380 
Среднее число пользованных пациентов 907 988 1095 
Средняя длительность пребывания пациента на койке 13,2 10,5 10,4 
Оборот койки 29,6 32,7 36,6 
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Таблица 3 — Показатели оперативной деятельности отделения за 2016–2018 гг. 

Показатели 2016 г. 2017 г. 2018 г. 
Всего пользованных пациентов 907 988 1095 
Прооперировано пациентов (абс/%.) 505/56 % 645/66 % 783/72 % 
Выполнено операций, всего (абс) 535 680 788 
Оперативная активность (%) — 62 72,8 

Таблица 4 — Сложные и высокотехнологичные операций, выполненные в 2018 г. 

Название операции Выполнено 
операций 

Число 
осложнений 

Умерло 
пациентов 

На брюшной аорте: АББП, АББШ  22 2 2 
Аорто-бедренное одностороннее протезирование 4 — — 
Эндартериэктомия из аорты  18 — — 
Резекция аневризм брюшной аорты и подвздошных артерий 8 — — 
Резекция аневризм брюшной аорты и подвздошных артерий, 
осложненных разрывом 

4 2 2 

Итого 56 4 4 

Таблица 5 — Показатели летальности в хирургическом отделении 

Показатели 2016 г. 2017 г. 2018 г. 
Умерло пациентов, всего 11 17 16 
Общая летальность (%) 1,6 1,5 1,4 
Умерло пациентов после операций 7 15 15 
Послеоперационная летальность (%) 2.1 2.2 2.0 
Умерло пациентов после плановых операций 0 1 2 
Послеоперационная летальность (абс./%) после плановых операций 0 1/0.18 1/0,25 
Умерло пациентов после экстренных операций 7 14 14 
Послеоперационная летальность (абс./%) после экстренных операций 7/1,3 14/2,06 14/1,78 

 
 

Таким образом, летальность в отделении 
за 2016–2018 гг. не превышает допустимых зна-
чений (согласно мировым стандартам, при ре-
конструктивных операциях смертность не долж-
на быть выше 3 %). При этом наблюдается неко-
торое увеличение летальности при плановых 
операциях при снижении данного показателя по-
сле экстренных оперативных вмешательствах. 

Все умершие пациенты были подвергнуты 
патологоанатомическому или судебно-меди-
цинскому вскрытию, расхождений клиниче-
ского и патологоанатомического (судебно-ме-
дицинского) диагнозов не было. 

Всего за 2018 г. прооперировано 495 пациен-
тов, при этом число оперативных вмешательств 
было 501. Количество осложнений после опера-
ций составило 16, всего умерло 16 пациентов. 

Заключение 
Таким образом, за три года функциониро-

вания отделение сосудистой хирургии предин-
сультных состояний и неотложной нейрохи-
рургической помощи продемонстрировало 
свои возможности в организации лечения и ре-
абилитации пациентов с серьезными сосуди-
стыми патологиями. Успешной работе способ-
ствует 100-процентная укомплектовано вра-
чебными кадрами, средним и младшим меди-
цинским персоналом. В отделении хорошие 

показатели оперативной активности и резуль-
татов выполненных вмешательств. Леталь-
ность за 2016–2018 гг. не превышала допусти-
мых значений и соответствовала мировым по-
казателям. Расхождений клинических и пато-
логоанатомических диагнозов не имелось. 

Благодаря постоянно проводимой органи-
зационной работе в отделении внедряются со-
временные методики выполняемых операций, 
применяются новые технологии. На основании 
приказа главного управления здравоохранения 
Гомельского облисполкома от 30.09.2015 г. 
№ 945 на учреждение возложена обязанность 
предпринимать своевременные меры, направ-
ленные на профилактику инфарктов мозга, 
транзиторных ишемических атак, а также за 
ним закреплено оказание экстренной специа-
лизированной помощи пациентам с острыми 
нарушениями мозгового кровообращения. 
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ЭФФЕКТИВНОСТЬ ПСИХОТЕРАПИИ В РЕАБИЛИТАЦИИ ПАЦИЕНТОВ 

С ПОСЛЕДСТВИЯМИ СПИНАЛЬНОЙ ТРАВМЫ 
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г. Гомель, Республика Беларусь 
 
Цель: изучить эффективность психотерапии у пациентов с последствиями спинальной травмы. 
Материалы и методы. В исследование включено 113 человек, которые были распределены на две 

группы: 1а (n = 56) — с курсом психотерапии, 1б (n = 57) — без психотерапии. Для диагностики были при-
менены тест тревожности Тейлора, опросник депрессии Монтгомери-Айсберга (MADRS), опросник алекси-
тимии TAS. Болевые ощущения оценивались по визуально аналоговой шкале боли (ВАШ), опроснику 
нейропатических болей DN4. 

Результаты. При сравнительном анализе групп 1а и 1б установлены значимые различия по входным 
критериям MADRS (U = 1105,5, Z = 2,82, p = 0,005) и Тейлор (U = 1105,5, Z = 2,82, p = 0,005), которые нивели-
руются после курса психотерапии. Установлены значимые различия при последовательном сравнении резуль-
татов тестов ВАШ (1а — χ2 = 7,35, р = 0,025; 1б — χ2 = 3,63, р < 0,016), DN4 (1а — Z = 4,23, р = 0,00002; 1б — 
Z = 2,75, р = 0,006) и TAS (1а — χ2 = 20,51, р < 0,00004, 1б — χ2 = 1,20, р < 0,55). 

Заключение. Анализ полученных результатов в группе пациентов, прошедших психотерапию, показал 
уменьшение восприятия болевого синдрома, снижение алекситимии, тревоги и депрессии. 

Ключевые слова: спинальная травма, психотерапия, реабилитация, боль, тревога, депрессия. 
 
Objective: to study the effectiveness of psychotherapy in patients with consequences of spinal injury. 
Material and methods. The research included 113 people, who were divided into two groups: 1a (n = 56) — 

those who underwent a course of psychotherapy, 1b (n = 57) — those who did not. The Taylor Manifest Anxiety 
Scale, Montgomery–Åsberg Depression Rating Scale (MADRS), and Toronto Alexithymia Scale (TAS) were ap-
plied for the diagnosis. Painful sensations were evaluated by the Visual Analog Scale (VAS), Questionnaire for 
Neuropathic Pain (DN4 questionnaire). 

Results. The comparative analysis of groups 1a and 1b revealed significant differences in the input criteria of 
the MADRS (U = 1105.5, Z = 2.82, p = 0.005) and the Taylor (U = 1105.5, Z = 2.82, p = 0.005), which were leveled 
after a course of psychotherapy. Significant differences in the consistent comparison of the VAS test results were al-
so found (1a — χ2 = 7.35, p = 0.025; 1b — χ2 = 3.63, p < 0.016), DN4 (1a — Z = 4.23, p = 0.00002; 1b — Z = 2.75, 
p = 0.006), TAS (1a — χ2 = 20.51, p < 0.00004, 1b — χ2 = 1.20, p < 0.55). 

Conclusion. The analysis of the results obtained in the group of the patients who had undergone psychothera-
py, showed lower perception of pain syndrome, decreased alexithymia, anxiety and depression rates.  

Key words: spinal injury, psychotherapy, rehabilitation, pain, anxiety, depression. 
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Введение 
В настоящее время отмечается все боль-

шая интеграция психотерапии в соматическую 
медицину. В последнее время внимание иссле-
дователей все чаще привлекают психологиче-
ские аспекты различных соматических заболе-
ваний и возможность использования психоте-
рапии при них [1, 2]. Важно отметить, что объ-

ектом интереса становятся не только психосо-
матические расстройства, но и хронические за-
болевания, приводящие к инвалидности. Не 
исключением являются пациенты с поврежде-
нием нервной системы. 

Болезни периферической и центральной 
нервной системы являются, как правило, мощ-
ными психотравмирующими факторами из-за 
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резкого ограничения активности, свободы пе-
редвижения, болей, изменений в семейных от-
ношениях и профессиональной деятельности 
[2]. Именно к такой категории заболеваний от-
носится спинальная травма (СТ). В структуре 
первичной инвалидности в Республике Бела-
русь 88,9 % пациентов, впервые признанных 
инвалидами, составили лица с последствиями 
СТ [3]. Более чем в 80 % случаев СТ отмечена 
у лиц молодого трудоспособного возраста [2, 
4], более половины пострадавших — лица мо-
ложе 40 лет [1, 2, 4, 5]. 

Зачастую эффект восстановительного ле-
чения пациентов оценивается лишь по физиче-
ским и функциональным результатам, в то 
время как он во многом зависит и от степени 
психологической интеграции пациента в обще-
ство и приспособления к новому жизненному 
стилю. Под психологической адаптацией па-
циента понимается процесс приспособления 
пациента к меняющимся условиям среды и/или 
собственным ограничениям. Понимание того, 
как именно пациенты приспосабливаются к 
своим ограничениям, какие факторы позитив-
но или негативно влияют на этот процесс, яв-
ляется ключом к эффективному восстанови-
тельному лечению [1]. 

Рядом исследователей [1, 2, 5, 6] подчер-
кивается важность влияния психологических 
факторов на результаты реабилитации. Реаби-
литационный период — это хорошее время для 
максимальной психологической поддержки 
пациента. Она способствует развитию новых 
психологических навыков и знаний у лиц с 
хроническими заболеваниями и инвалидно-
стью для получения  максимального здоровья, 
благополучия, независимости [1, 2, 6], приво-
дит к улучшению настроения, более активной 
жизнедеятельности и удовлетворенности жиз-
нью, максимально возможному эмоциональ-
ному комфорту, способствует реализации реа-
билитационного потенциала и минимизации 
психологических нарушений [2].  

Именно поэтому психотерапия должна 
быть включена в реабилитационные програм-
мы лечения пациентов со СТ [1, 2]. Важно от-
метить, что на сегодняшний день при наличии 
многообразных психотерапевтических методик 
специфического метода психотерапии пациен-
тов с последствиями СТ не разработано, в до-
ступных научных публикациях раскрыты лишь 
некоторые аспекты психологической реабили-
тации пациентов с последствиями СТ. Класси-
чески психотерапия данной категории пациен-
тов включает когнитивно-поведенческую те-
рапию, гипнотерапию, групповую терапию [2, 
6]. Однако недостатками этих методов являет-
ся то, что они применялись в работе с гетеро-
генными группами пациентов  из разных гео-

графических регионов, кроме того, не учиты-
вались социо-культуральные особенности  не 
только лиц с последствиями СТ, но и специа-
листов, специфичность медицинских протоко-
лов диагностики и лечения, в том числе и раз-
ные критерии измерения эффективности пси-
хотерапии. Таким образом, можно говорить об 
отсутствии в республике индивидуально раз-
работанных психотерапевтических методик 
для специфических дисфункциональных уста-
новок, возникающих у пациентов с СТ. В связи 
с этим разработка научно обоснованных мето-
дов психотерапевтической коррекции у этой 
категории пациентов вляется обоснованной. 

Цель исследования 
Изучить эффективность психотерапии у па-

циентов с последствиями спинальной травмы. 
Материалы и методы 
Для оценки результатов коррекции эмоци-

ональных нарушений при реабилитации иссле-
дуемые пациенты с последствиями  СТ случай-
ным образом были распределены на две груп-
пы, которые значимо не различались между со-
бой по возрасту и полу: 

1а группа — основная. Пациенты проходи-
ли комплексное лечение: медикаментозную (ней-
ро-протекторная, сосудорегулирующая, проти-
вовоспалительная, витаминотерапия), физиоте-
рапию, лечебную физкультуру (ЛФК) и психо-
терапию. 

1б группа — контрольная. Пациенты полу-
чали только медикаментозное лечение, физио-
терапевтические процедуры и ЛФК. 

Предлагаемый способ заключался в сле-
дующем: перед началом работы врач-психо-
терапевт проводил беседу, направленную на 
диагностику психоэмоционального состояния 
пациента. Она включала сбор и анализ анамне-
за, выявление основных реакций и установок, 
связанных с травмой, заполнение специфиче-
ских опросников. Затем пациент с помощью 
врача-психотерапевта формулировал актуаль-
ную для себя проблему, врач-психотерапевт 
рассказывал о сути метода, объяснял цель за-
нятий. После снятия остроты переживаний па-
циент и специалист совместно выявляли ирра-
циональные установки, связанные с травмой и 
ее последствиями, и переформулировали их в 
рациональные. Затем методами арт-терапии 
исследовали внутренние представления о себе, 
проводили обсуждение реакций на проекцию, 
по вербальным и невербальным проявлениям 
отслеживали изменение тревожных и депрес-
сивных реакций. Для психотерапии болевого 
синдрома пациента обучали самовнушению с 
использованием формулы анестезии боли и 
специфических метафор с учетом нейропати-
ческого и/или спастического характера боли. 
На последней встрече обобщали полученную 
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информацию и опыт, достигали принятия соб-
ственной ответственности за качество жизни с 
последствиями травмы, формулировали крат-
косрочные и отдаленные цели. Длительность 
сессии — 50 мин. при индивидуальной работе 
и 2,5 ч — при групповой. Общий курс обучения 
составлял 8 занятий. В завершении врач-пси-
хотерапевт проводил оценку изменений в пси-
хоэмоциональном статусе пациента путем по-
вторного заполнения специфических опросников. 

Терапевтическая эффективность различных 
способов лечения оценивалась сразу после кур-
са психотерапии и через 9–12 месяцев по изме-
нению структуры жалоб, ощущений боли, ди-
намике показателей психоэмоциональных реак-
ций. Болевые ощущения оценивались по визу-
ально аналоговой шкале боли (ВАШ) [7], 
опроснику нейропатических болей DN4 [8]. Для 
диагностики были применены тест тревожности 
Тейлора [9], опросник депрессии Монтгомери-
Айсберга (MADRS) [10], опросник алекситимии 
TAS [11]. 

Для сопоставления двух и более независи-
мых групп по количественным признакам, ко-
торые не соответствовали закону нормального 
распределения, использовались критерии Ман-
на-Уитни (Z), cвязь количественных признаков 
между собой установлена методом ранговой 
корреляции Спирмена (RS), cравнение каче-
ственных признаков проводилось критериями χ2 
и Фишера. Статистическая обработка данных 
проведена при помощи пакета прикладных про-
грамм «Statistiсa», 6,1 (StatSoft, Tulsa, USA). 

Результаты и обсуждение 
При сравнительном анализе групп 1а и 1б 

установлены значимые различия по входным 
критериям MADRS (U = 1105,5, Z = 2,82, p = 
0,005) и Тейлор (U = 1105,5, Z = 2,82, p = 0,005). 
По исходным показателям тестов ВАШ, DN4, 
TAS группы были сопоставимы. При повтор-
ном аналогичном исследовании (после курса 
реабилитации, включавшем психотерапию) 
различия в группах по тестам MADRS и Тейлор 
нивелируются, что отражено на рисунке 1. 
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Рисунок 1 — Изменение тревожно-депрессивного спектра 
после курса реабилитации в группах сравнения 

 

 
При последовательном сравнении резуль-

татов трех тестов ВАШ (до психотерапии, после 
психотерапии и через 12 месяцев) в двух группах 
у пациентов, прошедших психотерапию (n = 56) 
и не прошедших психотерапию (n = 57), уста-
новлены значимые различия. Так, в группе паци-
ентов, не проходивших психотерапию, χ2 = 7,35, 
р = 0,025, в группе пациентов с психотерапией — 
χ2 = 3,63, р < 0,016. Также наблюдалось устойчи-
вое снижение результатов теста ВАШ в трех по-
следовательных тестах у пациентов, прошедших 
психотерапию, в 21 % случаев, что в 2 раза вы-
ше, чем у пациентов, без психотерапии, где 
устойчивое снижение наблюдалось только в 10 %. 

По опроснику нейропатической боли DN4 
наблюдалось значимое снижение симптомов 
после проведения комплекса реабилитационных 
мероприятий. Так, в группе пациентов, не про-
ходивших психотерапию, Z = 2,75, р = 0,006, в 
группе пациентов с психотерапией — Z = 4,23, 
р = 0,00002. Отмечено устойчивое снижение ре-
зультатов теста у пациентов, прошедших пси-
хотерапию, в 40 % случаев, в то время как у па-
циентов без психотерапии — только в 24,5 %. 
Однако при повторном исследовании через 12 ме-
сяцев значимые различия нивелировались. 

Также была установлена связь как тревоги 
(Rs = 0,22, p < 0,02), так и депрессии (Rs = 0,32, 
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p < 0,0005) с ощущением боли. Кроме того, бы-
ло установлено, что появление болевого син-
дрома и сопутствующих нейропатических бо-
лей значимо усиливают (Rs = 0,32, p < 0,0004) 
проявления депрессивных реакций. По резуль-
татам психодиагностического тестирования по 
окончании курса психотерапии, а также при по-
вторном осмотре пациентов через 1 год, было 
выявлено снижение уровня тревоги и депрессии 
(по данным шкалы тревоги Тейлора [6] и 
опросника депрессии MADRS [7]) в сравнении 
с группой без психотерапии. 

При аналогичном последовательном срав-
нении результатов трех тестирований по TAS 
[8] в группе пациентов, не проходивших психо-
терапию, не обнаружено статистически значи-

мых различий (χ2 = 1,20, р < 0,55), в то время 
как у пациентов, прошедших психотерапию, 
наблюдались значимые различия последова-
тельных результатов всех этапов тестирования 
по TAS (χ2 = 20,51, р < 0,00004), что было зна-
чимо при сравнении результатов как при по-
вторном исследовании, проводимом после пси-
хотерапии (Z = 6,16, р = 0,0000001), так и при 
сравнении первого и третьего результатов теста 
(Z = 3,08, р = 0,002), чего не было в группе не 
прошедших психотерапию, что характеризует 
снижение выраженности алекситимии с помо-
щью психотерапии. 

Примеры иррациональных и рациональных 
установок у пациентов с последствиями спи-
нальной травмы представлены в таблице 1. 

Таблица 1 — Иррациональные и рациональные установки у пациентов с последствиями спинальной 
травмы 

Иррациональные установки Рациональные установки 
«Мне никогда не станет лучше и никогда не смогу 
ходить» 

«Я знаю о своей болезни и буду делать все, чтобы к 
ней адаптироваться» 

«Я не в силах терпеть эту боль» 
«Я готов выполнять рекомендации лечащего врача и 
психотерапевта» 

«Когда врач говорит, что я могу адаптироваться к по-
следствиям травмы, то он просто меня успокаивает 

«Я прочту популярную медицинскую литературу о 
жизни с последствиями травмы позвоночника и бу-
ду общаться с такими же людьми, как и я (на фору-
мах, в социальных сетях)» 

«Когда люди видят меня на коляске, они «показы-
вают на меня пальцем!» 

«Я отличаюсь от других тем, что передвигаюсь на 
коляске, но это не значит, что я — плохой человек» 

«Я никогда не смогу наладить свою жизнь» «Мое лечение может быть длительным» 

«Я обуза для своих близких» 
«Я нуждаюсь в помощи и я благодарен моим близ-
ким за то, что не оставляют меня одного» 

«Я не могу справиться с болезнью, значит, я — про-
пащий человек» 

«Я знаю, что могу быть успешен в работе (учебе, 
семье, в общении), и я буду справляться с болезнью» 

 
 
Заключение 
Анализ полученных после лечения резуль-

татов в группе пациентов, прошедших психоте-
рапию (n = 56), показал уменьшение интенсив-
ности субъективного восприятия болевого син-
дрома, снижение уровня алекситимии, тревоги 
и депрессии. Таким образом, применение инте-
гративного подхода, включающего способ пси-
хотерапии с комплексом индивидуализирован-
ных психотерапевтических методик и специфи-
ческие реабилитационные мероприятия (меди-
каментозная терапия, физиотерапия, лечебная 
физкультура), в реабилитации последствий 
спинальной травмы эффективно при формиро-
вании психоэмоциональных реакциях тревоги и 
депрессии, сопровождающих болевой синдром, 
и снижают проявления алекситимии. 
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Цель: разработать и внедрить мониторинг устойчивости микробиоты не только к антибиотикам, но и 

антисептикам и дезинфектантам. 
Материалы и методы. Всего исследовано 159 объектов среды технологического окружения пищебло-

ков. Использована быстрая и удобная методика испытания чувствительности-устойчивости микроорганиз-
мов к дезинфектантам. Основным дискретным параметром, устанавливаемым с помощью разработанной 
методики, является величина минимальной бактерицидной концентрации дезинфектанта (МБК). На основа-
нии сопоставления величины МБК препарата для конкретной культуры за фиксированный промежуток вре-
мени с наименьшей концентрацией, рекомендованной для практической дезинфекции, культуры дифферен-
цируются на чувствительные и устойчивые. 

Результаты. Установлено, что на объектах с высокой и средней степенью риска достоверно чаще (р < 
0,01) определяется высокая микробная нагрузка на поверхностях, чем на объектах с низким уровнем риска. 
Значимым фактором риска микробной контаминации пищи и готовых блюд из среды технологического 
окружения является немотивированное поведение персонала, что подтверждается неудовлетворительными 
результатами смывов с рук и спецодежды — 9 (50 ± 12,1 %) и 6 (33,3 ± 11,4 %) соответственно. Основными 
микроорганизмами среды технологического окружения пищеблоков являются E. cloacae, S. aureus, 
S. epidermidis, E. faecalis, S. saprophyticus, K. oxytoca, E. coli, С. freundii. Среди изученных выборок стафило-
кокков, энтерококков и энтеробактерий наряду с устойчивостью к антибиотикам выявлена устойчивость к 
рабочим концентрациям дезинфектантов. Наиболее устойчивыми культурами к используемым антисептикам 
и дезинфектантам оказались E. cloacae, K. oxytoca и С. freundii.  

Заключение. Часто в детских организованных коллективах реализуется пищевой путь передачи инфек-
ции, связанный с нарушением технологии приготовления и условий хранения приготовленных блюд. Требу-
ется действенный микробиологический контроль окружающей среды, из которой микроорганизмы могут 
попасть в пищу. 

Ключевые слова: микроорганизмы, среда технологического окружения, устойчивость, дезинфектанты, 
микробная нагрузка, степень риска. 

 
Objective: to develop and implement monitoring of the sustainability of the microbiota not only to antibiotics, 

but also to antiseptics and disinfectants.  
Material and methods. A total of 159 objects of the environment of the technological surroundings of kitchens 

were investigated. Quick and convenient methods of testing the sensitivity-sustainability of microorganisms to disin-
fectants were used. The basic discrete parameter set by the developed method is the value of the minimum bacteri-
cidal concentration of disinfectants (MBC). On the basis of the comparison of the MBC values of drugs for a partic-
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ular culture with the lowest concentration recommended for practical disinfection over a fixed period of time, cul-
tures are differentiated into clinically sensitive and resistant. 

Results. It has been established that the objects with high and medium risk levels significantly more often re-
vealed high microbial loads on their surfaces (P < 0.01) than those with low risk levels. The significant risk factor 
for the microbial contamination of food and ready-to-eat meals from the environment of the technological surround-
ings is the unmotivated behavior of staff, which is proved by the poor results of the swabs from hands and clothing - 
9 (50 ± 12.1 %) and 6 (33.3 ± 11.4 %), respectively. The main microorganisms of the environment of the technolog-
ical surroundings are E. cloacae, S. aureus, S. epidermidis, E. faecalis, S. saprophyticus, K. oxytoca, E. coli, 
C. freundii. Among the samples of Staphylococcus spp., Enterococcus spp. and Enterobacteriaceae, along with anti-
biotic resistance the study revealed the resistance to the working concentrations of disinfectants. The most resistant 
cultures to the applied antiseptic and disinfectants are E. cloacae, K. oxytoca and С. freundii. 

Conclusion. Transmission of infection through eating is common in children's organized groups, which is re-
lated to the violations of food preparation techniques and the conditions of storage of ready-to-eat meals. Thus, ef-
fective microbiological control of the environment from which microorganisms can get into food is required. 

Key words: microorganisms, environment of technological surroundings, resistance, disinfectants, microbial 
load, risk level. 
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Введение 
В течение последних нескольких десяти-

летий заболеваемость болезнями пищевого 
происхождения возросла во многих странах 
мира. Безопасность пищевых продуктов пред-
ставляет проблему общественного здравоохра-
нения, значение которой продолжает расти. 
Существует ряд причин, по которым данная 
негативная тенденция усугубляется: адаптация 
и усиление патогенности отдельных микроор-
ганизмов в окружающей среде; изменения в 
системах производства пищевых продуктов, 
включая новые методы кормления сельскохо-
зяйственных животных и рыбы, изменения в 
агрономических процессах, рост объемов в 
международной торговле; увеличение числен-
ности  уязвимых групп населения; междуна-
родный туризм; изменения в образе жизни и 
организации питания человека и в демографи-
ческой ситуации в целом [1]. 

Острые кишечные инфекции у детей по-
прежнему являются актуальной клинической 
проблемой как во всем мире, так и в Республи-
ке Беларусь. Согласно данным экспертов ВОЗ, 
в мире ежегодно регистрируется от 68,4 до 275 млн. 
случаев диарейных заболеваний. Они занима-
ют третье место в структуре причин смерти 
детей младше 5 лет во всем мире после пери-
натальной патологии и заболеваний респира-
торного тракта. Основными задачами при осу-
ществлении питания детей и подростков в орга-
низованных коллективах является обеспечение 
питанием, имеющим гарантированное качество 
и безопасность, способствующим профилактике 
среди детей инфекционных и неинфекционных 
заболеваний, связанных с фактором питания. 
Среди предъявляемых к качеству продуктов пи-
тания требований одним из основных является 
отсутствие в них опасных микроорганизмов. 

Разумеется, достигнуть нулевого уровня по 
этому показателю не представляется возмож-
ным даже при использовании самых совер-
шенных методов подготовки продуктов. По-
этому желаемой целью является получение 
продуктов питания с наиболее низким уровнем 
количества содержащихся в них патогенных и 
условно-патогенных микроорганизмов. Для 
того, чтобы снизить время и количество стадий 
обработки пищевых продуктов, а также до-
биться более длительных периодов хранения и 
транспортировки продуктов питания на более 
дальние расстояния, прежде чем они достигнут 
своего потребителя, необходима разработка 
совершенно новых подходов для контроля без-
опасности продуктов. Классические подходы к 
микробиологическому контролю качества пи-
щевых продуктов основываются исключительно 
на рутинных определениях микроорганизмов как 
в исходном сыром материале, так и в конечных 
продуктах. Однако часто в детских организован-
ных коллективах реализуется пищевой путь пе-
редачи инфекции, связанный с нарушением тех-
нологии приготовления и условий хранения при-
готовленных блюд. В этих условиях требуется 
действенный микробиологический контроль 
окружающей среды, из которой микроорганизмы 
могут попасть в пищу [2]. 

Необходимость поддерживать поверхности, 
контактирующие с продовольствием, в надлежа-
щем гигиеническом состоянии имеет очевидное 
значение. Однако в настоящее время в центре 
внимания вопросов, посвященных гигиене в 
пищевой промышленности, является увеличе-
ние использования химической дезинфекции и 
опасения, что это приведет к селективному от-
бору и будет способствовать появлению рези-
стентных к антисептикам и дезинфектантам 
микроорганизмов. Установлено наличие устой-
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чивости к четвертичным аммониевым соеди-
нениям у листерий (10 %), бактерий рода ста-
филококков (13 %) и Pseudomonas spp. (30 %), 
меньше — для молочнокислых бактерий (1,5 %) 
и колиформных бактерий (1 %), изолирован-
ных из продуктов питания и объектов техноло-
гического окружения в пищевой промышлен-
ности [3, 4]. Чувствительность-устойчивость 
микрофлоры к применяемым дезинфектантам 
в настоящее время может рассматриваться как 
один из основных факторов, влияющих на ка-
чество дезинфекционных мероприятий. Спо-
собность микроорганизмов адаптироваться к 
воздействию неблагоприятных факторов, в том 
числе применяемых дезинфицирующих средств 
обуславливает возможность формирования 
устойчивых штаммов. Рядом авторов подчерки-
вается необходимость разработки и широкого 
внедрения мониторинга устойчивости микро-
флоры не только к антибиотикам, но и анти-
септикам и дезинфектантам [5]. 

Цель исследования 
Изучить распространение микроорганиз-

мов на объектах внешней среды предприятий 
общественного питания с оценкой уровней 
микробиологической нагрузки для различных 
поверхностей и их устойчивости к антибиоти-
кам, антисептикам и дезинфектантам для 
научного обоснования системы по совершен-
ствованию организации питания в детских до-
школьных учреждениях, школах, акушерских 
и детских онкогематологических стационарах 
в современных условиях. 

Материалы и методы 
Объектами исследования были выбраны 

пищеблоки в детских садах (ДДУ), школах, 
учреждениях здравоохранения (УЗ). Смывы с 
поверхностей оборудования, инвентаря, посу-
ды, вспомогательных средств на разных стади-
ях и этапах производства, раздачи и хранения 
готовой продукции проводили в соответствии 
со стандартом ISO 18593:2012 «Микробиоло-
гия пищевых продуктов и кормов для живот-
ных. Горизонтальные методы отбора проб с 
поверхностей с помощью контактных чашек и 
тампонов на аппликаторах». В работе использо-
вали традиционные питательные среды (Мак 
Конки, солевой бульон, мясо-пептонный агар, 
желточно-солевой агар, энтерококк агар, среда 
Эндо и др.), а также подложки «RIDA®COUNT», 
в соответствии с инструкцией по применению 
[6]. Видовую идентификацию культур микро-
организмов осуществляли по общепринятым 
методикам, применяемым в микробиологиче-
ских лабораториях. Определение чувствитель-
ности выделенных микроорганизмов к анти-
биотикам проводилось двумя методами: диско-
диффузионным, на среде Мюллер-Хинтон агар 
и с использованием автоматического микро-

биологического анализатора VITEK-2 Compact 
(Bio Meriex, Франция). 

Широкому внедрению мониторинга устой-
чивости бактерий к антисептикам и дезинфек-
тантам препятствует трудоемкость разрешен-
ных методик. Нами использована быстрая и 
удобная методика испытания чувствительно-
сти-устойчивости микроорганизмов к дезин-
фектантам. Основным дискретным парамет-
ром, устанавливаемым с помощью разработан-
ной методики, является величина минималь-
ной бактерицидной концентрации дезинфек-
танта (МБК). На основании сопоставления ве-
личины МБК препарата для конкретной куль-
туры за фиксированный промежуток времени с 
наименьшей концентрацией, рекомендованной 
для практической дезинфекции, культуры диф-
ференцируются на чувствительные и устойчи-
вые. К чувствительным относят культуры, по-
гибающие при воздействии концентрации пре-
парата, равной или меньшей его минимальной 
рабочей концентрации в течение наименьшей 
из рекомендуемых экспозиций, к устойчивым — 
не погибающие при таких условиях [7]. 

Статистическая обработка цифрового ма-
териала с целью определения удельного веса и 
структуры первичных данных с достоверно-
стью р < 0,05 проводилась с использованием 
программы EPI INFO. 

Результаты и обсуждение 
Для определения уровней микробной кон-

таминации среды технологического окружения 
пищевых объектов проведено обследование 
пищеблоков следующих объектов: 

— школа № 1, построена по типовому 
проекту в 1964 году. Пищеблок школы состоит 
из основного совмещенного помещения, пред-
назначенного для подготовки сырой продук-
ции, приготовления (варочные поверхности), 
разделки и раскладки готовой продукции, цеха 
хранения и подготовки сырых овощей, моеч-
ной столовой посуды, в которой выделено ме-
сто для хранения моющих и дезинфицирую-
щих средств, кладовая, раздевалка и туалет для 
персонала, столовая на 160 посадочных мест; 

— школы № 2 и № 3, построены по типо-
вому проекту в 2004 году. Проектная вмести-
мость — 930 учащихся. Набор помещений пи-
щеблока соответствует современным требова-
ниям: мясной цех, овощной цех, цех сыпучих 
продуктов, холодный и горячий цех с котломо-
ечной, хлеборезка и посудомоечная, два обе-
денных зала, бельевая, 3 подсобных помеще-
ния, гардероб с душевой и санузел с комнатой 
гигиены. Поточность при расстановке обору-
дования соблюдается; 

— детское дошкольное учреждение: ясли-
сад с группой недельного пребывания (ДДУ), 
построено в 1992 году по типовому проекту с 
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бассейном, рассчитано на 330 мест. Пищеблок 
имеет следующий набор помещений: варочный 
зал, овощной цех, кладовая для овощей, кладо-
вая для сыпучих продуктов, помещение для 
мытья кухонной посуды. Все технологическое 
оборудование установлено в соответствии с 
проектом. Поточность соблюдается; 

— детская больница (ДБ), располагает до-
статочным количеством помещений пищебло-
ка и оборудования, позволяющих соблюдать 
технологический и санитарно-гигиенический 
режимы; 

— раздаточные родильного дома (РД), где 
осуществляется только подготовка к раздаче и 
непосредственно раздача пищи. 

Санитарно-техническое состояние всех 
пищеблоков и раздаточных на момент обсле-
дования охарактеризовано как удовлетвори-
тельное. Моющие и дезинфицирующие сред-
ства имелись в достаточном количестве.  

Для санитарно-гигиенической и эпиде-
миологической характеристики пищеблоков 
вышеперечисленных учреждений на основа-
нии данных о размещении (соответствие тре-
бованиям санитарных норм и правил), оснаще-
нии, типе питания (полный цикл приготовле-
ния пищи или только разогрев), по степени 
возможного риска возникновения пищевого 
отравления обследованные объекты были 
предварительно разделены по категориям ве-

роятности реализация риска. В соответствии с 
разработанной оценочной шкалой обследован-
ные пищеблоки были квалифицированы по ка-
тегориям риска следующим образом: низкий — 
ДБ, РД, школы № 2 и № 3; средний — ДДУ; 
высокий – школа № 1.  

Всего исследовано 159 объектов среды 
технологического окружения пищеблоков: по-
верхности технологического оборудования, 
инвентарь, кухонная и столовая посуда, вспо-
могательные средства на разных стадиях и 
этапах производства, раздачи и хранения гото-
вой продукции. 

Уровни микробной нагрузки в чистых по-
мещениях во время работы, на оборудовании и 
посуде оценивались по шкале ISO с модифи-
кацией, предложенной нами: < 2 КОЕ/см2 — 
отлично; 2 — 99 КОЕ/см2 — хорошо; 
≥ 100 КОЕ/см2 — плохо. 

При анализе данных установлено, что в 
школе № 1 с высоким риском микробной кон-
таминации было достоверно наибольшее число 
поверхностей с оценкой «плохо» — 9 из 19 
(47,4 ± 11,8 %; р < 0,01). Такими поверхностя-
ми являлись подносы, посуда кухни для горя-
чего, стеллажи для чистой посуды, стол подго-
товки сырой мясной продукции, вентили кра-
нов в «грязной» зоне, полотенце для рук, спец-
одежда, руки работника после гигиенической 
обработки (таблица 1). 

Таблица 1 — Сравнительная характеристика микробной нагрузки на объектах с различными кате-
гориями риска 

Характеристика 
микробной 

нагрузки в смывах 
на объекте 

Объект 
питания 

Число проб 
на объекте 

Сравнение объектов по числу проб с одинаковым 
уровнем микробной нагрузки на поверхность 

(результат при р < 0,01) 

Плохо Школа 1 47,5 ± 11,8 % *
Школа 1 / ДДУ 2,9 ± 16,8 % ** 

Плохо Дду 44,4 ± 12,0 % *
Плохо Школа 2 5,2 ± 5,2 % ** Школа 1 / Школа 2 42,1 ± 12,9 % *
Плохо Школа 3 16,7 ± 9,0 % ** Школа 1 / Школа 3 30,7 ± 14,8 % *
Хорошо Школа 1 42,1 ± 11,6 % *

Школа 1 / ДДУ 13,5 ± 16,8 % ** 
Хорошо Дду 55,5 ± 12,0 % *
Хорошо Школа 2 36,8 ± 11,3/ % * Школа 1 / Школа 2 5,3 ± 16,3 % **
Ххорошо Школа 3 63,1 ± 11,3 % * Школа 1 / Школа 3 21,1 ± 16,3 % **
Хорошо Дб 33,3 ± 11,4 % * Школа 1 / ДБ 6,8 ± 16,7 % **
Хорошо Рд 25,0 ± 13,1 % ** Школа1 / РБ 17,1 ± 17,5 % **
Отлично Школа 1 10,5 ± 7,2 % **

Школа 1 / Школа 2 42,1 ± 13,8 % * 
Отлично Школа 2 52,6 ± 11,7 % *
Отлично Школа 3 21,5 ± 9,6 % * Школа 1 / Школа 3 10,5 ± 12,0 % **
Отлично Дб 66,7 ± 11,4 % * Школа 1 / ДБ 56,1 ± 13,5 % *
Отлично Рд 75,0 ± 13,0 % * Школа 1 / РБ 64,5 ± 14,9 % *

* — достоверно; ** — недостоверно. 
 
 

Результаты с оценкой «отлично» в школе 
№ 1 были получены только в 3 случаях (10,5 ± 
7,2 %) — при исследовании разделочных но-
жей, ломтерезки для готовой продукции и про-
тирочной машины для приготовления пюре из 

картофеля. Восемь образцов (42,1 ± 11,6 %), 
преимущественно столовой посуды, получили 
оценку «хорошо». В ДДУ из исследованных 
18 образцов превалировало число образцов с 
оценкой «хорошо»; 8 (44,4 ± 12,0 %) смывов: 
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полотенце для рук, спецодежда, руки работни-
ка после гигиенической обработки, вентили 
кранов в «грязной» зоне, вентили кранов в 
«чистой» зоне, обеденные столы, посуда кухни 
для горячего, стены на уровне стола подготов-
ки сырой мясной продукции — имели микроб-
ную нагрузку  более 100 КОЕ /см2, что соот-
ветствовало оценке «плохо». В школах № 2 и 
№ 3 результаты исследования смывов с по-
верхностей были значительно лучше. Оценку 
«плохо» получил только 1 (5,3 ± 5,3 %) смыв с 
вентиля кранов в «грязной» зоне (школа №2) и 
3 (15,7 ± 8,6 %) смыва: со стола подготовки 
сырой мясной продукции, вентилей кранов в 
«грязной» зоне, рук работника после гигиени-
ческой обработки — в школе № 3. Число проб 
с оценкой «хорошо» составило 7 (36,8 ± 11,3 %) 
и 12 (63,1 ± 11,3 %), с оценкой «отлично» — 11 
(57,9 ± 11,6 %) и 4 (21,5 ± 9,6 %) соответствен-
но в школах № 2 и № 3. 

При анализе результатов исследования 
смывов из пищеблоков детских медицинских 
учреждений «плохих» проб не выявлено. В 
детской больнице число смывов, оцененных на 
«отлично», составило 12 (66,7 ± 11,4 %), «хо-
рошо» — 6 (33,3 ± 11,4 %), в буфетной роддо-
ма — 9 (75,0 ± 13,0 %) и 3 (25,0 ± 13,1 %) соот-
ветственно. В итоге на объектах с высокой и 
средней степенью риска высокую микробную 
нагрузку имели 47,4 ± 11,8 и 44,4 ± 12,0 % по-
верхностей соответственно. Обращает на себя 
внимание, что из 18 смывов, взятых с рук работ-
ников пищеблоков после гигиенической обра-
ботки, 9 имели оценку «плохо», что составило 50 ± 
12,1 %. Спецодежда работников пищеблоков, на 
объектах с «высоким» и «средним» уровнями 
риска была оценена как «плохо» у 6 (33,3 ± 11,4 %) 
из 18 человек. Такие же неудовлетворительные 
результаты были получены при исследовании 
вентилей кранов в «чистой» зоне ДДУ. Поверх-
ности 4 объектов с низкой степенью риска также 
имели различия по микробной нагрузке. Школы 
№ 2 и № 3, построенные в один год и имеющие 
одинаковые санитарно-гигиенические условия, 
отличались не только по характеристике мик-
робной нагрузки на поверхность, но и по обуче-
нию работников гигиеническим навыкам (смывы 
с рук). При санитарно-гигиеническом обследо-
вании на пищеблоке школы № 3 были выявлены 
нарушения санитарно-эпидемиологического ре-
жима. Кроме школ № 2 и № 3 к объектам с низ-
ким уровнем риска были отнесены пищеблок 
детской больницы и буфетная родильного дома. 
В этом случае большинство поверхностей имели 
оценку «отлично», а поверхностей с оценкой 
«плохо» не было определено ни при одном смыве. 

Все вышеизложенное позволяет сделать 
заключение, что важная роль в обеспечении 
микробиологической безопасности на пи-

щеблоках принадлежит его сотрудникам, осо-
бенно при отсутствии надлежащих санитарно-
гигиенических условий. На основании полу-
ченных в этих исследованиях данных и преды-
дущих этапов наших работ проведен анализ 
микробной нагрузки и технологических про-
цессов с целью установления контрольных то-
чек и критических контрольных точек. Уста-
новлено, что к контрольным точкам могут 
быть отнесены процессы, связанные с подго-
товкой продукции с последующей термиче-
ской обработкой, поверхности и предметы, 
предназначенные для этих целей. Все процес-
сы и предметы, поверхности, с которыми со-
прикасаются продукты/блюда, не требующие 
термической обработки, должны выполняться 
в соответствии с технологическими докумен-
тами и контролироваться с помощью периоди-
ческого микробиологического контроля в со-
ответствии с программой производственного 
контроля. К критическим контрольным точкам 
отнесены температурные режимы, соблюдение 
которых препятствует росту микроорганизмов 
или уничтожает их. Дополнительным суще-
ственным фактором риска микробной конта-
минации пищи/готовых блюд является немо-
тивированное поведение персонала. 

При исследовании объектов среды техно-
логического окружения пищеблоков выделено 
150 штаммов микроорганизмов из смывов с 
поверхностей оборудования, инвентаря, посу-
ды, вспомогательных средств. Оценена их ро-
довая и видовая структура. 

Структуру составили 79 штаммов грам-
положительных микроорганизмов (52,7 ± 4,1 %) 
и 71 — грамотрицательных (47,3 ± 4,1 %) 
(таблица 2). 

Основными микроорганизмами, выделен-
ными из среды технологического окружения 
пищеблоков, были E. cloacae (20,7 ± 3,3 %), 
S. aureus (14,7 ± 2,9 %), S epidermidis (13,3 ± 
2,8 %), E. faecalis (8,7 ± 2,3 %), S. saprophyticus 
(8,0 ± 2,2 %), K. oxytoca (8,7 ± 2,3 %), E. coli 
(7,3 ± 2,1 %), С. freundii (6,0 ± 1,8 %). Такие 
виды бактерий, как E. faecium, C. diversus, 
K. pneumoniae, P. aeruginosa были изолирова-
ны с частотой от 5 % и менее. 

Однако частота выделения микроорганиз-
мов из объектов среды технологического окру-
жения пищеблоков различных типов учрежде-
ний имела свои особенности. Так, основными 
микроорганизмами, выделенными  из внешней 
среды пищеблоков школ, являлись грамполо-
жительные микроорганизмы (58,8 ± 5,3 %), 
представленные различными видами стафило-
кокков и энтерококков, в то время как из 
внешней среды пищеблока детского дошколь-
ного учреждения — ясли-сад с группой не-
дельного пребывания в 31,4 ± 27,8 % случаев 
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выделялись штаммы E. cloacae и еще в 40,0 ± 
8,3 % случаев — другие виды грамотрицатель-
ных палочек (р < 0,05). Распределение штам-
мов микроорганизмов, выделенных из объек-
тов пищеблоков учреждений здравоохранения, 
также имело свои особенности: 63,3 ± 8,8 % 

штаммов были представлены стафилококками, 
половину из которых составляли S. epidermidis, 
энтерококки не были обнаружены, а из обна-
руженных энтеробактерий 45,5 ± 15,0 % при-
ходилось на E. cloacae и 36,4 ± 14,5 % — на 
K. oxytoca (р < 0,05). 

Таблица 2 — Структура микроорганизмов, выделенных из объектов внешней среды пищеблоков 

Вид 
микроорганизмов 

Частота выделения микроорганизмов из объектов внешней среды пищеблоков
школ ДДУ УЗ всего

абс. % абс. % абс. % абс. %
E. faecalis 12 14,1 1 2,9 — — 13 8,7
E. faecium 8 9,4 — — — — 8 5,3
Enterococcus spp. — — 4 11,4 — — 4 2,7
S. epidermidis 10 11,8 — — 10 33,3 20 13,3
S. saprophyticus 5 5,9 — — 7 23,3 12 8,0
S. aureus 15 17,6 5 14,3 2 6,7 22 14,7
E. cloacae 15 17,6 11 31,4 5 16,7 31 20,7
С. freundii 7 8,2 2 5,7 — — 9 6,0
C. diversus 4 4,7 — — — — 4 2,7
K. oxytoca 5 5,9 4 11,4 4 13,3 13 8,7
K. pneumoniae — — 1 — 1 3,3 2 1,3
E. coli 3 3,5 7 20 1 3,3 11 7,3
P. aeruginosa 1 1,2 — — — — 1 0,7
Всего выделено 
микроорганизмов 85 100 % 35 100 % 30 100 % 150 100 % 

 
 

С целью эпидемиологического надзора и 
оценки профиля циркулирующих штаммов на 
поверхностях пищевых объектов нами прове-
дено исследование устойчивости выделенных 
штаммов бактерий к антибиотикам, антисеп-
тикам и дезинфектантам. При анализе рези-
стентности стафилококков к антимикробным 
препаратам установлено, что 86,4 ± 7,3 % 
штаммов оказались устойчивы к пенициллину 
и оксациллину, 45,5 ± 10,6 % — к эритромици-
ну, 18,2 ± 8,2 % — к цефазолину, 4,5 ± 4,4 % — 
к ампициллину/клавуланату. Выявлено 2 штам-
ма, устойчивых к ванкомицину. К рабочим 
концентрациям антисептиков и дезинфектан-
тов также выявлены устойчивые штаммы ста-
филококков: 24,5 ± 6,1 % — к дезинфектанту, 
содержащему четвертичные аммониевые со-
единения (ЧАС) и альдегид, 7,8 ± 3,8 % — к 
дезинфектанту, содержащему гуанидинпроиз-
водные, 15,6 ± 5,4 % — к дезинфектанту, со-
держащему ЧАС + гуанидин. 

При оценке резистентности отдельных ви-
дов стафилококков к антибиотикам, антисеп-
тикам и дезинфектантам не было выявлено до-
стоверных отличий (р > 0,05). 

Резистентность энтерококков к ампицилли-
ну составила 36,0 ± 9,6 %, к гентамицину — 40,0 ± 
9,8 %, к амоксициллин/клавуланату — 20,0 ± 
8,0 %. Не было выявлено штаммов энтерококков, 
устойчивых к ванкомицину и линезолиду. 

Обнаружено 12,0 ± 6,5 % устойчивых штам-
мов энтерококков к рабочим концентрациям 

дезинфектанта, содержащего ЧАСы и альдегид, 
16,0 ± 7,3 % устойчивых штаммов к дезинфек-
танту, содержащему гуанидин, и 12,5 ± 6,8 % — 
к дезинфектанту, содержащему ЧАС + гуанидин. 

Нами были изучены профили резистентно-
сти к антибиотикам, дезинфектантам и анти-
септикам выделенных штаммов энтеробакте-
рий (таблица 3). 

При анализе резистентности энтеробакте-
рий к антимикробным препаратам установле-
но, что 82,9 ± 5,9 % штаммов устойчивы к ам-
пициллину, 78,0 ± 6,5 % — к цефазолину, 90,2 ± 
4,6 % — к цефалотину. Не обнаружено устой-
чивых штаммов к амикацину, гентамицину, 
ципрофлоксацину. 

При определении устойчивости к рабочим 
концентрациям антисептиков и дезинфектан-
тов выявлено от 12,9 ± 6,0 % устойчивых 
штаммов (E. cloacae) до 38,5 ± 13,5 % (K. oxy-
toca) к дезинфектанту, содержащему ЧАСы и 
альдегид, от 17,9 ± 7,2 % устойчивых штаммов 
(E. cloacae) до 62,5 ± 17,1 % (С. freundii) — к 
дезинфектанту, содержащему ЧАС + гуанидин, 
от 23,8 ± 9,3 % (E. cloacae) до 33,3 ± 15,7 % 
(С. freundii) устойчивых штаммов к дезинфек-
танту, содержащему гуанидин. 

При оценке устойчивости микроорганиз-
мов к антибиотикам, антисептикам и дезин-
фектантам из объектов среды технологическо-
го окружения пищеблоков различных типов 
учреждений не было выявлено значимых до-
стоверных отличий в их характеристиках (р > 
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0,05), что позволяет в дальнейшем разрабаты-
вать единые требования к проведению мони-
торинга микроорганизмов на объектах внеш-

ней среды предприятий общественного пита-
ния с оценкой их устойчивости к антибиоти-
кам, антисептикам и дезинфектантам. 

Таблица 3 — Устойчивость к антимикробным препаратам энтеробактерий, выделенных из объек-
тов внешней среды пищеблоков 

Вид 
микроорганизмов 
(число штаммов) 

Устойчивость бактерий (%)  к: 

амп цеф цфт 
Г 

1 % 
30 мин. 

А 
1 % 

30 мин. 

И 
1 % 

30 мин 

Д 
0,5 % 

30 мин. 
E. cloacae (n = 31) 84,2 ± 8,4 89,5 ± 7,0 94,7 ± 5,1 12,9 ± 6,0 0 23,8 ± 9,3 17,9 ± 7,2 

С. freundii (n = 9) 100 100 100 22,2 ± 13,9 100 33,3 ± 15,7 62,5 ± 17,1
C. diversus (n = 4) 33,3 ± 27,2 33,3 ± 27,2 33,3 ± 27,2 0 — 0 0 
K. oxytoca (n = 13) 83,3 ± 15,2 83,3 ± 15,2 100 38,5 ± 13,5 — 0 23,1 ± 11,7
E. coli (n = 11) 88,9 ± 10,5 66,7 ± 15,7 88,9 ± 10,5 30,0 ± 14,5 0 0 28,6 ± 17,1
K. pneumoniae (n = 2) 100 50 100 — — 0 0 

Всего (n = 70) 82,9 ± 5,9 78,0 ± 6,5 90,2 ± 4,6 20,9 ± 5,0 12,5 ± 11,7 18,2 ± 5,8 19,6 ± 5,3 

Примечание: амп —ампициллин; цеф — цефазолин; цфт — цефалотин; Г — ЧАС + альдегид; А — 
ЧАС; И — гуанидинпроизводные, Д — ЧАС+ гуанидин. 
 
 

Заключение 
Установлено, что на объектах с высокой и 

средней степенью риска достоверно чаще (р < 
0,01) определяется высокая микробная нагрузка 
на поверхностях среды технологического окру-
жения, чем на объектах с низким уровнем рис-
ка. Значимым фактором риска микробной кон-
таминации пищи и готовых блюд из среды 
технологического окружения является немоти-
вированное поведение персонала, что подтвер-
ждается неудовлетворительными результатами 
смывов с рук и спецодежды. Установлено, что 
к контрольным точкам могут быть отнесены 
процессы, связанные с подготовкой продукции 
с последующей термической обработкой, а 
также поверхности и предметы, предназначен-
ные для этих целей. Определено, что основны-
ми микроорганизмами среды технологического 
окружения пищеблоков являются E. cloacae, 
S. aureus, S. epidermidis, E. faecalis, S. sapro-
phyticus, K. oxytoca, E. coli, С. freundii, имею-
щие особенности распространения на объектах 
в зависимости от типа учреждений. Среди изу-
ченных выборок стафилококков, энтерококков 
и энтеробактерий наряду с устойчивостью к 
антибиотикам выявлена устойчивость к рабо-
чим концентрациям дезинфектантов. Наиболее 
устойчивыми культурами к используемым ан-
тимикробным препаратам оказались E. cloacae, 
K .oxytoca и С. freundii.  
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на остро возникшую слабость, головокруже-
ние, одышку при незначительной физической 
нагрузке, кашель. Отмечалась кратковремен-
ная потеря сознания. Диагноз при поступле-
нии: «Тромбоэмболия ветвей легочной арте-
рии? Острый коронарный синдром?» Из 
анамнеза заболевания установлено, что около 
недели назад по пути с работы у него появи-
лась резкая слабость, головокружение, онеме-
ние в ногах, около получаса сидел на скамейке, 
затем симптомы уменьшились, сохранялась 
небольшая слабость. За медицинской помо-
щью не обращался. При поступлении состоя-
ние пациента тяжелое, сознание ясное, блед-
ность кожи и слизистых, частота дыханий (ЧД) — 
до 20 в минуту, частота сердечных сокращений 
(ЧСС) — 115 в минуту, артериальное давление 
(АД) — 100/60 мм рт. ст. Тоны сердца ритмич-
ные, приглушены, систолический шум во всех 
точках аускультации. Дыхание везикулярное, 
одышка смешанного характера. Живот при 
пальпации мягкий, безболезненный, печень 
перкуторно и пальпаторно не увеличена. Со 
слов пациента, нарушений стула и мочеиспус-
кания не отмечал. На ЭКГ: синусовый ритм, 
ЧСС — 113 в минуту, возможные рубцовые 
изменения в задней стенке, ишемия передне-
перегородочной, верхушечной области, увели-
чение нагрузки на правый желудочек, непол-
ная блокада правой ножки пучка Гиса. На 
рентгенограмме органов грудной клетки оча-
говых и инфильтративных теней выявлено не 
было. Лабораторные тесты выявили повыше-
ние уровня Д-димера до 6,3 мг/л, отрицатель-
ный тропониновый тест, нормальный уровень 
общей КФК и ее МВ-фракции. Пациент был 
госпитализирован в отделение интенсивной 
терапии с диагнозом: «ТЭЛА. ИБС: атероскле-
ротический кардиосклероз, атеросклероз аор-
ты, коронарных артерий, Н2А». Сопутствую-
щий диагноз: «Ожирение 1-й ст.». 

Проводилась тромболитическая терапия 
стрептокиназой, инфузионная, антибактери-
альная терапия, на 3-и сутки к лечению добав-
лен гепарин, аспирин, на 5-е — варфарин. На 
8-е сутки заболевания переведен для дальней-
шего лечения в отделение анестезиологии, ре-
анимации и интенсивной терапии (ОАРИТ) 
учреждения «Гомельский областной клиниче-
ский кардиологический центр». 

При проведении компьютерной томогра-
фии грудной полости с контрастированием в 
день поступления получены следующие дан-
ные: легочный рисунок усилен за счет сосуди-
стого и интерстициального компонентов. В 
верхней доле справа, в язычковой доле слева, в 
центральных отделах - немногочисленные оча-
говоподобные участки нерезко пониженной 
пневматизации по типу «матового стекла» без 

четких контуров, размером до 1–1,5 см. В зад-
них сегментах нижних долей субплеврально 
единичные очаги апневматоза — до 1 см. 
Главные, долевые, сегментарные бронхи про-
ходимы. Лимфоузлы средостения — до 1–1,5 см. 
Средостение не смещено. Жидкости в плев-
ральной полости не выявлено. Диаметр аорты — 
35 мм, легочной артерии — 35 мм. Правая легоч-
ная артерия расширена до 32 мм, левая — 30 мм. В 
главных долевых и сегментарных артериях де-
фектов наполнения не выявлено, очень тонкие 
ветви подходят к очагу апневматоза и теряются. 
Сердце: увеличены правые отделы. Полость ЛЖ 
не увеличена, утолщены стенки и МЖП. В про-
екции аорты и коронарных артерий кальцинаты 
не определяются. Деструктивных изменений на 
уровне исследования не выявлено. Заключение: 
данных о наличии ТЭЛА (крупных ветвей) не 
выявлено, в мелких периферических ветвях ис-
ключить нельзя, так как имеются единичные 
очаги апневматоза субплеврально. Диффузные 
изменения в легких могут быть обусловлены 
началом интерстициального отека легких. 

Эхокардиография: глобальная систоличе-
ская функция ЛЖ не нарушена. Диастоличе-
ская дисфункция, тип 1. Дилатация ЛП, ПП, 
ПЖ. Регургитация на ТК. Легочная гипертензия. 

УЗИ вен нижних конечностей: убедительных 
данных о наличии флеботромбоза не получено. 

Общеклинические лабораторные тесты, 
гемостазиограмма — в пределах нормы. 

В течение 2 суток проводилось динамиче-
ское наблюдение за состоянием пациента, ла-
бораторные тесты, лечение согласно протоко-
лам МЗ РБ, затем пациент в относительно удо-
влетворительном состоянии переведен в кар-
диологическое отделение. Получал лечение: 
варфарин, алтиазем, сиднофарм, винпоцетин, 
три-зидин-м, клексан п/кожно, инфузионную 
терапию. На 9-е сутки госпитализации в 7.55 па-
циент ощутил «помутнение» в голове, при по-
сещении туалета наступило кратковременное 
синкопе, упал, отмечалось тахипноэ (ЧД — 
26 в минуту), падение АД — до 80/60 мм рт. ст. 
Переведен в ОАРИТ с диагнозом: «Рецидив 
ТЭЛА». Проводилась симптоматическая тера-
пия. Уровень Д-димера — 1724,3 мг/мл. Кон-
силиумом принято решение о проведении КТ 
грудной полости, головного мозга, ЭХО-КГ, 
УЗИ вен нижних конечностей. 

Результаты исследований 
УЗИ органов брюшной полости: гепатомега-

лия. Диффузные изменения в поджелудочной же-
лезе. Асцит (незначительное количество жидкости 
в гипогастрии). На УЗИ вен нижних конечностей 
данных о наличии флеботромбоза не выявлено. 

ЭХО-КГ: глобальная систолическая функ-
ция левого желудочка — удовлетворительная. 
Дилатация правых отделов, левого желудочка. 
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Регургитация на ТК 3-й ст. Значительная ле-
гочная гипертензия. Незначительное количе-
ство выпота в левом плевральном синусе. 

КТ головного мозга: нельзя исключить 
ишемические изменения, рекомендован кон-
троль в динамике. 

КТ сосудов органов грудной полости с 
контрастированием: с 2 сторон определяются 
множественные участки нерезко пониженной 
пневматизации по типу «матового стекла» без 
четких контуров. В S1, 2, 3 с 2 сторон опреде-
ляются единичные очаговые образования до 7 мм, 
плотностью до 42 ед. Н. В задних сегментах 
нижних долей субплеврально единичные участ-
ки уплотнения легочной ткани до 1 см. Легоч-
ный рисунок усилен за счет сосудистого и ин-
терстициального компонентов. Главные, доле-
вые, сегментарные бронхи проходимы. Лимфо-
узлы средостения не увеличены. Средостение не 
смещено. Небольшое количество жидкости в по-
лости перикарда. Главные, долевые, сегментар-
ные артерии заполняются контрастным препара-
том без дефектов наполнения. На уровне иссле-
дования в брюшной полости определяется жид-
кость. Заключение: данных о наличии ТЭЛА не 
получено. Признаки отека легких. 

Сразу после проведения КТ у пациента 
наблюдалось синкопе, цианоз верхней полови-
ны туловища, падение АД до 70/50 мм рт. ст., 
ЧСС — 110 ударов в минуту, ЧД — 18 в мину-
ту. Проводилась искусственная вентиляция лег-
ких и лечебные мероприятия по поддержанию 
гемодинамики. В 12.00 наступило апноэ, асисто-
лия. Реанимационные мероприятия оказались 
неэффективны. Констатирована биологическая 
смерть. Тело пациента Д. направлено на патоло-
гоанатомическое исследование с диагнозом: 

Основной: «Тромбоэмболия ветвей легоч-
ной артерии, рецидив. ИБС: инфаркт миокарда 
нижней стенки ЛЖ с вовлечением правого же-
лудочка (?). Подострое легочное сердце. Недо-
статочность трикуспидального клапана 3 сте-
пени. Выраженная легочная гипертензия. Не-
значительный асцит. Гидроторакс слева». 

Осложнение основного: «Острая сердеч-
ная недостаточность. Асистолия». 

Сопутствующий: «Артериальная гипертензия 
2-й степени, риск 4. Ишемическая нефропатия». 

Патологоанатомический диагноз 
Основное заболевание: «Рак желудка (перст-

невидноклеточный, с наличием скиррозных и ту-
булярных структур, Grade 3), Т4А N2 M1, 4-я ста-
дия, инфильтративно-язвенная форма, диффуз-
ный тип по Лорену с прорастанием всех слоев, 
врастанием в малый сальник. Метастазы в боль-
шой сальник, лимфоузлы большого сальника, 
канцероматоз легких». 

Осложнение основного заболевания: «Тром-
боэмболический синдром: множественные тром-

бы в мелких и средних ветвях легочной арте-
рии различной степени давности с организаци-
ей и реканализацией, развитием геморрагиче-
ских инфарктов в легких, ишемического ин-
фаркта селезенки. Легочная гипертензия, по-
дострое легочное сердце. Гепатоспленомега-
лия. Хроническое венозное полнокровие внут-
ренних органов. Двусторонний гидроторакс. 
Острая легочно-сердечная недостаточность. 
Отек легких. Отек головного мозга». 

Сопутствующие заболевания: «Артериаль-
ная гипертензия. Атеросклероз аорты 2-й сте-
пени, 2-й стадии. ДГПЖ». 

Клинико-анатомический эпикриз 
При патологоанатомическом исследовании 

умершего Д. были обнаружены морфологиче-
ские признаки низкодифференцированного ра-
ка желудка 4-й стадии с наличием отдаленных 
метастазов в большой сальник, легкие. Данная 
патология способствовала развитию у больно-
го тромбоэмболического синдрома, проявив-
шегося тромбоэмболией ветвей легочной арте-
рии и геморрагическими инфарктами легких, 
ишемическим инфарктом селезенки. Это спо-
собствовало развитию легочной гипертензии с 
формированием подострого легочного сердца. 
Непосредственной причиной смерти стала ост-
рая легочно-сердечная недостаточность с раз-
витием отека легких, отека головного мозга. 

Учитывая расхождение клинического и 
патологоанатомического диагнозов была про-
ведена клинико-анатомическая конференция. В 
процессе подготовки к ней проанализирована 
медицинская документация (амбулаторная 
карта пациента Д.), опрошены родственники 
умершего. Со слов супруги установлено, что 
пациент Д. не предъявлял жалоб со стороны 
желудочно-кишечного тракта, не имел наруше-
ний аппетита. Вес пациента увеличился около 
10 лет назад и не менялся в течение последних 
лет. Периодически при головных болях (1 раз в 
2–3 месяца) при домашнем измерении наблюда-
лось повышение АД до 150/90 мм рт. ст., при-
нимал цитрамон, каптоприл 1-2 раза в день в 
течение нескольких дней, за медицинской по-
мощью не обращался. Ежегодные профилакти-
ческие осмотры (последний 11 месяцев назад) 
в течение последних 5 лет не выявляли откло-
нений от нормы. Анализ историй болезни из 
Хойникской ЦРБ и ГОККЦ показал отсутствие 
патогномоничных для злокачественных ново-
образований изменений лабораторных показа-
телей: эритроциты, гемоглобин не снижались 
(5,35 × 109, и 136 г/л соответственно), а уро-
вень СОЭ с 20 мм/час в начале заболевания 
снизился до 12 мм/час в процессе лечения. 

Представленный клинический случай иллю-
стрирует сложность клинической диагностики ра-
ка желудка даже на поздних стадиях заболевания. 
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Заключение 
Наличие у пациента тромбоэмболических 

осложнений из неизвестного источника требует 
расширенного клинического обследования, вклю-
чающего проведение эндоскопии желудочно-
кишечного тракта, КТ органов брюшной полости. 
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В статье представлено описание клинического случая инфаркта миокарда в сочетании с острым нару-

шением мозгового кровообращения. Проанализированы литературные источники, данные клинического 
случая и  даны рекомендации по ведению пациентов с данным  заболеванием. 

Ключевые слова: инфаркт миокарда, острое нарушение мозгового кровообращения, кардиоцеребраль-
ный синдром. 

 
The article presents the description of a clinical case of myocardial infarction in combination with an acute dis-

order of cerebral circulation, analyzes the literary sources and clinical data, as well as gives some guidelines for the 
management of patients with this disease.  

Key words: myocardial infarction, acute cerebrovascular accident, cardiocerebral syndrome. 
 

Problemy zdorov'ya i ekologii. 2019 Jan-Mar; Vol 59 (1): 103-107 
The Atypical Course of Myocardial Infarction Complicated by Cerebral Infarction 
Z. V. Grekova, E. G. Malaeva, A. N. Tsyrulnikova, M. V. Churina, S. A. Bolduzeva, M. N. Menshakova, 
I. A. Khudyakov 

 
 
Сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) в 

Республике Беларусь являются одной из ос-
новных причин преждевременной смертности 
и инвалидности населения [1]. ССЗ предопре-
деляют 63 % смертности от неинфекционных 
заболеваний, причем наибольшая доля смертей 
вызвана ишемической болезнью сердца (ИБС) 
и инсультом [1]. Сочетание инфаркта миокарда 
(ИМ) и острого нарушения мозгового крово-

обращения (ОНМК) встречается, по данным 
литературных источников, от 1,3 до 12,8 %, 
чаще в первые 2 недели заболевания [2]. 

ИМ и инфаркт головного мозга (ИГМ) от-
носят к мультифакторным полигенным заболе-
ваниям, предрасположенность к которым опо-
средована аллельными вариантами генов, 
определяющими риск развития болезни при 
взаимодействии с определенными внешними 
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факторами [3]. Факторами риска развития ИМ 
и ИГМ являются артериальная гипертензия, 
мультифокальный атеросклероз, нарушения 
ритма сердца, курение, избыточная масса тела, 
нарушение углеводного обмена [4]. Повыше-
ние диастолического артериального давления 
на 7 мм рт. ст. увеличивает риск  ИМ на 27 %, 
ИГМ — на 42 % [5]. Нестабильная атероскле-
ротическая бляшка в одном артериальном бас-
сейне может запускать внутрисосудистое вос-
паление эндотелия других бассейнов [6]. Нали-
чие зоны некроза при ИМ приводит к активации 
С-реактивного белка, фактора некроза опухо-
лей-α, интерлейкина-6, интерлейкина-18, спо-
собных оказывать системный эффект и индуци-
ровать воспалительный процесс в сосудах го-
ловного мозга, способствуя дестабилизации ате-
росклеротической бляшки и развитию ИГМ [6]. 

ОНМК могут быть связаны с кардиоген-
ной эмболией, возникающей при нарушениях 
ритма и проводимости, которые встречаются у 
95–100 % пациентов с ИМ [7, 8]. 

Согласно литературным данным, при ИГМ 
происходят изменения в состоянии клеточного 
и гуморального иммунитета в виде угнетения 
первого и активации второго звена, снижения 
активности лимфоцитов, натуральных килле-
ров с поверхностным маркером CD16+, повы-
шения концентрации циркулирующих иммун-
ных комплексов и иммуноглобулинов [9, 10]. 

ИМ может приводить к развитию цере-
бральных расстройств. К кардиоцеребральному 
синдрому относят комплекс нарушений функций 
головного мозга различной степени выраженно-
сти с появлением неврологической или обще-
мозговой симптоматики, развивающийся в ре-
зультате острого или хронического снижения кро-
вотока в головном мозге на фоне заболеваний серд-
ца (острого коронарного синдрома, аритмий и др.). 

Очаговые церебральные симптомы встре-
чаются у 10 % пациентов с острым ИМ, а об-
щемозговые (головная боль, головокружение, 
нарушение сознания и др.) — более чем у 30 % 
пациентов [11]. 

Сочетание ИМ и ИГМ может приводить к 
развитию безболевой формы ИМ, обусловлен-
ной повышением порога болевой чувствитель-
ности, нарушением проведения болевых им-
пульсов, индивидуальными особенностями 
восприятия боли [4]. 

Для диагностики ИМ высокочувствитель-
ными и высокоспецифичными маркерами мио-
кардиального повреждения являются сердеч-
ные тропонины, которые повышаются и при 
ОНМК. При всех типах ОНМК тяжесть состо-
яния пациентов ассоциирована с повышением 
уровня тропонина I [2]. 

Электрокардиография (ЭКГ) является од-
ним из основных методов диагностики ИМ. 

Однако у 68,5 % пациентов в острейшем перио-
де ОНМК выявляются изменения на ЭКГ [2]. В 
отличие от ИМ при ОНМК отсутствуют измене-
ния комплексов QRS и куполообразный подъем 
сегмента S-T, при этом изменения комплексов 
ST-T очень лабильны, при благоприятном тече-
нии инсульта отмечается восстановление нор-
мальной формы и полярности зубцов [2]. 

Случай из клинической практики 
Пациент N., мужчина 64 лет, госпитализи-

рован в отделение интенсивной терапии и ре-
анимации ГУЗ «Гомельская городская клини-
ческая больница № 3» (ГГКБ №3) 17.11.18 г. 
При поступлении предъявлял жалобы на оне-
мение левой руки, ноги, одышку при физиче-
ской нагрузке. 

Из анамнеза заболевания известно, что 
13.11.2018 г. вечером повысилось артериаль-
ное давление (АД) до 210/120 мм рт. ст., по-
явилась ноющая боль в обеих руках, общая 
слабость, в связи с чем 14.11.2018 г. в 2.00 бы-
ла вызвана бригада скорой медицинской по-
мощи (СМП), которая диагностировала гипер-
тонический криз, после оказания помощи АД 
снизилось до 170/100 мм рт. ст. Через 2 часа 
появилось онемение левой руки и ноги, кисть 
левой руки не мог сжать в кулак. Постепенно 
онемение уменьшилось, повторно за медицин-
ской помощью не обращался. 

По артериальной гипертензии на диспансер-
ном учете не состоял, антигипертензивных ле-
карственных средств регулярно не принимал. 

При визите участкового терапевта на дом 
15.11.2018 г. предъявлял жалобы на общую 
слабость, онемение левой ноги, опоясываю-
щую боль в мезогастральной и поясничной об-
ласти, мышцах живота. Рекомендована кон-
сультация невролога в поликлинике, выданы 
направления на анализы крови и мочи.  

16.11.2018 г. повысилась температура тела 
до 38 °C, появился сухой кашель, сохранялась 
общая слабость, онемение  в левой ноге, опоя-
сывающая боль, которая уменьшалась в покое и 
усиливалась при ходьбе, в связи с чем повторно 
вызвал на дом участкового врача. После осмот-
ра назначены жаропонижающие, отхаркиваю-
щие и антибактериальные лекарственные сред-
ства, рентгенологическое исследование органов 
грудной клетки, повторный осмотр с результа-
тами обследования в поликлинике. 

17.11.2018 г. принимал назначенное лече-
ние, состояние ухудшилось: усилилась общая 
слабость, перестал чувствовать левую ногу, в 
связи с чем вызвана бригада СМП, доставлен в 
приемное отделение ГУЗ «ГГКБ № 3», осмот-
рен неврологом, выполнена компьютерная то-
мография (КТ) головного мозга, по результа-
там которой выявлены участки ишемии в ви-
сочно-затылочной долях справа до 30 × 12 мм, 
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очаги ишемии в проекции центральной изви-
лины справа, перивентрикулярно справа раз-
мерами до 9 мм. Выполнено ЭКГ, на которой 
выявлены патологический зубец Q во II, III, 
aVF, субэпикардиальные  изменения в  задне-
диафрагмальной области левого желудочка. 
Взяты маркеры некроза миокарда (тропонин I — 
16,8 нг/л, креатинфосфокиназа-МВ — 47 ед/л), 
осмотрен кардиологом. 

Из анамнеза жизни: вредных привычек не 
имеет. Мать и отец страдали артериальной гипер-
тензией, отец в возрасте 68 лет перенес ОНМК. 
Аллергологический анамнез не отягощен. 

Объективно: общее состояние средней сте-
пени тяжести, в сознании, телосложение пра-
вильное, гиперстеническое. ИМТ — 27,8 кг/м2. 
Температура тела — 36,7 °C. Кожные покровы 
и видимые слизистые бледно-розовые, чистые. 
Периферические лимфатические узлы не уве-
личены. Пульс — 48 ударов в минуту, ритмич-
ный. Артериальное давление — 110/70 мм рт. ст. 
При аускультации сердца тоны приглушены, 
ритмичны, акцент II тона над аортой. Дыхание 
везикулярное, проводится во все отделы грудной 
клетки, в нижних отделах с двух сторон влажные 
мелкопузырчатые хрипы. Частота дыхания — 
20 в 1 минуту. Живот мягкий, безболезненный. 
Печень при пальпации безболезненна, выступает 
из-под края правой реберной дуги на 2 см. Селе-
зенка не пальпируется. Периферических отеков 
нет. Мочеиспускание не нарушено. 

Неврологический статус: в сознании, ори-
ентирован, зрачки одинаковы с обеих сторон, 
движения глазных яблок в полном объеме, ни-
стагм отсутствует. Лицо симметрично, глота-
ние, речь не нарушены. Мышечная сила в ле-
вой руке и ноге снижена до 3 балов. Сухо-
жильные и периостальные рефлексы с верхних 
и нижних конечностей слева больше чем спра-
ва. Менингеальные симптомы отсутствуют. 
Положительный симптом Бабинского слева. 

На основании осмотра кардиолога, невро-
лога, данных лабораторно-инструментальной 
диагностики пациенту выставлен предвари-
тельный диагноз: «ИБС: трансмуральный ниж-
ний инфаркт миокарда левого желудочка от 
13.11.18 г., острый период. Артериальная ги-
пертензия II степени, риск IV Н2А (МКК). Кар-
диоэмболический мультифокальный инфаркт 
головного мозга в бассейне правой средней 
мозговой артерии, 17.11.18 г. острый период. 
Умеренный левосторонний гемипарез». 

Пациент госпитализирован в отделение 
интенсивной терапии и реанимации. Лечение 
проводилось согласно протоколам Министер-
ства здравоохранения Республики Беларусь. 
Тромболитическая терапия не проводилась, 
так как пациент был госпитализирован на пя-
тые сутки после появления  первых клиниче-

ских симптомов. 21.11.18 г. в связи с нараста-
нием симптомов сердечной недостаточности, 
развитием атриовентрикулярной блокады III 
степени по данным ЭКГ пациенту установлен 
временный кардиостимулятор. 27.11.18 г паци-
енту имплантирован искусственный водитель 
ритма (ИВР) Biotronic Etrinsa 6DR (DDDR). 

Данные лабораторно-инструментальных 
методов исследования: в общем анализе крови 
(17.11.2018 г.) выявлено увеличение скорости 
оседания эритроцитов (63 мм/час), лейкоцитоз 
(10,8 × 109/л), сдвиг лейкоцитарной формулы 
отсутствует. Общий анализ мочи (17.11.2018 г.): 
обнаружен белок 0,04 г/л. Показатели биохи-
мического анализа крови (17.11.2018 г.): били-
рубин — 13,5 мкмоль/л, мочевина — 14,6 ммоль/л, 
аланинаминотрансфераза — 45 ед/л, аспарта-
таминотрансфераза — 31 ед/л, общий белок — 
64 г/л, альбумин — 32 г/л, креатинин — 
116 мкмоль/л, хлор — 111 ммоль/л, калий — 
5,1 ммоль/л, натрий — 151 ммоль/л, щелочная 
фосфатаза — кинетика: 256 ед/л, гаммаглута-
милтранспептидаза — 98 ед/л, альфоамилаза — 
54 ед/л, С-реактивный белок — отриц., холе-
стерин — 4 ммоль/л, липопротеиды низкой 
плотности — 2,97 ммоль/л, триглицериды — 
1,6 ммоль/л, креатинфосфокиназа общая — 
506 ед/л, лактатдегидрогеназа общая — 747 ед/л. 
Показатели кардиоспецифических ферментов: 
креатинфосфокиназа-МВ — 47 ед/л, тропо-
нин I — 16, 8 нг/л.  

17.11.2018 г. на ЭКГ ритм синусовый, ЧСС — 
48 уд/мин. Электрическая ось сердца отклонена 
влево. Задне-диафрагмальный инфаркт миокарда 
левого желудочка 

21.11.2018 г. на ЭКГ в динамике: атриовен-
трикулярная блокада III степени, с частотой же-
лудочковых сокращений — 35 уд/мин, частотой 
сокращения предсердий — 90 уд/мин. Электриче-
ская ось отклонена влево. Задне-диафрагмальный 
инфаркт миокарда левого желудочка. 

По данным рентгенографии органов грудной 
клетки (21.11.2018 г.): очаговых и инфильтратив-
ных теней не выявлено. Легочной рисунок дефор-
мирован. Корни деформированы. Синусы свобод-
ные. Сердце расширено за счет левых отделов. 

По данным УЗИ органов брюшной поло-
сти (19.11.2018 г.) выявлены диффузные изме-
нения в печени, поджелудочной железе. Уме-
ренная гепатомегалия. 

По результатам эхокардиографии 
(20.11.2018 г.) выявлены кальциноз створок 
митрального клапана, регургитация на три-
куспидальном клапане II–III степени, митраль-
ном клапане I–II степени, аортальном клапане 
I степени, клапане легочной артерии I–II степени. 
Дилатация всех камер сердца, ствола легочной 
артерии. Легочная гипертензия (систолическое 
давление в легочной артерии 39 мм рт. ст.) Уча-
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сток гипокинеза в нижней стенке левого желу-
дочка. Глобальная систолическая функция 
миокарда снижена: фракция выброса по Симп-
сону — 52 %. 

На УЗИ брахиоцефальных артерий 
(21.11.18 г.) выявлены стенозы 40 % правой и 
левой общих сонных артерий. 

Учитывая наличие у пациента повышенно-
го уровня тропонина I, патологического зубца 
Q, субэпикардиальных изменений в задне-
диафрагмальной области левого желудочка, 
участка гипокинеза в нижней стенке левого 
желудочка по данным эхокардиографии, 
участков ишемии в височно-затылочной долях 
справа до 30 × 12 мм, очагов ишемии в проек-
ции центральной извилины справа, перивен-
трикулярно справа размерами до 9 мм по дан-
ным КТ головного мозга, после осмотра кар-
диологом, неврологом был выставлен клини-
ческий диагноз: «ИБС: трансмуральный ниж-
ний инфаркт миокарда левого желудочка от 
13.11.18 г., острый период. Класс тяжести — 4. 
Атеросклеротический кардиосклероз. Полная 
атриовентрикулярная блокада, временная элек-
трокардиостимуляция 21.11.18 г., ИВР Biotronic 
Etrinsa 6DR (DDDR) 27.11.18 г. Недостаточ-
ность аортального клапана I степени, митраль-
ного клапана I–II степени, трикуспидального 
клапана II степени, клапана легочной артерии 
I–II степени. Артериальная гипертензия II сте-
пени, риск IV Н2А (МКК). Кардиоэмболиче-
ский мультифокальный инфаркт головного 
мозга в бассейне правой средней мозговой ар-
терии, 17.11.18 г. острый период. Умеренный 
левосторонний гемипарез». 

На фоне проводимого лечения отмечалась 
положительная динамика (улучшение общего 
состояния, повышение толерантности к физи-
ческой нагрузке, пациент стал самостоятельно 
передвигаться, обслуживать себя). По данным 
общего анализа крови в динамике отмечено 
уменьшение скорости оседания эритроцитов 
(24 мм/час), уровня лейкоцитов (8,8 × 109/л), в 
биохимическом анализе крови снижение уров-
ня креатинфосфокиназы-МВ (14 ед/л), мочеви-
ны (8,5 ммоль/л), креатинина (95 мкмоль/л). 
По ЭКГ в динамике: ритм ИВР. ЧСС — 
70 уд/мин. Задне-диафрагмальный инфаркт 
миокарда левого желудочка. 

Учитывая положительную динамику, па-
циент выписан на амбулаторный этап лечения, 
в стационаре проведено 23 койко-дня. 

При анализе данного клинического случая 
обращают на себя внимание следующие осо-
бенности: атипичное течение ИМ (отсутствие 
типичного ангинозного приступа), развитие 
осложнений в виде полной атриовентрикуляр-
ной блокады с имплантацией ИВР и мульти-
фокального ИГМ. 

Заключение 
Отсутствие классического клинического 

проявления ИМ, преобладание в клинической 
картине очаговой церебральной симптоматики, 
трудности дифференциальной диагностики 
привели к удлинению периода от первичного 
обращения пациента до установления клини-
ческого диагноза. Учитывая сложность свое-
временной диагностики и лечения пациентов с 
атипичным течением ИМ, осложненного ИГМ, 
необходимо уделять особое внимание всем 
случаям, сопровождающимся появлением бо-
левого синдрома атипичной локализации, вы-
полнять ЭКГ в динамике, а также экспресс-
анализ и повторное определение плазменных 
маркеров некроза миокарда, что может повли-
ять на течение заболевания и прогноз. 
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Экспериментальные исследования прово-
дились в соответствии с приказом Минвуза 
СССР №742 от 13 ноября 1984 г. «Об утвер-
ждении правил работ с использованием экспе-
риментальных животных», Конвенцией по за-
щите животных, используемых в эксперименте 
и  других научных целях, принятой Советом 
Европы в 1986 году, согласно «Положению о 
порядке использования лабораторных живот-
ных в научно-исследовательских работах и пе-
дагогическом процессе Гомельского государ-
ственного медицинского института и мерах по 
реализации требований биомедицинской эти-
ки», утвержденному Ученым Советом ГГМУ 
№54-А от 23.05.2002 года [6]. 

Для изучения реакции тканей на протез с 
покрытием и без него образцы размером 1,0×2,0 см 
имплантировали в подкожную жировую клет-
чатку в межлопаточную область белых беспо-
родных лабораторных крыс-самцов (возраст 8 
месяцев, масса тела 180–200 г) под общим инга-
ляционным наркозом. Соответственно этому 
животные были разделены на две группы: опыт-
ную (n = 20) и контрольную (n = 20). После визу-
ального осмотра по 10 животных из группы 
наблюдения выводили из эксперимента на 3-и и 
14-е сутки после его начала. Выполнялось рассе-
чение кожи, подкожной клетчатки над местом 
имплантации и иссечение эндопротезов с приле-
гающими тканями. Полученные участки тканей 
фиксировали в течение 24 часов в 10 % растворе 
формалина. Материал заливали парафином в 
блоки. Срезы толщиной 4–5 мкм, окрашивали 

гематоксилином и эозином по стандартной ме-
тодике. Препараты исследовали на микроскопе 
Leica DFC-320. Измерение толщины слоя фор-
мирующейся соединительной ткани проводили 
в 5 случайных полях зрения при увеличении 
микроскопа ×400. Патоморфологическое ги-
стологическое исследование проводили на базе 
НИЛ УО «Гомельский государственный меди-
цинский университет». Статистическая обра-
ботка материала проводилась с использованием 
пакета статистических программ «Statistica», 
12.0. Оценка нормальности распределения при-
знаков проводилась с использованием крите-
рия Лиллиефорса. Результаты были представ-
лены в виде медианы (Ме), 25- и 75-й перцен-
тилями: Ме [25 %; 75 %]. При сравнительном 
анализе между группами применялись методы 
непараметрической статистики с использовани-
ем U-критерия Манна-Уитни. За уровень стати-
стической значимости принимался р < 0,05 [7]. 

Для оценки местного биологического дей-
ствия после имплантации использовался ГОСТ 
Р ИСО 10993-6-2009 «Изделия медицинские. 
Оценка биологического действия медицинских 
изделий. Часть 6. Исследования местного дей-
ствия после имплантации» [8]. Для каждой ис-
следуемой гистологической характеристики, 
такой как образование капсулы, наличие про-
цесса воспаления, полиморфноядерных клеток, 
гигантских клеток, плазматических клеток, 
некроза, неоваскуляризации, фиброза, жирово-
го инфильтрата использовали полуколиче-
ственную оценочную систему (таблицы 1, 2). 

Таблица 1 — Гистологическая система оценки — Тип клетки/ответная реакция 

Тип клетки/ответная реакция 
Балл 

0 1 2 3 4 

Полиморфноядерные клетки 0 Редко, 1–5* 5–10* 
Обильный 

инфильтрат 
Плотно 

упакованные 

Лимфоциты 0 Редко, 1–5* 5–10* 
Обильный 

инфильтрат 
Плотно 

упакованные 

Плазматические клетки 0 Редко, 1–5* 5–10* 
Обильный 

инфильтрат 
Плотно 

упакованные 

Макрофаги 0 Редко, 1–5* 5–10* 
Обильный 

инфильтрат 
Плотно 

упакованные 

Гигантские клетки 0 Редко, 1–5* 5–10* 
Обильный 

инфильтрат 
Плотно 

упакованные 
Некроз 0 Минимальный Легкий Средний Тяжелый 

* — число клеток на одно поле при увеличении микроскопа ×400 

Таблица 2 — Гистологическая система оценки — Ответная реакция 

Ответная реакция 
Балл 

0 1 2 3 4 
Неоваскуляризация 0 Минимальная ка-

пиллярная проли-
ферация, 1–3 очага 
неоваскуляризации 

Группы из 4–7 
капилляров с 

фибробластными 
структурами 

Широкая полоса 
капилляров с 

фибробластными 
структурами 

Обширная поло-
са капилляров с 

фибробластными 
структурами 
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Таблица 3 — Полуколичественная оценка воспаления и тканевой реакции на 3-и сутки после им-
плантации эндопротеза 

Показатель Опытный образец Контрольный образец 
Воспаление (баллы) 

Полиморфноядерные клетки 3,00 2,90 
Лимфоциты 1,00 0,90 
Плазматические клетки 0,22 0,88 
Макрофаги 1,22 0,88 
Гигантские клетки 0,00 0,00 
Некроз 0,88 1,11 
Промежуточный итог (баллы) 6,32 6,67 

Тканевая реакция (баллы) 
Неоваскуляризация 0,00 0,00 
Фиброз 0,00 0,00 
Жировой инфильтрат 0,00 0,00 
Промежуточный итог (баллы) 0,00 0,00 
ИТОГ (баллы) 6,32 6,67 
Сравнительный показатель реакции на 
имплантацию* -0,35(0) 

* — сравнительный показатель реакции тканей на имплантацию определяли как разницу между итого-
вым количеством баллов исследуемого и контрольного образцов. Отрицательную разницу, получающуюся 
при определении среднего показателя, записывали как ноль. 

 
Таким образом, на 3-и сутки после импланта-

ции опытный образец был признан как не раздра-
жающий, не имел каких-либо значительных отли-
чий в сравнении с контрольным образцом. 

На 14-е сутки эксперимента в контрольной 
группе животных определялся клеточный ин-
фильтрат, который состоял преимущественно 
из лимфоцитов, гистиоцитов, единичных мно-
гоядерных клеток типа Пирогова-Лангханса и 
«инородных тел», отмечались единичные раз-
рушенные лейкоциты. В зоне контакта им-
плантата с тканями определялось скопление 

пролиферирующих фибробластов с очаговым 
формированием незрелой соединительной тка-
ни. В опытной группе животных отмечали 
формирование более зрелой соединительной 
ткани вокруг мононитей имплантата, а также 
слабовыраженную продуктивную воспали-
тельную реакцию. 

При оценке местного биологического дей-
ствия на 14-е сутки после имплантации сред-
ний показатель составил -1,6 балла, что соот-
ветствовало 0 баллов по ГОСТу Р ИСО 10993-
6-2009 (таблица 4). 

Таблица 4 — Полуколичественная оценка воспаления и тканевой реакции на 14-е сутки после им-
плантации эндопротеза 

Показатель Опытный образец Контрольный образец 
Воспаление (баллы) 

Полиморфноядерные клетки 0,11 1,11 
Лимфоциты 0,88 1,33 
Плазматические клетки 0,88 1,00 
Макрофаги 1,11 1,22 
Гигантские клетки 1,11 1,77 
Некроз 0,00 0,00 
Промежуточный итог (баллы) 4,09 6,43 

Тканевая реакция (баллы) 
Неоваскуляризация 1,00 1,11 
Фиброз 2,11 1,44 
Жировой инфильтрат 0,00 0,00 
Промежуточный итог (баллы) 1,03 0,85 
ИТОГ (баллы) 8,23 9,83 
Сравнительный показатель реакции на 
имплантацию* -1,6 (0) 

* — сравнительный показатель реакции тканей на имплантацию определяется как разница между ито-
говым количеством баллов исследуемого и контрольного образцов. Отрицательная разница, получающаяся 
при определении среднего показателя, записывается как ноль. 
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Очевидно, что и на 14-е сутки после им-
плантации полипропиленового сетчатого эн-
допротеза, модифицированного поликапролак-
тоном, следует признать более инертными об-
щие биологические реакции со стороны окру-
жающих тканей по сравнению с контролем: 
сравнительный показатель реакции на имплан-
тацию составил -1,6 (0) баллов.  

Морфометрическое исследование толщи-
ны слоя формирующейся соединительной тка-
ни по периферии имплантов показало, что ее 
толщина в опытных образцах составила 222,0 
[129,0; 299,0] мкм, в контрольном образце — 
157,0 [100,0; 220,0] мкм (р = 0,015). 

Заключение 
По результатам предварительного иссле-

дования установлено, что опытное покрытие 
не вызывает раздражающих действий на окру-
жающие ткани: сравнительный показатель ре-
акции на имплантацию на 3-и сутки составил 
-0,35 (0) баллов, на 14-е сутки — -1,6 (0) баллов. 

На 14-е сутки после имплантации репара-
тивные процессы в виде ответной реакции тка-
ней лабораторных животных характеризуются 
закономерным формированием соединитель-
ной ткани по периферии имплантированного 
полипропиленового сетчатого протеза. Однако 
при этом в опытной группе наблюдались вы-
раженные процессы пролиферации фибробла-
стов с формированием более зрелой соедини-
тельной ткани. Толщина формирующейся со-
единительной ткани в опытном образце соста-
вила 222,0 [129,0; 299,0] мкм, что было стати-
стически значимо выше в сравнении с кон-
трольным образцом — 157,0 [100,0; 220,0] мкм 
(р = 0,015). Полученные результаты можно 
расценить как дополнительную стимуляцию 
образования соединительной ткани в месте 

оперативного вмешательства при имплантации 
полипропиленового сетчатого эндопротеза, 
модифицированного поликапролактоном. 
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